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Allocation  de  M.  le  professeur  Rasrmond,  prhident  sortant. 

Mes  chers  Collègues, 

En  cédant  le  fauteuil  de  la  présidence  à  mon  ami  M.  Gombault,  je  constate 
avec  plaisir  la  prospérité  toujours  croissante  de  la  Société  de  Neurologie  de 
Pap4-  Votre  courtoisie  a  rendu  ma  tâche  bien  facile  pendant  Tannée  qui  vient  de 
s'é€4>aler,  et  je  tiens  &  vous  en  remercier  sincèrement.  Je  suis  sûr  d'être  votre 
iDtiterprète  à  tous  en  remerciant  également  MM.  les  Membres  du  Bureau  pour  leur 
zèle,  leur  compétence  spéciale,  si  profitable  au  bien  de  notre  Société. 

Allocation  de  M.  Gombault,  président. 

Mes  chebs  Collègues, 

Permettez-moi  de  vous  exprimer  ma  gratitude  pour  le  trop  grand  honneur  que 
Toas  m'avez  fait  en  me  nommant  votre  Président. 

En  cette  qualité,  mon  premier  et  très  agréable  devoir  est  d'adresser  tous  nos 
remerciements  à  mon  éminent  prédécesseur,  le  professeur  Raymond,  pour  le  pré- 
cieux concours  qu'il  a  donné  &  notre  Société  pendant  l'année  qui  vient  de  s'écouler. 
En  apportant  à  la  direction  de  ses  travaux  son  savoir,  sa  haute  autorité  toujours 
courtoise  et  bienveillante,  il  a  puissamment  contribué  à  la  maintenir  dans  la 
voie  féconde  où  dès  les  premiers  jours  elle  a'était  engagée.  Je  n'en  comprends 
que  mieux  combien  la  tâche  est  lourde  et  périlleuse  pour  son  successeur.  Je  ne 
suis  un  peu  rassuré  qu'en  me  voyant  entouré  de  tous  ses  collaborateurs,  votre 
secrétaire  général,  votre  secrétaire  des  séances,  votre  trésorier.  C'est  sur  eux 
que  je  compte  pour  que  vous  n'ayez  pas  trop  &  regretter  plus  tard  le  choix  que 
vous  venez  de  faire. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 


I.  AnlLyloses  généralisées  de  la  Colonne  Vertébrale  et  de  la 
des  Membres  (note  complémentaire),  par  M.  E.  Apert  (présentation    de 
pièces). 

J'ai  l'honneur  de  communiquer  à  la  Société  les  résultats  de  l'aatopsie  d'un 
malade  présenté  dans  la  séance  de  novembre.  Je  rappelle  qu'il  s'agissait  d'un 
homme  de  30  ans,  qui  était  atteint  d'ankyloses  incomplètes  généralisées  de  la 
éolonne  vertébrale  et  de  la  totalité  des  membres,  et  qui  présentait  une  confor- 
mation des  plus  bizarres,  avec  saillie  du  thorax  en  avant,  ensellure  lombaire 
exagérée,  position  des  membres  en  demi-flexion  et  affaissement  considérable  de 
la  taille  (1  m.  30  de  hauteur).  Cet  homme  s'était  toujours  connu  ainsi  déformé, 
jusque  dans  ses  plus  lointains  souvenirs.  Mais  on  lui  avait  dit  qu'il  s'était 
développé  normalement  jusqu'à  l'âge  de  3  ans,  qu'il  marchait  et  courait  très 
bien  à  cette  époque.  Il  fut  alors  confiné  au  lit  pendant  trois  ans,  k  la  suite  de 
ftonTulsions,  pense-t-il,  et  quand  il  a  recommencé  &  marcher,  il  était  comme  il 
est  toujours  resté  depuis.  11  n'existait  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  ni  des 
sens  spéciaux,  ni  des  réflexes;  aucune  altération  de  la  contractilité  électrique 
des  muscles,  et  pas  d'autre  amjotropbie  qu'un  certain  degré  d'amaigrissement 
musculaire  généralisé  à  tous  les  muscles,  et  dû  k  la  tuberculose  pulmonaire 
dont  cet  homme  était  atteint.  11  a  succombé  à  cette  maladie  le  6  décembre.  Voici 
les  résultats  de  son  autopsie  (1). 

■ 

Les  viscères  thoraciqucs  et  abdominaux  offraient  les  lésions  habituelles  de  la  tuber- 
culose pulmonaire  chronique,  sans  qu'il  y  ail  rien  à  noter  de  particulier. 

Les  os  sont  déformés  de  façon  très  particulière.  Dans  tous  les  os  longs,  aussi  bien 
ceux  des  grands  segments  que  ceux  des  extrémités,  la  diaphyso  est  saine,  mais  les 
extrémités  articulaires  sont  fortement  altérées.  Le  cartilage  articulaire  est  rugueux  et 
ses  bords  irréguliers.  Tout  le  pourtour  de  la  surface  articulaire  de  chaque  os  est  comme 
cerclé  d'une  lamelle  osseuse  saillante,  comme  si  ce  pourtour  avait  été  rebroussé  par  la 
pression  de  la  surface  articulaire  de  Tos  correspondant.  A  certains  endroits  cetle  lamel 
osseuse  est  très  étendue  et  forme  de  véritables  ailerons;  il  en  est  ainsi  è.  l'extrémité 
phalaogienno  du  premier  métatarsien,  au  bord  antérieur  de  la  malléole  péronière  et  sur 
la  face  antérieure  de  la  té  te  fémorale.  Celte  dernière  est  tout  à  fait  déformée  ;  son  axe 
est  descendant  de  haut  en  bas  et  do  dehors  en  dedans,  le  col  n'existe  plus,  la  tète  est 
comme  aplatie  sur  la  masse  trochantérienne. 

Les  vertèbres  sont  également  très  altérées.  Certains  corps  vertébraux  sont  comme 
aplatis  par  une  pression  verticale,  au  point  de  n'offrir  en  certains  points  que  3  milli- 
mètres d'épaisseur;  la  face  latérale  de  la  vertèbre  est  alors  comme  pliée  en  deux  sur 
elle-même;  ces  altérations  sont  surtout  prononcées  à  la  colonne  dorsale. 

L'examen  histologique  de  l'os  a  porté  sur  un  cube  pris  sur  un  condyle  fémoral.  Ce 
cube  a  été  facilement  détaché  avec  un  scalpel,  sans  qu'il  ait  été  besoin  d'employer  la  scie. 
II  a  été  décalcifié  par  l'acide  picrique  concentré,  inclus  dans  le  collodion.  et  des  coupes 
minces  ont  été  colorées  è  l'hômatoxyline,  à  l'écsine-hématoxyline  et  à  l'iode.  Les  alté- 
rations sont  peu  prononcées.  Les  capsules  du  cartilage  articulaire,  au  lieu  de  se  pré- 
senter par  couches  régulières,  d'abord  de  capsules  aplaties,  puis  sphériques,  puis  allon- 
gées longitudinalement,  sont  irréguliëres  de  disposition  cl  de  forme.  Dans  l'os  sous-jacent 

(1)  L'histoire  complète  du  malade  et  les  premiers  résultats  de  son  autopsie  ont  paru 
dans  le  numéro  de  novembre-décembre  de  Vlconographie  de  la  Salpétriére.  Je  n'en  donne 
donc  ici  que  le  résumé  et  je  n'insiste  que  sur  l'examen  microscopique,  qui  n'avait  pu 
être  pratiqué  a  temps  pour  paraître  dans  Vlconographie. 
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les  coloonettes  de  substance  osseuse  sont  très  minces,  ot  le  tissu  médullaire  intermé- 
diaire est  très  riche  en  capillaires  gorgés  de  globules  rouges,  tandis  qu'au  contraire  les 
éléffieots  propres  de  la  moelle  osseuse  sont  rares,  vésiculeuz,  mal  colorés. 

Pour  l'étude  des  centres  nerveux,  le  cerveau,  le  cervelet,  le  bulbe  ot  une  partie  de  la 
moelle  ont  été  durcis  dans  le  liquide  de  MûUer  pendant  douze  jours.  Des  coupes  macros- 
copiques pratiquées  au  bout  de  ce  temps  n'ont  montré  aucune  altération. 

Un  fragment  de  moelle  a  été  examiné  histologiquement;  les  colorations  employées  ont 
été  le  picrocarmin  lent,  l'hématoxyline-éosine,  la  méthode  d'Azoulay.  Par  aucune  de  ces 
méthodes,  il  n'a  été  trouvé  d'altération  d'aucune  sorte.  Les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures, notamment,  ont  conservé  leur  forme  étoile  e  et  Icyrs  prolongements  sont  bien 
visibles.  Les  cellules  des  cornes  postérieures  sont  également  normales.  Les  cordons 
blancs  sont  normaux;  les  cordons  postérieurs  avaient  bien  semblé,  à  Tœil  nu,  après 
durcissement  par  le  Mûller,  plus  blancs  et  plus  saillants  que  le  reste  de  la  substance 
blanche,  mais  l'examen  histologique  n'y  a  révélé  aucune  altération;  il  n'y  a  pas  de 
sclérose,  et  les  gaines  de  myéline  se  colorent  normalement. 

En  résumé,  il  n'a  été  trouvé  dans  les  centres  nerveux  aucune  altération. 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  est  bien  difficile  de  donner  un  nom  à  raffection 
osseuse  et  articulaire  dont  vient  de  noos  parler  M.  Âf^ert.  Une  s'agit  évidemment 
pas  de  rhumatisme  chronique  vulgaire.  Comme  rafTection  a  débuté  dans  le  jeune 
âge,  on  peut  te  demander  si  Ton  n'est  pas  en  présence  d'une  anomalie  de  déve- 
loppement chez  une  sorte  de  dégénéré.  Peut-être  pourrait-on  invoquer  quelque 
imperfection  des  glandes  closes  (thymus,  thyroïde,  pituitaire),  qui  jouent  cer- 
taioemeot  un  rùle  dans  le  développement  de  l'individu. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  me  demande  si  ces  malformations  ne  peuvent  pas 
être  la  conséquence  d'une  afTection  aiguë  que  le  malade  aurait  eue  dans  l'enfance  : 
les  lésions  ressemblent  davantage  aux  résidus  d'une  sorte  de  rhumatisme  infec- 
tieux qu'aux  malformations  que  pourrait  produire  une  anomalie  du  développe- 
ment. 

M.  Pierre  Marie.  —  Ces  deux  causes  ont  pu  agir  simultanément. 

M.  Raymond.  —  J'ai  présenté  h.  la  Salpêtriére  et,  avec  M.  Gasne,  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  des  malades  chez  lesquels  on  avait  vu  survenir  des 
lésions  articulaires  et  des  ankyloses  généralisées  à  la  suite  de  la  blennorragie. 
Dans  le  cas  de  M.  Apert,  les  ankyloses  se  sont  formés  dés  l'âge  de  6  ans,  après 
une  maladie  qui  avait  immobilisé  pendant  trois  ans  le  malade  dans  son  lit. 
Peut-être  faut-il  voir,  dans  ce  cas  aussi,  un  résultat  d'une  localisation  élective 
sor  les  articulations,  d'an  virus  infectieux  à  déterminer. 

n  Examen  histologique  d'une  Sclérose  en  Plaques  ayant  déterminé 
ime  Paralysie  des  mouvements  associés  des  Globes  oculaires,  par 
M.  le  professeur  R.\ymond  et  M.  R.  Cestan,  ancien  chef  de  clinique  à  l'hospice 
de  la  Salpêtriére. 

Dans  la  séance  du  mois  de  janvier  1901,  nous  avons  rapporté  à  la  Société 
trois  observations  de  paralysie  des  mouvements  associés  des  globes  oculaires, 
communication  publiée  in  exUnto  dans  le  n*"  2  de  la  Revue  neurologique  de  1901. 
Ces  trois  observations  formaient  deux  groupes,  concernant  l'un  la  parai}* sie  des 
mouvements  de  latéralité,  l'autre  une  paralysie  plus  complexe  des  mouvements 
associés.  Notre  démonstration  reposait  dans  le  premier  cas  sur  deux  observations 
mtie$  d*autopsie  de  tubercule  de  la  partie  moyenne  de  la  protubérance  ;  nous 
n'avions  pu  au  contraire  que  présenter  h  la  Société  le  malade  atteint  de  para- 
lysie complexe  des  mouvements  associés. 

Ce  malade  a  succombé  des  suites  d'une  pleurésie  tuberculeuse,  et  nous  pouvons 
donner  aujourd'hui  à  la  Société  les  résultats  de  l'examen  histologique. 
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Auparavant,  il  nous  paraît  indispensable  de  résumer  l'histoire  clinique  du 
malade,  nous  permettant  de  renvoyer  pour  les  détails  à  l'observation  publiée 
dans  le  numéro  précité  de  la  Retue  neurologique» 

Observation. — Jac...,43  ans.  Absence  d'antécédents  héréditaires  ou  personnels.  Absence 
de  syphilis.  En  1889,  à  l'âge  de  32  ans,  grosse  émotion  :  conducteur  de  tramway,  il 
écrase  un  passant;  huit  jours  après  il  se  plaint  d'une  hémiparésie  gauche,  avec  parole 
p&teuse,  embrouillée,  et  diplopie  assez  prononcée  pour  l'obliger  &  cesser  tout  travail 
en  1896.  ^ 

En  janvier  1900,  deux  troubles  attiraient  Tattention  :  1*  une  hémiplégie  gauche;  2«  des 
paralysies  oculaires. 

i?  Hémiplégie  gauche  spasmodique,  avec  signe  de  Babinski  en  extension,  alors  que  le 
réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion  et  que  les  réflexes  tendineux  sont  normaux  ^l  droite. 
Léger  tremblement  intentionnel  à  gauche,  rien  à  droite.  Légère  hypoestiiésie  à  gauche, 
prédominante  à  l'extrémité  du  membre.  La  marche  est  mal  assurée,  les  jambes  écartées, 
mais  il  n'existe  cependant  ni  démarche  ébrieuse,  ni  signe  de  Romberg.  La  ibémoire  est 
normale  ;  pas  de  rire  on  de  pleur  spasmodique.  La  parole  est  un  peu  embrouillée,  mais 
non  explosive  comme  dans  la  sclérose  en  plaques.  Les  réflexes  cutanés  sont  plus  faibles  à 
gauche  qu'à  droite. 

t^  L'examen  des  yeux  (M.  Sauvineau)  montre  l'absence  de  strabisme  permanent.  Les 
yeux  sont  en  position  médiane,  normale  et  sans  ptosis.  Les  pupilles  réagissent  bien  à  la 
lumière  et  à  l'accommodation.  Fond  d'œil  normal.  Dans  chaque  mouvement  latéral  vers  la 
droite  ou  vers  la  gauche,  il  se  produit  un  arrêt  des  deux  globes  oculaires  tel  que  le  bord 
de  la  cornée  reste  &  7  ou  8  millimètres  de  l'angle  externe.  Si  on  continue  &  solliciter 
le  mouvement  latéral,  l'œU  du  côté  opposé  mû  par  le  droit  interne  reste  immobile  ou  ne 
fait  que  quelques  secousses  nystagmifomies.  Cette  paralysie  est  plus  marquée  pour  le 
regard  latéral  gauche.  Paralysie  très  marquée  de  l'élévation  avec  secousses  nystagmi- 
formes.  Convergence  très  légèrement  atteinte.  Abaissement  à.  peu  près  normal. 

Après  avoir  présenté  ce  malade,  nous  nous  exprimions  ainsi  quant  au  siège  et  à  la 
nature  de  la  lésion  :  €  La  lésion  doit  être  assez  importante,  puisqu'elle  a  créé  une  hémi- 
plégie sensitivo-motrice  gauche  ;  comment  dès  lors  comprendre  que  dans  le  noyau  de  la 
II1«  paire,  elle  a  atteint  certains  groupements  nucléaires  (élévation)  pour  épargner  d'au- 
tres groupements?  Certes,  il  se  peut  qu'il  en  soit  ainsi,  que  la  lésion  ait  intéreité  certains 
groupes  de  la  Ilb  paire  que  nous  savons  étages  sur  une  certaine  longueur;  mais  à  risquer 
une  hypothèse,  nous  admettrions  plus  volontiers  que  la  lésion  siège  dans  les  centres  coor- 
dinateurs des  globes  oculaires,  au  voisinage  des  tubercules  quadrijunieaux. . .  Une 
autopsie  est  donc  seule  capable.de  donner  la  clef  du  syndrome  présenté  par  notre  malade, 
d'en  préciser  le  siège  soit  nucléaire,  soit  extranucléaire  dans  le  voisinage  des  tubercules 
quadrijumeaux,  soit  supranucléaire  dans  le  cerveau.  Quant  à  la  nature  de  la  lésion, 
nous  ferons  remarquer  le  début  brusque  de  l'afiection  chez  un  homme  relativement 
jeune;  celle-ci,  dans  les  mois  qui  ont  suivi,  est  allée  en  augmentant  légèrement,  mais, 
depuis  di.r  ans,  elle  est  statioonaire.  Très  vraisemblablement,  une  légère  hémorragie  ou 
un  petit  foyer  de  ramollissement  par  embolie  s'est  établi  au  voisinage  des  tubercules 
quadrijumeaux.  » 

Notre  diagnostic,  fondé  sur  l'existence  de  rhémiplégie  gauche  et  sur  les  paralysies  asso- 
ciées, n'était  donc  formulé  qu'avec  des  réserves,  étant  donnée  ^'obscurité  qui  entoure 
encore  ce  problème  des  paralysies  associées  des  globes  oculaires. 

Le  malade  a  succombé  en  juin  1901  à  une  pleurésie  tuberculeuse  qui  n'avait  modifîé  en 
rien  la  symptomatologie  de  l'afl'ection  nerveuse.  Or  l'examen  histologiquc  a  mis  en  évidence 
une  sclérose  en  plaques,  très  intéressante  par  le  siège  des  plaques  scléreuses. 

Autopsie. — Macroscopie.  —  La  moelle  épinière.  facilement  extraite  du  canal  osseux  et  de 
la  dure-mère,  n'est  point  atrophiée  ;  les  racines  médullaires  sont  normales.  Des  coupes  suc- 
cessives pratiquées  à  un  demi-centimètre  de  distance  sur  toute  la  hauteur  mettent  en 
évidence  dos  plaques  de  sclérose  translucides,  sans  systématisation,  et  dont  nous  donne- 
rons plus  loin  la  localisation  et  le  nombre  exacts. 

Ces  plaques  scléreuses  se  trouvent  en  abondance  au  niveau  de  l'encéphale,  du  cervelet, 
du  centre  ovale,  de  la  protubérance  et  du  nerf  optique  gauche.  On  n'observe  ni  ménin- 
gite, ni  foyers  anciens  de  ramollissement,  ni  tumeur,  et  les  ditîérentes  paires  crâniennes, 
sauf  le  nerf  optique  gauche,  sont  saines  d'apparence,  sans  atrophie.  Cette  dissémination 
irrégulière,  sans  systématisation,  de  ces  plaques  scléreuses  fait  porter  le  diagnostic  ana- 
tomique  de  sclérose  en  plaques. 
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HicrMcDpU,  —  Ce  diagnostic  est  d'allteun  confirma  par  l'eiamen  liistologique  de  ces 
.plaqow,  éludiies  pu  les  divene»  màthodes  (Nissl.  Hucbi,  Wslgert-Pal,  carmin  en 
mute,  etc.).  Plaques  in^gulièrea,  disBéminées,  sans  «jsUmatiaation,  iûléressanl  aueei 
biim  la  substance  grise  que  la  subalance  blanche,  ayant  l'apparence  de  téaions  tailléei  & 
remporte-pièce  par  leur  biiarrene  anssi  bien  de  forme  que  do  aituation,  par  leur  diapa- 
rition  et  leur  apparition  brusques;  lésions  ayant  amené  la  diaparilion  de  la  gaina  de 
myéline  tans  deslraclion  du  cyllndraze,  comme  llndiquent  l'absence  de  dégénéraaceaces 
serondaires  aussi  bien  dans  l'axe  cârébro- spinal  qu'au  niveau  des  nerfs  crâniens  et  la 
pouibilité  de  constater  la  présence  de  cyllndraies  altérée  avec  la  cotOralion  au  carmin 
en  masse;  prolifération  névrogllquo  intense  avec  cylindraies  groa.  monitirormes  ;  tous 
CM  signes  permellent  d'aiDrnier  que  le  malade  était  atteint  eiclusivement  de  sclérose 
en  plaques.  Le  diagnostic  hittologique  de  sclérose  multiple  étant  démontré,  il  nous 
par^t  surtout  important,  dans  le  cas  actuel,  de  donner  une  topographie  exacte  des  plaques 
de  Bclérose  et  d'examiner  si  nous  pouvons  ainsi  expliquer  la  symptomatologie  anormale 
présentée  par  le  malade. 

Or  cette  sclérose  était  paucilombaire  >u  niveau  de  la  moelle,  mnltilomb^e  au  niveau 
de  l'encéphale. 


llilgré  de  Dombrenses  coupes  pratiquées  dans  tous  les  étages  médullaires,  nous 
n'avons  trouré  que  de  rares  foyers  de  sclérose.  Ainsi  existe,  dans  le  premier  segment 
lombaire,  à  la  périphérie  du  cordon  antérieur  gauche,  &  la  zone  do  sortie  des  racines 
tnlérieures.  un  petit  foyer  de  2  millimètres  environ.  Les  régions  lombaire  inférieure, 
(«crée  et  dorsale  sont  saines.  Le  maximum  des  lésions  médullaires  se  Irouvc  dans  la 
région  cervicale  inférieure  (Qg.  4),  soua  la  forme  d'une  vaste  plaque  allongée;  au  niveau 
dp  la  aiiiémc  cervicale  cette  plaque  intéresse  le  cordon  latéral  gauchi'  cl  la  base  de  la 
foroe  inléiieure  gauche,  et  la  moitié  externe  de  la  corne  postérieure  gauche  ;  elle  s'étend 
jasqa'è  la  périphérie  de  la  moelle.  Blentût  elle  se  déplace  vers  le  sillon  postérieur,  aban- 
donDinl  le  faisceau  latéral  de  leUe  sorte  que,  vers  la  liuitième  ciTviiale  (Kg.  S),  elle 
intrrcise  les  poînis  suivants  :  partie  postérieure  du  faisceau  latéral,  totalité  de  la  corne 
pesUrirare,  totatilé  des  cordons  postérieurs  du  cAté  gauche,  faisceau  de  Goll,  partie  anté- 
rïFure  du  faisceau  de  Burdach,  région  péri-épendymaireducâté  droit.  Cette  plaque  engloba 
siofi  lur  une  certaine  hauteur  et  le  laisceau  pyramidal  et  la  corne  postérieure  avec  les 
cordoQi  postérieurs  du  cûté  gauche  ;  or  notre  malade  était  atteint  d'une  héniiplégie 
paihe,  le  côté  droit  paraissant  normal  ;  il  parait  donc  assez  vraisemblable,  en  l'absence 
d'antres  plaques  importantes  intéressant  la  voie  motrice  soit  dans  l'enciphate,  soit  dans 
la  moelle,  d'admettre  que  le  syndrome  hémiplégie  a  été  créé  par  la  plaque  de  la  région 

Aussi  rares  sont  les  foyers  de  sclérose  dans  la  moelle,  aussi  nombreux  et  multiples  on 
Icicoastate  dans  l'encéphale.  Ce  sont  de  nombreuses  plaques  semées  de-ci  de-l&  dans  tout 
I*  centre  ovale  et  dans  le  cervelet;  c'est  lue  plaque  volumineuse  sur  le  nerf  opti([ue 
gauche  épargnant  le  chiasmà  optique,  c'est  surtout  une  plaqu*  volumineuse  de  In  région 
H^nnilo-pi-al  ubérantielti. 

Celle  plaque  a  pour  axe  l'aqueduc  de  Sylvlus  ;  elle  englobe  les  noyaux  de  la  JU'  et  de 
la  IV'  paires,  comme  ie  montre  l'étude  des  deux  coupes  suivantes  : 

1*  Dans  le  pédoiutiU,  au  niveau  de  ta  III*  paire  (Gg.  4).  elle  forme  un  foyer  à  contour 
déchiqueté  mesurant  6  millimétrés  de  diamètre,  ayant  pour  centre  l'aqueduc  deSylviuset 
peuuant  des  prolongements  eflllés  aurtout  du  cûté  du  pédoncule  cérébelleux  droit,  qui 
a'ett  cependant  que  légèrement  atteint  ;  noue  signalons  surtout  un  prolongement,  le  long 
dHsrt^  médianes  venues  de  la  cérébrale  postérieure  et  qui  aboutit  uinei  jusqu'à  l'espace 
interpondéculaire.  Ce  foyer  scléreux  englobe  la  totalité  dit  noyau  latéral  de  la  111'  paire 
'''oits.IeDoyaa  médian  A  petites  cellules  et  les  parties  Interne  et  antérieure  du  noyau  de  la 
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III*  paire  gauche.  Cependant  les  cellules  motrices  sont  intactes  et  les  troncs  des  III**  paires 
ne  présentent  pas  de  dégénérescences  visibles  par  les  méthodes  de  Marchi  et  de  Wei- 


FiG.  3. 


FiG.  4. 


gert-Pal;  le  foyer  scléreuz  n'est  donc  pas  destructif.  En  avant,  le  foyer  n'atteint  pas  le 

noyau  rouge;  en  arriére,  il  a]  légèrement  intéressé  la  partie  antérieure  des  tubercules 

quadrijumeaux. 

2*  Dans  la  partie  supérieure  de  la  protubérance, 
au  niveau  de  la  IV*  paire  (fig.  3)»  la  plaque  de 
sclérose,  ayant  toujours  pour  centre  l'aqueduc  de  Syl- 
vius,  revêt  une  forme  trapézoïde  à  base  postérieure, 
mesurant  6  millimètres  de  longueur  ;  cette  plaque  est 
située  surtout  &  droite  de  la  ligne  médiane,  intéressant 
de  ce  c6té-là  la  partie  interne  du  ruban  de  Reil  latéral, 
en  avant,  elle  n'atteint  pas  la  couche  des  ûbres  sensi- 
tives,  elle  englobe,  au  contraire,  les  deux  noyaux  de  la 
IV*  paire  ;  cependant  les  troncs  nerveux  de  ces  nerfs  ne 
présentent  pas  d'altérations. 

Bientôt  cette  plaque  scléreuse  diminue  (fig.  5),  se 
confine  dans  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  dispa- 
raît dans  la  partie  inférieure  de  la  protubérance;  ^l  ce 

niveau  on  aperçoit  un  nouveau  petit  foyer  de  2  ou  3  millimètres  de  diamètre  situé  dans 

la  partie  tout  antérieure  droite  de  la  protubérance. 
Le  bulbe  est  normal  dans  toute  sa  hauteur. 


FiG.  6. 


Les  travaux  de  Parinaud  ont  bien  mis  en  évidence  la  sjmptomatologie  de  ces 
paralysies  associées  qu'on  peut  observer  dans  la  sclérose  en  plaques,  c  Les  para- 
lysies associées,  écrit  cet  auteur  dés  1883  dans  les  Archives  de  neurologie,  sont 
fréquentes  dans  la  sclérose  en  plaques, mais  elles  sont  ordinairement  incomplètes. . . 
Elles  passent  d'autant  plus  facilement  inaperçues  que  la  diplopie  fait  très  souvent 
défaut  et  qu'elle  n'existe  pour  ainsi  dire  jamais  quand  la  paralysie  est  ancienne.  » 
Notre  observation  vient  grossir  le  nombre  déjà  grand  de  celles  déjà  publiées 
depuis  cet  important  mémoire;  la  symptomatologie  présentée  par  notre  malade 
est  conforme  à  la  description  donnée  par  Parinaud  :  paralysie  incomplète, 
absence  de  diplopie,  gros  nystagmus.  L'intérêt  du  cas  réside  dans  les  renseigne- 
ments fournis  par  l'examen  histologique.  La  sclérose  en  plaques  de  notre 
malade  était  tout  à  fait  anormale  au  point  de  vue  clinique  :  hémiplégie  sensitivo- 
motrice  gauche,  avec  réflexes  tendineux  du  côté  droit  normaux,  tremblement 
localisé  au  côté  hémiplégie,  absence  d'incoordination  cérébelleuse,  absence  de 
rire  impulsif  et  de  modification  du  caractère  (cependant  le  cerveau  présente  de 
nombreux  petits  foyers  de  sclérose)  ;  cette  hémiplégie  s'associait  à  des  paralysies 
oculaires.  Ce  syndrome  avait  apparu  rapidement  et  depuis  huit  ans  ne  s'était  pas 
modifié.  Aussi,  après  avoir  discuté   l'hypothèse   d'une   sclérose   en  plaques, 
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avions-nous  pour  toutes  ces  raisons  donné  la  préférence  à  l'hypothèse  d'une 
lésion  en  fojer.  Or  l'autopsie  vient  nous  donner  la  clef  du  syndrome  :  c'est 
d'abord  une  grosse  plaque  spinale  intéressant  le  faisceau  pyramidal  et  la  corne 
postérieure  et  les  cordons  postérieurs  aii  niveau  de  la  région  cervicale  ;  il  est  donc 
vraisemblable  que  cette  plaque  a  créé  l'hémiplégie  motrice  gauche  et  déterminé 
les  troubles  de  sensibilité  du  bras,  si  rares  au  cours  de  la  sclérose  multiple. 
C'est  ensuite  une  grosse  plaque  pédonculo-protubérantielle  intéressant  et  les 
noyaux  de  la  111*  et  de  la  lY*  paire  et  les  faisceaux  qui  unissent  ces 
noyaux  entre  eux  et  aux  tubercules  quadrijumeaux.  Voilà  les  deux  lésions  qui 
ont  eréé  le  syndrome,  et  la  paralysie  des  mouvements  associés  relève  bien  ici 
d'une  lésion  nucléaire  spéciale.  Enfin,  il  nous  paraît  intéressant  de  signaler  le 
petit  nombre  mais  aussi  la  grandeur  des  plaques  de  l'axe  pédonculo-bulbo- 
spinal,  qui  fait  un  singulier  contraste  avec  la  petitesse  et  le  grand  nombre 
des  plaques  scléreuses  disséminées  dans  le  centre  ovale. 

M.  Babixski.  —  A  propos  du  malade  de  M.  Cestan,  je  demanderai  à  M.  Marie 
quel  est  actuellement  l'état  du  malade  que  nous  avons  présenté  successivement 
à  la  Société,  après  M.  Grouzon  (1),  et  sur  lequel  nous  avons  porté  avec 
M.  Parinaud  le  diagnostic  de  paralysie  des  mouvements  associés  de  l'abaisse- 
ment des  yeux. 

M.  Pierre  Marie.  —  Ce  malade  est  toujours  dans  mon  service;  son  spasme 
oculaire  s'est  un  peu  amélioré,  mais  son  état  psychique  s'est  notablement 
aggravé.  Il  a  aujourd'hui  des  idées  de  persécution  et  me  semble  sur  le  chemin 
de  l'aliénation  mentale.  La  progression  de  ces  troubles  mentaux  n'a  pu  que 
confirmer  ma  première  opinion,  à  savoir  qu'il  s'agissait  d'une  sorte  de  tic. 

M.  Henry  Meige.  —  Chez  les  tiqueurs,  en  particulier  chez  des  sujets  atteints  de 
torticolis  mental,  j'ai  observé  un  phénomène  qui  se  rapproche  à  certains  égards 
de  celui  que  présentait  le  malade  de  M.  Marie.  Les  personnes  en  question 
éprouvent  souvent  de  la  difficulté  à  regarder  leurs  pieds.  Certaines  même  ne 
peuvent  y  parvenir  sans  être  obligées  de  faire  une  foule  de  contorsions.  Par 
contre,  elles  regardent  en  l'air  avec  facilité.  Si,  par  exemple,  on  les  fait  écrire  sur 
an  tableau  noir,  les  gestes  se  font  correctement  au-dessus  d'un  plan  horizontal 
passant  par  les  yeux.  Au-dessous  de  ce  plan,  les  contorsions  s'exagèrent. 
Cependant^  si  on  examine  les  mouvements  du  globe  oculaire,  on  les  trouve 
normaux. 

Il  y  a  dooe  chez  ces  malades  une  plus  grande  facilité  pour  les  mouvements 
d'élévation  des  globes  oculaires.  La  difficulté  qu'ils  éprouvent  à  les  abaisser  ne 
dépend  pas  nécessairement  d'une  paralysie  des  mouvements  associés  de  l'abaisse- 
ment, mais  peut  être  la  conséquence  d'un  tic  de  l'élévation,  comme  le  dit 
M  Marie.  La  crainte  qu'ont  ces  malades  de  voir  s'exagérer  leurs  mouvements 
convulsifs  lorsqu'ils  regardent  au-dessous  du  plan  horizontal  passant  par  leurs 
yeux  n'est  peut-être  pas  étrangère  à  cette  habitude,  à  ce  tic. 

III.  Variations  de  la  Gravité  du  Tabès,  par  M.  le  professeur  E.  Brissaud. 

Je  désirerais  signaler  à  la  Société  de  neurologie  une  remarque  que  j'ai  faite 
depuis  quelques  années  et  que  plusieurs  parmi  vous  ont  peut-être  faite  égale- 
ment, relative  au  pronostic  du  tabès.  Et  je  tiendrais  à  me  renseigner  auprès  de 

(I)  Comptes  rendus.  Séances  des  li  janvier  1900,  7  juin  1900, 18  avril  1901. 
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TOUS  sur  l'exactitude  de  cette  remarque.  Je  ne  sais  si  c'est  un  effet  du  hasard, 
—  car  je  n'attribue  pas  une  valeur  particulière  au  traitement  que  je  conseille 
aux  tabétiques  que  je  soigne  soit  à  l'hôpital,  soit  en  ville,  —  mais  il  n'est 
pas  douteux  que  j'ai  affaire  &  une  série  heureuse.  C'est  un  fait  sur  lequel 
j'appelle  quotidiennement  l'attention  de  mes  élèves,  les  cas  de  tabès  complet,  je 
veux  dire  les  cas  d'ataxie  locomotrice  progressive,  tels  qu'ils  ont  été  décrits  par 
Duchenne,  Trousseau,  Charcot  et  Yulpian,  me  semblent  devenir  de  plus  en  plus 
rares.  Je  ne  sais  quelle  est  actuellement  la  proportion  des  tabétiques  qui  figurent 
comme  incurables  dans  les  hospices  ou  les  asiles,  et  je  me  demande  si  le  ren- 
seignement que  j'attends  de  vous  aurait  pu  m'ètre  fourni  par  la  statistique  de 
l'Assistance  publique.  En  effet,  je  ne  vise  pas  la  fréquence  globale  des  cas  de 
tabès;  je  ne  parle  exclusivement  que  des  formes  actuelles  du  tabès  et  de  l'éYO- 
lution  actuelle  du  tabès.  Il  est  possible  que  la  spécialisation  de  quelques  services 
hospitaliers  attire  les  tabétiques  dans  tels  hôpitaux  de  préférence  à  tels  autres. 
Cependant,  la  plupart  des  tabétiques  admis  dans  les  asiles  ont  passé  d'abord  par 
les  hôpitaux,  c'est-à-dire  par  les  services  de  médecine  générale.  Les  services  que 
j'ai  dirigés  soit  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  soit  à  l'Hutel-Dieu,  depuis  plusieurs 
années,  sont  certainement  de  ceux  où  ont  été  reçus  le  plus  grand  nombre  de 
tabétiques.  11  en  a  été  de  même  pour  les  services  de  plusieurs  d'entre  vous  k  qui 
l'on  envoie  comme  à  moi-même  des  tabétiques,  et  qui  les  reçoivent  volontiers. 
C'est  à  ceux-là  que  je  m'adresse  pour  savoir  s'ils  n'ont  pas  fait  la  même  remarque. 
Mais  en  dehors  de  l'hôpital,  dans  la  clientèle  de  la  ville,  le  même  fait  m'a 
paru  encore  plus  frappant.  Je  ne  saurais  dire  que  je  vois  moins  de  tabétiques 
que  par  le  passé.  Je  crois  au  contraire  pouvoir  dire  que  j'en  vois  davantage, 
mais  ce  qui  est  certain,  c'est  que  je  vois  beaucoup  moins  que  par  le  passé  la 
forme  de  tabès  qui  jadis  absorbait  cliniquement  tous  les  faits  de  sclérose  fasci- 
culée  postérieure  et  qui  méritait  réellement  alors  de  s'appeler  ataxie  locomotrice 
progressive.  J'ai  remarqué,  en  d'autres  termes,  les  deux  particularités  que  voici  : 
1®  la  plus  grande  lenteur  de  l'évolution  du  tabès,  quelle  qu'en  soit  la  forme, 
c'est-à-dire  qu'il  s'agisse  du  tabès  fruste  ou  du  tabès  complet  et  classique; 
2°  la  plus  grande  fréquence  des  tabès  dont  l'évolution  s'arrête  et  qui  se  fixent 
en  quelque  sorte  comme  une  infirmité  plus  ou  moins  grave  ou  plus  ou  moins 
légère.  En  somme,  la  maladie  me  paraît  présenter  un  caractère  beaucoup  moins 
progressif  que  le  mot  c  progressif  »  ne  le  comportait  dans  la  pensée  de  Duchenne 
et  de  Trousseau.  J'ai  même  constaté  nombre  de  fois  une  régression  de  la  tota- 
lité du  syndrome;  je  dis  régression  et  non  rémission.  Peut-être  si  quelques-uns 
d'entre  vous  avaient  fait  des  observations  comparables  aux  miennes  serait-il 
bon  de  tenter  de  les  rassembler  et  de  les  classer  en  vue  d'une  statistique  qui  ne 
pourrait  être  évidemment  établie  qu'à  la  longue. 

Dans  le  cas  où  je  serais  seul  à  avoir  constaté  ces  faits,  je  serais  prêt  à 
reconnaître  qu'il  ne  s'est  agi  pour  mes  malades  que  d'un  hasard  heureux.  Mais 
alors  je  me  demanderais  dans  quelle  mesure  le  traitement  spécifique,  qu'on 
applique  depuis  quelques  années  sous  une  forme  nouvelle  et  incomparablement 
plus  efficace,  devrait  être  considéré  comme  responsable  de  tous  ces  cas  de  tabès 
bénin. 

Et  si  le  traitement  peut  avoir  eu  l'efficacité  qu'on  est,  après  tout,  fondé  à  lui 
attribuer,  j'en  reporterais  le  mérite  à  ceux  qui  l'ont  employé  longtemps  avant 
mon  intervention  personnelle. 

Les  variations  des  maladies  infectieuses  sont  assez  rapides  pour  qu'il  n'y  ait 
dans  l'observation  que  je  soumets  à  la  Société  de  neurologie  rien  qui  soit  de 
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nature  à  surprendre.  Les  variations  sont  en  partie  fonction  de  l'espace  et  du 
temps;  nous  sayons  la  gravité  extrême  de  la  syphilis  arabe,  et  cependant  nous 
savons  que  le  tabès  est  tout  à  fait  exceptionnel  chez  les  Arabes  syphilitiques.  Il 
j  a  trois  jours,  notre  confrère  M.  Matignon  signalait  la  rareté  du  tabès  chez  les 
Chinois,  et  il  opposait  cette  rareté  à  la  gravité  de  lasjphilisen  Chine.  L'influence 
delà  race  suffi t>elle  pour  expliquer  cette  sorte  de  contradiction?  Et  si  la  syphilis 
dans  la  race  jaune  est  si  différente  par  ses  suites  de  la  syphilis  dans  la  race 
blnnche,  faut-il  croire  que  le  virus  c  jaune  i  actuel  est  différent  du  virus  c  blanc  i 
actuel,  ou  que  le  terrain  jaune  lui  est  un  milieu  moins  propice  que  le  terrain 
blanc  ? 

En  ce  qui  concerne  les  Arabes,  la  question  de  race  est  assez  difficile  h  résoudre 
s'ils  sont  issus  de  la  même  souche  sémite  que  les  Israélites  européens,  parmi 
lesquels  le  tabès  est  au  contraire  une  complication  très  commune  de  la  syphilis. 
Mais  ces  considérations  m'entraîneraient  trop  loin.  Je  me  demande  seulement 
si  les  variations  du  tabès  ne  peuvent  pas  être  attribuées  à  une  variation  préa- 
lable de  Tinfection,  —  vai'iation  spontanée  ou  artificielle,  —  si  la  thérapeutique 
y  est  pour  quelque  chose;  et  je  vous  demande  surtout  si  quelques-uns  d'entre 
vous  n'auraient  pas  observé  cette  variation. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  partage  entièrement  l'avis  de  M.  Brissaud  et  j'ai  déjà 
remarqué  de  mon  côté  que  depuis  un  certain  temps  les  cas  de  tabès  n'étaient 
pas  aussi  graves.  Je  connais  quelques  exemples  d'arrêt  complet  et  même  de 
régression  des  phénomènes  tabétiques.  Les  réflexes  ne  reparaissent  pas,  le 
signe  d'Argyll-Robertson  persiste.,  mais  les  douleurs  fulgurantes,  les  crises  vis- 
cérales, l'incoordination  motrice  vont  en  s'atténuant  et  peuvent  même  dispa- 
raître. Et  c'est  au  traitement  spécifique,  je  pense,  qu'il  faut  attribuer  cette 
atténuation  de  la  gravité  du  tabès,  bien  plus  qu'A  une  modification  heureuse  de 
la  maladie  ou  du  terrain. 

M.  Raymond.  —  Je  suis,  d'une  façon  générale,  de  l'avis  de  MM.  Brissaud, 
Marie  et  Babinski  au  sujet*de  l'influence  du  traitement  syphilitique,  régulièrement 
appliqué,  sur  la  gravité  moindre  du  tabès  survenant  chez  des  syphiliti(lues.  A  la 
Saipètrière,  je  soumets  toujours  mes  malades   ataxiques  au  traitement  spéci- 
fique :  injection  d'huile  grise,  de  biiodure  de  mercure,  etc.  Je  dois  à  la  vérité  de 
déclarer  que  j'ai  très  rarement  vu  une  amélioration  survenir.  Et  dans  les  cas  où 
celle-ci  se  dessine  nettement,  je  me  demande  toujours  si  le  traitement  n'a  pas 
agi  surtout  sur  les  lésions  syphilitiques  proprement  dites,  associées  souvent, 
plus  souvent  qu'on  ne  le  pense,  aux  lésions  tabétiques  proprement  dites.  J'ai 
Timpression  très  nette  que  les  choses  se  sont  passées  ainsi  plusieurs  fois  chez 
des  malades  que  j'ai  présentés  aux  élèves,  avant  et  après  le  traitement;  je  vise 
ainsi  l'incoordination  motrice  vraie  et  les  douleurs  fulgurantes.  Par  contre,  j'ai 
pu  montrer  des  malades  chez  lesquels  le  tabès  existait  depuis  cinquante  ans, 
sans  aucune  modification  appréciable,  comme  figé  à  une  période  de  son  évolution, 
et  cependant  les  malades  ne  s'étaient  pas  soumis,  une  fois  leur  tabès  constitué, 
à  un  traitement  spécifique  quelconque,  mais  ils  avaient  vécu'  en  se  fatiguant  le 
moins  possible,  en  évitant  l'alcool,  etc.,  etc. 

M.  J.  Barinski.  —  Je  considère  aussi  le  tabès  comme  une  affection  moins 
grave  qu'on  ne  le  pensait  autrefois. 

Il  est  juste  pourtant  de  rappeler  que  Gharcot  a  attiré  il  y  a  longtemps  l'utten- 
tion  sur  la  bénignité  de  certaines  formes  de  cette  maladie,  et  j'ai  moi-même,  il  y 
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a  déjà  quinze  ans,  communiqué  une  noie  sur  ce  sujet  à  la  Société  de  biologie  (1). 

Mais  ce  qui  semblait  une  exception  me  parait  aujourd'hui  chose  assez  com^- 
mune.  Je  connais  des  malades  présentant  des  signes  caractéristiques  du  tabès, 
dont  l'état  est  à  peu  prés  stationnaire  depuis  des  années  ou  s'est  même  amé- 
lioré, et  qui  n'ont  jamais  cessé  de  mener  une  existence  active:  ce  sont,  pour  une 
part,  des  médecins,  des  officiers,  des  hommes  d'affaires  astreints  à  une  vie  fati- 
gante. J'ai  observé  tout  récemment  une  femme  de  65  ans  fort  intéressante  à 
cet  égard  :  elle  était  venue  me  consulter  pour  une  affection  banale,  n'ayant  rien 
de  commun  avec  le  tabès;  mais  je  fus  frappé  dans  le  cours  de  mon  examen  par 
une  inégalité  pupillaire  notable,  et  comme  je  me  disposais  k  rechercher  lejréflexe 
à  la  lumière,  la  malade  me  dit  spontanément  qu'elle  savait  fort  bien  que  ses 
pupilles  étaient  inégales,  qu'elle  avait  été  atteinte  de  ce  trouble  dés  l'Âge  de 
20  ans  et  qu'elle  avait  &  ce  moment  consulté  un  oculiste;  or  cette  femme  pré- 
sente le  signe  à'XTgyW,  lesignede  Westphal  et  l'abolition  des  réflexes  achilléens; 
elle  est  donc  atteinte  de  tabès  et  n'a  jamais  eu  aucune  autre  manifestation  de 
cette  affection,  qui,  selon  toute  probabilité,  remonte  à  l'âge  de  SO  ans  et  dure 
depuis  quarante-cinq  ans  sans  l'avoir  autrement  incommodée  ;  j'ajoute  qu'elle 
s'est  mariée  à  l'âge  de  16  ans,  a  eu  deux  fausses  couches  et  semble  avoir  été 
sjphilisée  par  son  mari.  Voilà  donc  un  cas  de  tabès  qui,  par  la  rapidité  avec 
laquelle  il  est  apparu,  aurait  pu  sembler  fort  grave,  et  qui  pourtant  a  été  remar- 
quablement bénin. 

Il  y  a  lieu  de  se  demander  si  le  tabès  est  devenu  réellement  une  affection 
moins  grave,  et  dans  ce  cas  de  rechercher  la  cause  qui  en  a  atténué  la  gravite, 
ou  bien  si  cette  bénignité  n'est  que  relative  et  ne  tient  pas  simplement  à  ce  que 
nous  savons  mieux  reconnaître  maintenant  les  formes  frustes  du  tabès. 

Selon  moi,  il  j  a  une  part  de  vérité  dans  chacune  de  ces  deux  hypothèses. 

Notre  attention  est  dirigée  plus  que  par  le  passé  sur  les  formes  atténuées;  en 
outre,  la  séméiologie  a  incontestablement  fait  des  progrés  et  nous  dépistons  la 
maladie  non  seulement  chez  des  sujets  chez  qui  on  en  attribuait  les  symptômes 
à  toute  autre  cause  qu'à  une  lésion  nerveuse,  mais  même  chez  des  gens  qui  ne 
s'imaginaient  pas  être  malades.  Voici,  par  exemple,  un  individu  qui  n'éprouve 
aucun  trouble  fonctionnel,  et,  dans  son  ignorance  de  la  pathologie,  il  n'a  aucune 
raison  de  croire  sa  santé  ébranlée  ;  pour  un  motif  quelconque  on  vient  à  l'exa- 
miner et  on  ne  constate  chez  lui,  comme  troubles  nerveux,  que  le  signe  d'Argyll 
et  l'abolition  des  réflexes  achilléens  ;  cela  suffit,  la  présence  du  tabès  peut  être 
afiîrmée.  Il  y  a  quelques  années  encore,  dans  un  cas  pareil,  la  nature  du  mal 
aurait  été  méconnue  de  la  plupart  des  médecins:  les  réflexes  achilléens,  en  effet., 
n'étaient  pas  recherchés,  et  l'abolition  du  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière,  dont 
Argyll-Robertson  avait  montré,  il  est  vrai,  il  y  a  plus  de  trente  ans,  les  relations 
avec  le  tabès,  n'est  considérée  que  depuis  peu  comme  un  signe  presque  palho- 
gnomonique  d'une  lésion  du  système  nerveux  central  d'origine  syphilitique.  Les 
formes  frustes  du  tabès  sont  certainement  bien  plus  communes  que  les  formes 
graves;  ainsi  que  je  l'ai  dit  au  dernier  Congrès  de  neurologie (2),  je  vois  chaque 
année  dans  mon  service  à  l'hôpital  de  la  Pitié  de  200  à  300  tabétiques,  et  sur  ce 
nombre  il  n'y  a  pas  plus  d'une  vingtaine  de  sujets  franchement  ataxiques.  La 
maladie  de  Duchenne  étant  décelée  mieux  qu'autrefois  dans  ses  formes  atténuées 
doit  sembler  relativement  moins  grave. 

(1)  Tabès  bénim,  par  J.  Badinski  (Comptes  rendus  des  séances  de  la  Soeiété  de  biologie, 
1887,  p.  336). 

(2)  Congrès  de  médtcine  de  1900 y  Section  de  neurologie  (Comptes  rendus,  p.  204). 
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Mais  je  crois  que  de  plus  le  traitement  antisjphilitique  que  l'on  fait  suivre 
généralement  aux  tabétiques,  depuis  que  Tidée  d'une  relation  étroite  entre  le 
labes  et  la  syphilis  s'est  imposée  à  Ja  plupart  des  esprits,  a  réellement  diminué  le 
nombre  des  cas  graves.  Je  sais  fort  bien,  et  je  l'ai  fait  moi-même  remarquer  (I), 
qa'il  est  fort  difficile,  pour  plusieurs  raisons,  d'apprécier  dans  chaque  cas  pris  en 
p&rUculier  la  valeur  du  traitement  mis  en  œuvre;  je  n'ignore  pas  que  le 
Ubes  peut  rester  indèûniment  bénin  en  l'absence  de  tout  traitement,  comme 
anssi  devenir  des  plus  graves  malgré  la  médication  antisvphilitique  la  plus 
^active,  si  bien  qu'en  choisissant  les  cas  on  pourrait  presque  soutenir,  comme 
on  l'a  fait  du  reste,  que  la  cure  mercurielle,  loin  d'atténuer  le  mal,  l'aggrave. 
Pour  se  former  à  cet  égard  une  opinion  fondée,  il  est  indispensable  d'avoir 
observé  an  très  grand  nombre  de  faits  et  de  comparer  en  bloc  les  tabétiques  qui 
se  sont  abstenus  de  tout  traitement  hydrargjrique  à  ceux  qui  en  ont  fait  usage. 
Or,  en  procédant  ainsi,  je  suis  arrivé  à  cette  conviction  que  la  cure  antisyphi- 
litiqne  et  plus  particulièrement  la  cure  mercurielle  longtemps  poursuivie  est 
efficace,  que,  pour  le  moins,  elle  enraye  dans  une  certaine  mesure  l'évolution 
an  tabès. 

M.  JoFFROT.  —  Il  y  a  quelques  instants,  l'un  d'entre  nous  a  émis  des  doutes 
snr  l'efficacité  du  traitement  antisyphilitique  administré  aux  tabétiques.  Je  suis 
pour  le  moins  de  son  avis,  et  je  suis  même  porté  à  croire  qu'un  traitement  trop 
intensif  peut  aggraver  l'état  du  malade.  Quoi  qu'il  en  soit,  je  crois  devoir 
appuyer  la  manière  de  voir  de  noire  collègue  en  citant  quelques-uns  des  faits 
qoi  me  reviennent  actuellement  à  l'esprit  et  dans  lesquels  on  voit  une  amélio- 
ration considérable  se  produire  sans  que  l'on  ait  eu  recours  à  aucune  médica- 
tion antisyphilitique. 

Je  citerai  d'abord  en  bloc  les  observations  anciennes  (car  ce  n'est  pas  seule- 
ment de  nos  jours  que  l'on  a  vu  des  tabétiques  s'améliorer)  publiées  par  Charcot 
et  Vnlpian,  et  dans  lesquelles  on  attribue  au  nitrate  d'argent  des  améliorations 
considérables  survenues  chez  des  tabétiques. 

Mais  je  citerai  plus  particulièrement  l'observation  d'une  tabétique  du  service 
de  Vulpian,à  la  Salpètrière,  qui,  après  avoir  présenté  tous  les  grands  symptômes 
de  l'ataxie  locomotrice  avec  incoordination  excessive,  vit  peu  k  peu  son  état 
s'améliorer  d'une  manière  si  étonnante  que  Vulpian,  qui  ne  croyait  nullement  à 
ane  gaérison,  comparait  ce  qui  s'était  passé  dans  ce  cas  à  ce  qui  se  passe  chez 
les  paralytiques  généraux  quand  ils  ont  une  rémission  bien  caractérisée.  La 
malade  n'avait  été  soumise  ni  à  la  médication  hydrargyrique,  ni  à  la  médi- 
cation iodurée,  mais  uniquement  au  traitement  par  le  nitrate  d'argent. 

£n  i883,  je  vis  avec  Charcot   un   tabétique  nettement   syphilitique,    avec 
signes  classiques,   douleurs  fulgurantes,    diplopie,    signe  d'Argyll-Robertson, 
abolition  des  réflexes  tendineux,  incoordination  motrice,  signe  de  Romberg,  etc. 
Le  maiade  s' étant  trouvé  exposé  à  une  pluie  violente  et  étant  resté  mouillé  pen- 
dant plusieurs  heures  avant  de  changer  de  vêtements,  devint  en  quelques  jours 
complètement  paraplégique   avec    affaiblissement  très  marqué  des  membres 
supérieurs.  Nous  envoyâmes  le  malade  &  La  Maloa  et,  sans  qu'aucun  traitement 
aatisyphilitique  ait  été  administré,  la  paralysie  se  dissipa  complètement  en  trois 
4*u  quatre  semaines. 

Yers  1894,  j'ai  observé  un  fait  analogue  chez  un  médecin. 

(I I  Dm  traitement  mercuriel  dans  la  sclérose  tabétique  des  nerfs  optiques,  par  J.  Babinski. 
^^oci^-té  de  neurologie  de  Paris,  séance  du  5  juillet  1900. 
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En  1887,  je  vis  pour  la  première  fois  un  ataxique  syphilitique  âgé  de  63  ans, 
ajant  des  crises  douloureuses  caractéristiques,  de  l'incoordination  motrice  telle- 
ment accusée  que  le  malade  ne  pouvait  marcher  sans  Tappui  d'un  hras,  etprésen* 
tant  en  outre  le  signe  d'Argyll-Robertson,  l'abolition  des  réflexes  tendineux,  la 
paralysie  de  la  vessie,  etc.  Sur  mes  conseib,  ce  malade  alla  aune  station  thermale, 
mangea  peu  de  viande,  ne  but  que  de  l'eau  ou  de  l'eau  rougie  et  ne  fut  jamais, 
h  aucune  époque  depuis  quatorze  ans,  soumis  à  un  traitement  antisjphilitîque. 
Cependant  son  état  s'améliora  à  ce  point  que  le  malade,  aujourd'hui  âgé  de 
77  ans,  marche  seul  et  de  telle  façon  que  Ton  ne  pourrait,  en  le  regardant,  se 
douter  qu'il  est  tabétique.  11  marche  également  bien  dans  l'obscurité  ;  mais  k  cela 
se  borne  l'am^oration,  car  les  réflexes  tendineux  et  lumineux  restent  abolis, 
la  vessie  reste  paraijaée  et  les  crises  douloureuses  persistent  très  violentes. 

Je  citerai  encore  un  cas  qoi^  J*ei  observé  dans  ces  dernières  années.  Il  j  a 
quatre  ans,  je  fus  consulté  par  on  benne  de  37  ans,  nettement  tabétique  : 
signe  d'Argyll,  chute  de  la  paupière  supérieure  ^uche,  diplopie,  crises  de  dou- 
leurs fulgurantes,  diminution  de  la  puissance  gtoésique,  parésie  vésicale, 
incoordination  motrice  très  accusée,  signe  de  Romberg^  elfi.  Le  malade  nie 
énergiquement  la  syphilis.  Gomme  pour  le  précédent  malacl^  je  «'eus  recours  à 
aucun  moment  à  une  médication  an tisyphili tique,  et  je  prescrivis  ujNquement 
du  repos,  l'abstinence  des  boissons  alcooliques,  une  alimentation  eai  grande 
partie  végétarienne,  et  en  outre  j'envoyai  chaque  année  le  malade  faire  unecwe 
thermale  dans  une  station  appropriée.  Aujourd'hui  on  ne  trouve  plus  trace  ni  de 
^incoordination  motrice,  ni  du  signe  de  Romberg;  les  crises  douloureuses  ont 
presque  complètement  disparu,  de  même  que  l'impuissance  et  la  parésie  vési* 
cale;  il  n'y  a  plus  de  diplopie,  mais  le  ptosis,  le  signe  d'Argyll  et  l'abolition  des 
réflexes  tendineux  s'observent  toujours. 

Supposons  un  instant  que  j'aie  soumis  ces  malades  au  traitement  antisyphili- 
tique, que  dirait-on  ?  On  ne  pourrait  guère  s'empêcher  de  croire  qae  l'amélio- 
ration observée  chez  tous  ces  malades  est  en  rapport  avec  le  traitement,  et 
cependant  vous  voyez  qu'elle  s'est  produite  en  dehors  de  lui. 

Or,  d'une  part,  ayant  très  fréquemment  appliqué  ou  vu  appliquer  sans  aucune 
espèce  de  succès  le  traitement  antisyphilitique  à  des  tabétiques  ;  d'autre  part, 
ayant  parfois  vu  des  améliorations  considérables  survenues  en  dehors  de  tout 
traitement  antisyphilitique,  je  reste  sceptique  relativement  h  l'efficacité  de  ce 
dernier,  et  je  me  demande  si  les  améliorations  qu'on  lui  attribue  ne  se  seraient 
pas  tout  aussi  bien  produites  en  dehors  de  toute  médication  hydrargyrique  ou 
iodurée. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  L'évolution  signalée  par  M.  Brissaud  dans  le  tabès  est 
des  plus  intéressantes,  et  l'on  pourrait  comme  complément  en  rapprocher  l'évo- 
lution de  la  paralysie  générale.  En  somme,  le  tabès  est-il  plus  bénin  aujour- 
d'hui qu'autrefois?  C'est  possible.  Mais  n'oublions  pas,  comme  le  disait 
M.  Babinski,  que  nous  savons  mieux  dépister  les  cas  frustes  aujourd'hui  qu'il  y 
a  vingt-cinq  ans.  Quant  à  l'influence  du  traitement  spécifique  sur  la  marche  de  la 
maladie,  si  je  me  remémore  les  cas  de  tabès  bénins  que  j'ai  eu  l'occasion 
d'observer,  je  dois  dire  que  les  malades  non  traités  ont  souvent  présenté,  k 
l'égal  des  autres,  une  régression  des  symptômes.  En  résumé,  je  crois  que  les 
cas  de  tabès  bénins  sont  certainement  plus  nombreux  aujourd'hui;  mais  ce  fait 
est-il  dû  à  une  moindre  gravité  de  la  maladie  ou  k  l'heureux  effet  du  traitement 
spécifique?  11  me  paraît  impossible,  pour  le  présent  du  moins,  de  trancher  la 
question. 
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M.  Pierre  Mabie.  —  Il  j  a  Tingt  ans  au  moins  que  nous  savons  reconnaître 
le  tabès  au  début  et  dépister  les  cas  frustes  par  la  constatation  des  signes  d'Argjll- 
Robertson  et  de  Westphal.  Bien  peu  de  nouveaux  signes  ont  complété  depuis  lors 
nos  procédés  de  diagnostic,  ils  n'ont  pas  beaucoup  grossi  le  nombre  des  tabès 
bénins  observés,  et  je  crois  que  réellement  aujourd'hui  le  tabès  est  moins  sévère 
et  qu'aussi  nous  savons  mieux  le  traiter. 

IV.  Plaie  du  Cerveau  par  balle  de  revolver  dans  la  fosse  temporale, 
trépanation,  drainage,  guérison,  par  M.  Pierre  Duyal  (présentation  du 
malade). 

L...,  Auguste,  52  ans,  entré  &  l'hôpital  Laënnec,  service  de  M.  Reclus,  le  29  novembre  1901 

La  Teille  il  a  reçu  une  balle  de  revolver  dans  la  fosse  temporale  droite (6  centim.  1/2  au- 
dessus  du  tragus,  sur  la  yerticale). 

EiAHEx.  —  Paralysie  du  facial  inférieur  gau  clie,  déviation  de  la  langue  et  de  la  luette 
intégrité  du  facial  supérieur. 

Larftut.  —  Troubles  de  dysarthrie  très  nets. 

Cou.  —  Ni  troubles  moteurs,  ni  troubles  seositifs. 

Bras  gauche.  —  Perte  presque  complète  de  la  motilité;  il  persiste  &  peine  un  très  léger 
mouTement  de  flexion  des  doigts. 

A  cette  monoplégie  est  superposée  une  anesthésie  en  manche  qui  remonte  jusqu'à 
répanle  et  s'y  arrête  par  une  ligne  sinueuse. 

Trône,  abdomen,  membre  inférieur.  —  Aucun  trouble. 

InUrvtniion  le  29  novembre,  à  11  heures  et  demie.  Trépanation  large.  On  trouve  dans 
le  cerveau,  au  milieu  d'une  abondante  bouillie  cérébrale,  6  esquilles  détachées  de  la  table 
interne  du  temporal.  La  bouillie  évacuée,  il  persiste  une  perte  de  substance  cérébrale  sous 
forme  de  trou  qui  pouvait  contenir  trois  doigts  de  la  main.  Deux  gros  drains  sont  placés 
CT  plein  cerveau,  à  4  centimètres  de  profondeur. 

Le  malade  se  rétablit  peu  à  peu.  Dès  le  troisième  jour,  la  paralysie  faciale  régresse  et 
disparaît  complètement  au  bout  de  cinq  jours,  ainsi  que  la  déviation  de  la  langue,  de  la 
luette  et  les  troubles  dysarthriques. 

La  paralysie  brachiale  commence  &  s'atténuer  le  quatrième  jour  et  Tanesthésie  à  dis- 
paraître. Le  dixième  jour,  tout  est  rentré  dans  l'ordre. 

Le  malade  est  présenté  au  quarante  et  unième  jour  à  la  Société  de  neurologie,  après 
on  examen  fait  par  M.  6.  Guillain,  qui  a  constaté  une  disparition  totale  des  troubles  anté- 
rieurs. 

N.  Pierre  Marie.  —  Ce  que  je  ferai  remarquer  surtout  à  propos  du  malade 
de  M.  Duval,  c'est  la  dysarthrie  et  la  dysphagie  qu'il  a  présentées.  Nous  avions 
déjà  indiqué,  M.  Kattwinkel  et  moi,  la  fréquence  de  ces  deux  symptômes  à  la 
suite  de  lésions  de  l'hémisphère  droit.  Ces  faits  méritent  d'être  signalés,  sans 
qu'on  puisse  quant  &  présent  leur  attribuer  une  valeur  absolue  au  point  de  vue 
de  la  localisation  des  fonctions  de  déglutition  et  d'articulation. 

V.  Deux  aspects  histologiques  d'Épendymite  Ventriculaire  Tuber- 

culeuse, par  M.  D.  Anglade. 

Rico  n'est  plus  instructif  que  d'étudier  systématiquement  les  organes  nerveux 
des  sujets  qui  ont  succombé  à  la  tuberculose  sous  toutes  ses  formes. 

Regarder  un  cerveau  que  la  clinique  nous  a  dénoncé  comme  atteint  de  mé\iin- 
gîte  ou  comprimé  par  un  tubercule;  examiner  des  nerfs  ou  une  moelle  fortement 
suspecta  de  névrite  ou  de  myélite  tuberculeuses,  cela  est  intéressant  sans  doute. 
Mais  Texpérience  nous  a  prouvé  qu'on  ne  doit  pas  s'en  tenir  là.  11  y  a  profit  à 
Térifier  aussi  l'état  du  système  nerveux  de  ces  tuberculeux  chroniques  qui  ne 
présentaient,  de  leur  vivant,  aucun  des  grands  symptômes  névro-  ou  cérébro- 
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pathiques  qui  forcent  l'attention  du  clinicien.  Il  7  a  évidemment  dans  la  maladie, 
tuberculeuse  des  symptômes  d'ordre  nerveux  qui  échappent  à  l'observation  ou 
n'ont  pas  trouvé  leur  explication  anatomique.  Cette  raison  anatomique,  il  faut 
la  chercher;  et  il  est  possible  qu'en  la  cherchant  la  rencontre  de  lésions 
insoupçonnées  vienne  faire  la  lumière  sur  des  symptômes  obscurs.  L'anatoroie 
pathologique  donne  assez  souvent  des  renseignements  à  la  clinique  pour  qu'elle 
puisse  à  son  tour  lui  en  demander. 

En  somme,  nous  savons  de  la  tuberculose  des  centres  nerveux  qu'elle  peut  s'y 
présenter  sous  forme  de  tubercules  ou  de  gommes  tuberculeuses.  Il  est  acquis 
que  le  bacille  tuberculeux  arrive  par  les  vaisseaux  méningés;  que,  dans  la 
lumière  et  autour  de  ces  vaisseaux,  se  développent  des  granulations  tubercu- 
leuses dont  un  des  effets  peut  être  l'oblitération  vasculaire  et,  par  suite,  le 
ramollissement  des  territoires  irrigués  (1). 

Il  est  d'observation  courante  que  la  tuberculose  donne  lieu,  dans  le  système 
nerveux  comme  ailleurs,  à  des  productions  gommeuses  que  la  présence  du 
bacille  de  Koch  caractérise.  Outre  ces  lésions,  auxquelles  le  bacille  tuberculeux 
prend  une  part  directe,  il  en  est  d'autres  auxquelles  ce  même  bacille  ne  semble 
collaborer  qu'indirectement  et  qui  n'en  sont  pas  moins  évidemment  des  effets  de 
la  maladie  tuberculeuse.  De  ce  nombre  sont  les  scléroses  névrologiques  de  la 
moelle  et  du  cerveau. 

Des  scléroses  névrologiques  de  la  moelle,  nous  voulons  dire  ici  peu  de  choses.  La 
question  mérite  une  étude  spéciale.  Rappelons  seulement  que  nous  avons  montré  la 
tuberculose  capable  de  déterminer^  dans  la  moelle,  des  scléroses  fasciculaires  systé- 
matisées (2),  des  hyperplasies  névrogliques  suivies  de  nécrose  et  de  formations 
cavitaires  analogues  à  celles  qui  s'observent  dans  la  syringomyélie  (3)  ;  que 
dans  un  cas  rapporté  par  G.  Zenoni  (4)  les  lésions  de  la  syringomyélie  s'asso- 
ciaient à  celles  d'une  méningite  tuberculeuse.  Le  fait  de  constater  qae  le  bacille 
de  la  tuberculose  est  capable  de  réaliser  dans  la  moelle  des  lésions  gliomateuses 
identiques  à  celles  qu'y  détermine  le  bacille  de  Hansen  mérite  d'être  retenu.  Et 
l'on  sait  que  Lannois  et  Paviot  (5)  n'ont  pas  hésité  à  mettre  sur  le  compte  de 
la  tuberculose  une  sclérose  en  plaques. 

Les  poisons  tuberculeux  provoquent,  dans  le  cerveau,  des  réactions  névro- 
gliques analogues.  C'est  sur  quelques-unes  de  ces  réactions,  sur  leurs  caractères 
et  leur  signiflcation  qu'il  nous  sera  permis  d'appeler  cette  fois  l'attention. 

Les  parois  ventriculaires  sont  recouvertes  et  comme  protégées  par  une  bande 
de  névroglie  sur  laquelle  s'étale  un  épithélium  dont  la  parenté  avec  la  névroglie 
est  incontestée.  Cette  bande  et  cet  épithélium  subissent,  parfois,  au  cours  de 
la  tuberculose,  et  de  préférence  au  cours  des  tuberculoses  chroniques  générali- 
sées, des  modifications  dont  voici  deux  aspects  histologiques. 

Un  premier  aspect  est  réalisé  par  la  saillie,  à  la  surface  de  la  paroi  ventri- 
culaire,  de  formations  névrogliques  dont  le  volume  peut  atteindre,  comme  dans 

(1)  Anglade,  La  tuberculo$e  des  centret  nerveux.  Bull,  de  la  Soc.  de  médeciue  de  Tou- 
louse, 1901. 

(2)  Angladf,  Anaiomie  pathologique  de  la  moelle  épinière  det  aliénèt.  Congrès  de  Tou- 
louse, 1897. 

(3)  Garcie,  La  tuberculose  du  tyttème  nerveux.  Thèse  de  Toulouse,  1900. 

(4)  G.  Zenoni,  Siringomiela  vascolare  con  méningite  tubercolare.  Il  Morgagni,  n?  3,  mai 
1900. 

(5)  Lannois  et  Paviot,  Vn  cas  de  sclérose  en  plaques  eonséculive  à  une  arthrite  tubercu' 
leuse.  Comptes  rendus  du  Con<^r(>s  des  aliénistes  et  neurologistes,  Marseille,  1899.  Masson, 
édit. 
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un  denoa  cas,  celui  d'une  grosse  leatille.  11  s'agit  bien  de  formations  névrogliques 
et  non,  comme  on  serait  tenté  de  le  croire,  au  premier  abord,  de  tubercules 
proprement  dits.  L*examen  microscopique  n'jr  fait  voir  aucun  des  éléments  du 
tubercule  :  cellules  géantes,  épilhélioidea,  embryonnaires.  Noue  avons  mis  de 
l'insistance  à  y  chercher  le  bacille  de  Kocb  sans  jamais  l'y  rencontrer.  Au  surplus, 
Toici  ce  que  nous  montre  le  microscope  :  sur  des  coupes  passant  à  travers  la 
saillie  la  plus  volumineuse,  on  voit,  au  centre  (b,  lig.  1),  des  pelotons  de  fibres 
oéTrogliques  enroulées  dans  tous  les  sens  Quelques  fa  sceaux  denses  ont  une 
direction  perpendiculaire  à  la  surface  venir  cula  re    la  coupe  leur  fait  repré- 


—  Fomulian  BJiroflique  cd  ui  «  il  la  pua  do  vcntr  ul*  litinidio  chti  une  Isddm 
de  11  ui  tolmciilcui*.  —  a  a'  rému  Bévragllque  uua-épcndjfiiuin.  —  1,  muH  D^TTOKliqna 
DteEvméc.  «rninuil  de  ca  réttau.  —  e  c'  c".  «iHlbéllum  épcndriuira  an  toI(  da  proUKrillaD. 

—  fi;  nbteiiu  oMoniiii.  —  (Gnm.  :  obj.  3,  oiol.  I,  Nachel.) 

senler  des  cloisons  qui  s'arrêtent  avant  d'atteindre  l'épendjrme.  Ces  cloisons 
limitent  des  espaces  garnis  de  fibres  sectionnées  transversalement.  La  convexité 
est  recouverte  d'une  épaisse  lame  fibrillaire  &  fibres  parallèles. 

Sur  cette  lame,  s'étale  un  ëpitbélium  méconnaissable  parce  que  ses  cellules 
spéciales  sont  en  voie  de  prolifération.  De  cette  prolifération,  sont  résultées  des 
Russes  néirogliques  dont  les  proportions  et  la  forme  varient  sur  les  coupes,  mais 
dont  la  différenciation  est  toujours  nette  et  s'accuse  particulièrement  sur  les 
figures  1  (dd')  et  2  (a).  Les  noj-auijsontplus  gros  et  le  réticulum  7  est  formé  de 
fibres  notablement  plus  volumineuses. 

Hais  s'il  parait  y  avoir  dans  celte  néoplasie  deux  variétés  de  névroglie,  il 
tnuble  bien  qu'il  o'y  ait  que  de  la  névroglie.  De  la  névroglie  et  des  capillaires 
■Kofomiés  iff,  fig.  I)  en  assez  grand  nombre.  Tandis  que  les  vaisseaux  sous- 
êpend/maires  eux-mêmes  sont  dilatés  et  entourés  d'une  couronne  de  névroglie 
très  dense  à  fibres  de  gros  calibre. 

C'est  ce  que  noua  montre  la  coupe  d'une  végétation  volumineuse.  Entre  cet 
aspect  et  la  simple  saillie  de  l'épithélium  repoussé  par  la  névroglie  qui  prolifère 
autour  d'un  vaissean,  tous  les  degrés  se  rencontrent.  Car  il  semble  bien  que 
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l'iaBammation  névroglique  périvasculaire  «oit  précoce;  elle  se  Iransmet  rapi- 
dement à  l'épithéliam  épeadymaire  dont  les  cellules  eDToienl  dea  prolongements 
antour  de»  parois  des  capillaires  voisins.  Dès  lora,  deux  sources  de  prolifération 
névroglique  sont  en  actiïité  Parfois  l'une  est  plus  abondante  que  l'autre,  la 
né  g  0  ép  Qd  mal  f a  h  d  à  a  e  ép  h  ium  dont  elle  englobe 
n  f  agmen     A  ns  s    ip  qu  n  acon  s  tap  s    e    d       llules  épilhélialcB.  El 


D  ta    ns  e  nne  fou  de  plus 


ïfaj  sans  ntervenlion  directe  du 
bacille  (fig.ï)  de  Kocb, 
qui  vraisemblablemeDl 
agit  par  ses  toiioes. 

Un  autre  aspect  plus 
particulier  encore  et 
non  moins  aignificatif 
st  celui  qui  se  réalise 
parl'adhérenceinflam- 
maloire  des  paroisTcn- 
riculaires.  Dans  le  cas 
dont  nous  rappellerons 
out  à  l'heure  la  pb.v- 
ionomie  clinique, 
'examen  des  ventri- 
ules  nous  fit  consta- 
er  que  la  paroi  sopé- 
ieure  du  ventricule 
adhérait  à  la  paroi  in- 
érieure.  Il  élaitimpoa- 
ibie  de  séparer  l'une 
de  l'autre  sans  lacérer 
a  substance,  et  celte 
adhérence  se  faisait 
ur  une  assez  grande 
étendue,  surtout  eD 
avant.  Des  coupes  en 
séries  faites  au  niveau 
de  ces  adhérences  per- 
mettent de  rétablir  les 
phases  de  ce  processus. 
La  réaction  inflammatoire  est  évidemment  partie  du  sillon  (c,  lig.  3)  qui 
limite  les  deux  parois.  La  nèvroglie  y  est  plus  abondante  à  l'état  normal  et  des 
vaisseaux  cheminent  au  fond  de  ce  sillon.  L'inflammation  s'est  propagée  à  tra- 
vers la  bande  sous-épendj maire;  elle  a  fusé  loin  du  foyer  primitif,  s'arrêtanl 
par  étapes,  poussant  des  pointes  vers  l'épithélium,  occasionnant  sa  chute  ou 
sa  transformation  pour  profiler  de  sa  déchéance,  tendre,  en  quelque  sorte,  la 
main  ù  la  nèvroglie  de  la  paroi  opposée  et  contracter  avec  elle  des  adhérences 
inflammatoires  intimer  [lig.  3).  Nous  ne  pouvons  garantir  que  les  choses  se  sont 
réellement  passées  ainsi.  Toujours  cat-ll  qu'en  suivant,  au  microscope,  la  ligne  de 
symphj'se,  on  rencontre  des  lacunes  de  volume  variable,  closes  par  des  faisceaui 
névrogliques  et  régulièrement  tapissées  d'épithélium,  interrompues  par  des  lones 
de  sclérose;  et  la  ligne  de  réunion  ne  se  reconnaît  plus  que  par  la  présence  de 
grandes  cellules  névrogliques  &  fibres  de  gros  calibre  avec  deux  et  trois  nojaux 
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comparables  à  celles  que  nous  arons  décrites  dans  la  couche  proronde  de  l'écorce 
dei  paralytiques  généraux  (1).  Sur  quelques  coupes,  on  peut  voir,  fk  l'extrémité 
de  la  ligne  de  réuDion  opposée  4  l'extrémité  Tentriculaire,  des  zoDes  claires  où 
OD  réseau  uéfroglique  plus  lâche  retient  dans  ses  mailles  des  éléments  figurés 
du  MDg  et  principalement  des  leucocjtes  Enononucléaires  (b,  fig.  4) .  Et  sur  toutes 
les  coupes  on  peut  constater  que  les  vaisseaux  profonds  sont  entourés  d'un 
eerde  néfroglique,  festonné  quelquefois  et  toujours  formé  de  fibres  de  très  gros 
calibre  analogues  à  celles  qui  se  voient  autour  des  cellules  épend^maires  prolifé- 
rées.  Dans  les  mailles  de  ces  réseaux  pèrÏTaaculaires,  on  rencontre  des  éléments 
figurés  du  sang. 


fie  I  —  (Jl  ut»  upect  d  épaidyiiil 
lobacalraM.  U>  paroi*,  a  «1  t.  d 
FJaiitan  pointa.  Sur  la  ligne  dfijiophjK,  l'ipîlMliui 
~  (,  poinl  cormpOBdul  m  lillon  qui.  nornultmcnl. 
iiliriëui  dn  notricula  lilénl.  —  i,  niuuui  cnloar 


•rogliqm 


Voilà  deux  aspects  d'épendymite  à  laquelle  nous  ne  pensons  pas  qu'on  puisse 
sérieusement  contester  la  qualité  de  tuberculeuse,  bien  que  le  bacille  spécilique 
Dts'jr  montre  pas.  Les  coupes  (3)  qui  représentent  des  granulations  névrogliques 
tpendjm&ires  au  premier  degré  ont  été  faites  au  niveau  de  la  corne  d'Ammon, 
àaas  le  cerveau  d'une  femme  épileptique  et  tuberculeuse  dont  la  pie-mère  était 
parsemée  de  tubercules  adhérents  &  l'écoree  et  farcis  de  bacilles,  ainsi  qu'on  peut 
le  Toir  sur  quelques  préparations.  Il  est  évident  que  le  bacille,  dans  ce  cas,  a 
réalisé  lui-même  des  tubercules  dans  les  méninges  et  déterminé  par  ses  toxines 
des  productions  névrogliques  au  niveau  de  l'épendjme  veotriculaire.  Tandis  que 
les  iDiines  du  bacille  tuberculeux  ont,  seules,  agi  sur  le  cerveau  du  sujet  chee 
lequel  se  voient  exclusivement  des  lésions  ventricul aires  :  granulations  volumi- 
neuses, adhérences  des  parois  ventriculaires. 


(I)  À.icLinB  et  ChocbR: 
B- du  30  juillet  190i. 

I!)  C«i  coupes  n'ont  pas  été  dessinées  ;  elles 
logw.  S«aiiee  du  S  janvier  1902. 


La  nivroglit  dant  la  paralyii»  générait.  Revue  neurologiiiue, 
été  présentées  à  la  Société  de  Neuro- 


D  s'agûuit  d'une  femme  indemne  de  syphilis  et  de  paraljne  géoérale,  atleînte 
de  délire  de  pentention,  ehei  laquelle  une  lésion  pubnoDÛre  tuberculease  céda 
r^iidemcnl  le  pu  à  des  lénoni  intntinale*.  ainsi  qne  cela  se  voit  fréquemment 
chez  les  aliënis  (1).  La  tobercolMC  intesUoale  modifia  l'orientation  du  délire; 
la  malade  vonlot  interpréter  ses  seDsaUoos  abdominales  pénibles;  elle  prétendit 
qu'elle  était  empoisonnée,  qu'elle  était  forcée  ■  d'aller  à  la  selle  pour  le  compte 
de  tont  le  monde  • ,  etc.  Son  irritabilité  devînt  très  grande,  et  elle  succomba  saDs 
avoir  présenté  des  sjmptdmes  capables  de  faire  soupçonner  les  importantes 


Vs-'^- 


¥a.  4,  -  Va  Umf 

NkJicI).  —  a. 


Il  figure  pr«c4dCDUi  nwaini  à 
lin  cmpriWDiit.  —  t,  (u  food 
1  Uchs.  dn  iJtiHDti  flgurti  c 


Hiiiumcnt  (obj.  C.  oc.  I, 
i«  néTrogliquc  qui 


léaions  que  nous  aTous  vues  dans  les  parois  Je  ses  ventricules  latéraux.  L'io- 
testin  était  le  si^ge  d'ulcérations  profondes  et  étendues,  dans  lesquelles  se  voient 
des  amas  considérables  de  bacilles  de  Koch.  Les  autres  viscères  abdominaux 
étaient  d'ailleurs  envahis  par  l'infeclioD  ;  le  foie  était  manifestement  cirrholique. 
En  ce  cas  encore,  l'influeDce  de  la  tuberculose  sur  la  productioo  des  lésions  ven- 
triculaires  est  certaine. 

Nous  ne  nous  demauderons  pas  ce  qui,  daDs  l'épitepsie  ou  la  maladie  mentale 
de  nos  sujets,  pourrait  élre  mis  sur  le  compte  des  lésions  venir îcul aires.  11  nous 
sufGra  de  les  constater  et  d'en  retirer  quelques  enseignements  pour  la  connais- 
sance lies  réactions  inflammatoires  de  la  névroglie  vis-à-vis  de  quelques  infec- 
tions. 
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Nous  devions  nous  attendre  à  voir  la  névroglie  réagir  et  proliférer  sous 
rinfloence  du  poison  tuberculeux.  Car  nous  savons  que  ce  poison  détermine  des 
processus  sléreux  sur  divers  organes.  Il  j  a  des  cirrhoses  tuberculeuses  du  foie. 
Caraot(i)  a  réalisé  une  cirrhose  du  pancréas  par  l'injection  dans  les  conduits  de 
cet  organe  des  toxines  du  bacille  de  Koch.  Roger  (2)  a  observé  de  la  sclérose 
musculaire;  Tessier  (3),  de  la  sclérose  cardiaque  de  même  origine.  Enfin,  récem- 
ment, P.  Armand-Delille  (4)  a  démontré  expérimentalement  les  effets  d'un  poison 
sclérosant  (5)  sur  les  méninges  racbidiennes.  Ce  poison  trouve,  au  voisinage  de 
l'épendjme  et  dans  son  épithéiium,  des  éléments  d'une  susceptibilité  particulière, 
il  D*est  pas  surprenant  qu'ils  réagissent  en  proliférant,  et  le  fait  sera  sans  doute 
plus  souvent  constaté  s'il  est  mieux  recherché. 

Des  deux  aspects  sur  lesquels  nous  avons  insisté,  l'un,  l'état  nodulaire,  a  été 
signalé  dans  les  autopsies  de  méningite  tuberculeuse.  Ophûls  (6),  dans  14  cas 
de  cette  aflTectioD,  a  toujours  rencontré  des  nodules  épendjmaires  dont  la  nature 
tobereuleuse  lui  a  été  démontrée  par  la  présence  de  nombreux  bacilles.  Nous 
disons,  nous,  que  ces  nodules  épendymaires  peuvent  apparaître  et  se  développer 
eitraordinairement,  au  cours  de  la  tuberculose  chronique,  sans  coïncider  avec 
des  tubercules  méningés,  sans  contenir  de  bacilles. 

Et  ces  granulations  tuberculeuses  de  l'épendjme  sont  &  rapprocher  de  celles 
qui  s'observent  dans  la  paralysie  générale.  Dans  la  parai jsie  générale  comme 
dans  la  tuberculose,  un  poison  détermine  l'inflammation  et  l'hjperplasie  de  la 
nérroglie.  Dans  la  paralysie  générale,  c'est  le  plus  souvent  la  syphilis  qui  fournit 
le  poison,  à  moins  que  ce  ne  soit  la  tuberculose  elle-même,  puisqu'il  peut  y  avoir 
des  paralysies  générales  tuberculeuses.  Klippel  l'a  soutenu  ;  des  faits  cliniques 
nous  i*ont  donné  également  à  croire.  Les  constatations  anatomo-pathologiques 
que  nous  venons  de  faire  n'y  contredisent  pas.  C'est,  en  outre,  la  parenté  histo- 
logique  des  lésions  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis  qui  s'affirme  une  fois  de 
plus. 

Vf.  Hémiplégfie  Parkinsonnienne  succédant  immédiatement  à  un 
ictus  chez  un  vieU  AntérioHscléreux,  par  M.  H.  Lamy. 

Personne  n'hésiterait,  en  rencontrant  le  vieillard  que  je  vous  présente,  à  dia- 
gnostiquer :  maladie  de  Parkinson  hémiplégique.  Or  son  tremblement  a  débuté 
brusquement  à.  la  suite  d'un  ictus  apoplectique.  On  ne  peut  pas  dire  qu'il  s'agit 
de  tremblement  post-bémiplégique,  car  le  malade  tremblait  quelques  heures 
après  son  ictus.  U  est  en  outre  hémianesthésique  ;  mais  je  ne  pense  pas  que 
l'hypothèse  d'une  hystérie  sénile  doive  entrer  en  ligne  de  compte  ici.  D'ailleurs 
les  sens  spéciaux  sont  épargnés  et  le  champ  visuel  est  normal.  On  peut  admettre 
que  cette  hémianesthésie  est,  comme  le  tremblement,  due  à  une  lésion  céré* 
brale  d'origine  vasculaire,  k  un  ramollissement  ischémique  sans  doute,  ce  que 
l'âge  et  l'aspect  général  du  sujet  nous  autorisent  &  penser,  —  et  cette  lésion  doit 
interrompre  le  faisceau  sensitif  et  irriter  simplement  les  fibres  pyramidales. 

1)  Caskot,  cité  par  CorxNIL  etRANViSR»  Traité  d'anat.  pathol.,  3«  édit.,  1901,  p.  211. 

;i)  RoGEB,  LeM  maladies  infectieuses,  1902,  p.  492. 

3.1  Tessikr,  cité  par  Rogba,  ibidem. 

(4>  P.  ArhasohDelillb,  Méningite  spinale  plastiqtte  expérimentale  par  le  poison  sclérosan\ 
<lu  baeilU  tuberculeux.  Soc.  de  Biologie,  21  décembre  1901. 

(S;  Ce  poison  a  été  isolé  par  Auclair,  qui  lui  a  donné  le  nom  de  eMoroformobaeilline. 

;9;  Ophcls,  Veber  Ependtfmveranderungen  bei  tuberculoser  Meningitis.  Yirchow's  Archiv, 
Bd  150.  e.  2,  1897. 
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Faut-il  localiser  la  lésion  au  niTeau  du  carrefour  sensitif  de  la  capsule  interne, 
comme  celle  qui  fait  le  tremblement  post-hémiplégique  et  l'hêmianesthésie?  Est- 
elle dans  la  région  sous-optique?  dans  le  pédoncule?  Peut-être  j  a-t-il  quelque 
particularité  qui  m'a  échappé,  permettant  de  faire  un  diagnostic  précis.  C'est 
pour  cela  que  je  vous  présente  ce  malade. 

Bien  que  les  examens  anatomiques  et  les  hypothèses  ne  fassent  pas  défaut 
en  ce  qui  regarde  la  maladie  de  Parkinson,  celle-ci  reste  toujours  pour  nous 
entourée  de  mystère.  M.  Brissaud  a  dit  dans  une  de  ses  Leçons  que  la  solution 
devait  être  cherchée  dans  l'histoire  des  maladies  cérébrales  dimidiées  ou  unikUc- 
ralisées,  comme  l'hémiplégie.  J'ai  pensé  que  le  fait  actuel  pouvait  j  contribuer^ à 
côté  de  ceux  biens  connus  de  Leyden,  Gbarcot,  Blocq  et  Marinesco. 

Voici  d'ailleurs  l'observation  résumée  de  mon  malade  : 

Rouss. ..,  Claude,  âgé  de  75  ans,  sans  antécédents  héréditabes  notables,  aujourd'hui 
seul  survivant  d'une  famille  nombreuse*  est  d'une  constitution  vigoureuse.  Il  a  pris  part 
aux  campagnes  d'Afrique  et  de  Grimée,  et  il  a  fait  partie,  sous  l'Empire,  de  la  garde 
impériale.  Puis  il  a  travaillé  dans  le  plomb  et  a  présenté  quelques  attaques  de  coliques 
saturnines.  Enfin,  il  fait  depuis  vingt  ans  le  métier  de  cordonnier. 

Il  y  a  vingt-cinq  ans,  le  malade  parait  avoir  eu  une  pneumonie. 

Histoire  de  la  mo/odie  actuelle.  —  Il  y  a  trois  ans,  R. . .  a  été  pris  subitement  et  sans 
prodromes  d'un  ictus  accompagné  de  perte  de  connaissance  complète.  La  durée  de 
l'attaque  ne  peut  être  précisée  par  le  malade,  qui  se  trouvait  seul  chez  lui  à  ce  moment. 
Il  se  releva  de  lui-même  au  bout  de  quelque  temps,  et  put  parler  et  marcher  immédia- 
tement. Au  bout  de  trois  jours  d'un  léger  malaise,  le  malade  put  reprendre  son  travail , 
mais,  fait  à  noter,  dès  le  lendemain  de  l'ictus  apparut  du  côté  droit  du  corps  un  léger 
tremblcm^it,  surtout  marqué  au  membre  supérieur. 

Cinq  ou  six  mois  plus  tard,  le  malade  fut  atteint  d'un  nouvel  ictus,  accompagné  de 
légère  hémiplégie  droite  et  de  quelques  troubles  du  langage.  Le  lendemain  matin,  le 
tremblement,  qui  n'avait  pas  cessé  depuis  la  première  attaque,  se  montre  aussi  pro- 
noncé qu'il  Test  aujourd'hui.  Cette  fois  le  malade  dut  garder  le  lit  pendant  un  mois 
avant  de  pouvoir  reprendre  son  travail;  depuis,  son  état  demeure  stationnaire. 

État  actuel.  —  On  se  trouve  en  présence  d'un  vieillard  âgé  de  75  ans,  présentant  des 
stigmates  d'artêrio-sclérose.  entre  autres  :  un  cercle  sénile  corné  en  des  plus  prononcés,  — 
mie  pression  actérielle  assez  élevée  (22  à  23),  —  une  quantité  d'albumine  indosable  dans 
les  urines. 

A  première  vue,  on  est  frappé  par  l'attitude  du  malade,  qui  est  comme  soudé  et  se 
meut  d'une  pièce,  et  par  le  tremblement  du  membre  supérieur  droit.  A  vrai  dire,  l'atti- 
tude figée  n'est  pas  aussi  prononcée  que  chez  les  parkinsonniens  bilatéraux,  et  le  malade 
tourne  la  tête  quand  on  lui  parle,  au  lieu  de  se  contenter  de  tourner  les  yeux  ou  de  se 
retourner  tout  d'une  pièce,  —  mais  elle  est  très  indiquée  dans  la  marche.  Il  n'y  a  ni 
rétro-,  ni  anté-,  ni  latéropulsion. 

Quant  au  tremblement  du  membre  supérieur,  il  est  tout  à  fait  du  type  parkinsonnien. 
C'est  surtout  un  tremblement  du  poignet  et  des  doigts;  il  est  lent,  à  grande  amplitude, 
et  s'arrête  quand  le  malade  fait  un  efl'ort  ou  s'apprête  à  saisir  un  objet.  R. . .  prétend  que 
son  tremblement  ne  cesse  pas  quand  il  dort,  et  que  parfois  il  est  réveillé  par  lui.  Le 
membre  inférieur  du  même  côté  tremble  de  la  même  façon. 

Il  n'y  a  pas  d'autres  troubles  moteurs,  même  pas  de  faiblesse  relative  du  membre  qui 
tremble.  Les  réflexes  rotuliens  sont  forts  des  deux  côtés.  La  face,  le  maxillaire  inférieur 
ne  tremblent  pas. 

On  note,  comme  trouble  sentitif,  une  diminution  très  nette  de  la  sensibilité  superfi- 
cielle dans  la  moitié  droite  du  corps  (portant  sur  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  et 
thermique).  La  sensibilité  profonde,  le  sens  des  attitudes  et  le  sens  stéréognostique  sont 
intacts. 

Enfin  les  sens  spéciaux  ne  sont  pas  intéressés;  il  n'y  a  notamment  pas  de  modifica- 
tion du  champ  visuel.  Il  n'y  a  pas  de  thermophobie  ;  le  malade  est  plutôt  frileux.  Les 
extrémités  sont  légèrement  cyanosées. 

Enfin  l'état  psychique  du  malade  est  absolument  normal.  Intelligent  et  encore  très 
lucide,  il  se  souvient  parfaitement  de  toute  l'histoire  de  sa  maladie,  il  répond  très  claire- 
ment aux  questions  qu'on  lui  pose. 
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VII.  Sot  un  cas  d'Hémianopsle  Homonjnne  latérale  droite  aulvi 
d'AntOpBie,  pKrHM.  Touche  et  Ckuchardeau  (de  BrévAnnes)  (préientation 
de  pièces) . 

C...  S5  BDR.  entré  k  Brévannes  pour  myocarJite  chronique,  fut  alleint  le  20  !i- 
rrier  IMO,  en  sortant  de  table,  d'une  Benaatioa  de  vertige  avec  bourdonnements  dans  la 
IHe.  n  n'y  eut  pas  de  vomisseinent,  mais  ia  counaissance  [ut  perdu«  pendant  environ  un 
quul  d'heure. 

Le  malsde  fut  très  absorbé  tout  le  reste  du  joor.  Lelendemaingemanifesta  de  l'agitation 
iiul  contrdstait  avec  ta  calme  habituel  du  sujet.  Il  invectiva  grossièrement  l'inlirmiére  et 
lui  jeta  son  verre  &  la  télé.  La  parole  était  facile  et  absolument  correcte.  Il  exlslait  une 
>-ephtlée  violente.  Les  yeux  étaient  hagards.  L'agitation  se  calma  peu  à  peu  et  la  céphalée 
ptniila.  Il  n'y  eut  pas  la  moindre  paralysie,  mais  on  aurait  constaté,  quand  le  malade 
romminfa  à  se  lever,  un  certain  degré  de  titubation. 

Tous  ces  détails  nous  sont  donnés  d'une  façon  rétrospective. 

Etat  lulurl  (23  février).  —  Vive  douleur  frontale  à  gauche.  Pas  de  ptosis.  Pas  de  para- 
Ijsie  drj  la  face.  Force  des  membres  supérieurs  intacte.  La  démarche  est  très  spéciale.  Le 
nulads  Diarebe  les  jambes  écartées,  en  délachant  peu  les  pieds  du  sol.  Le  champ  visuel 
itmble  rétréci. 

La  première  mensuration  campimétriqueest  faite  la  6  mars  19D0  (Dg  1) 

U  même  jour  on  examine  la  \ision  des 
(ooteurs.  Le  vert  est  vu  à  gauche  gns  clair 
t  droile,  maave  tirant  sur  le  gris.  Le  jaune 
«st  TU  (gauche  rouge  clair;  i  droite  jaune 
La  roDge  est  reconnu  exactement  par  les 
deux  vsui.  Le  bleu  est  vu  gris  des  deux 

Le  malade  prétend  que  depuis  longtemps 
dtjiildistioguait  mal  les  couleurs.  Quand  on 
lui  présente  un  carré  colorié,  il  le  compare  °* 

i  DU  autre  de  môme  couleur  et  le  reconnaît 
Fomiur  pareil,  maie  il  ne  peut  nommer  ia  couleur,  sauf  le  rouge  qut  est 


L'eiamen  ophtalmoscopique  montra  une  intégrité  complète  de  la  rétine  droite  et  du 
<^lr  gauche  quelques  petites  ponctuations  noires  et  une  dilatation  veineuse  considérable 

Les  aymptâmes  encéphaliques  disparurent  progressivement,  et  au  bout  d'un  mois,  à 
put  le  rétrécissement  du  champ  visuel,  le  malade  était  revenu  A  son  élat  normal.  Une 
Monde  mensuration  dn  champ  visuel  fut  faite  le  S9  mai  1900  (fig.  î). 


I^dant  un  an  nen  n  attira  1  attention  sur  le  malade  La  rétrécissement  du  champ 
'irael  persistait  la  vision  des  couleurs  était  aussi  altérée  qu  au  début  Vn  eiamen  du 
chunp  risuel  pns  au  mois  de  mai  1901  montra  la  persistance  de  1  hémianopsie  A  cetts 
«poqaeonaota  uaeréacUon  parfaite  des  pupilles  è.  la  lumière  et  &1  accommodation  (flft  3) 

A  lucun  moment  on  ne  constata  de  perle  de  la  mémoire  topographique  ou  de  la 
iK^ullé  de  se  diriger. 

^  malade  succomba  au  mois  de  décembre  1001. 

AuTOKia.  —  Ramollissement  de  la  face  inrérleure  de  l'hémisphère  gauche  portant  sur 
.«  i^unéui,  le  lobule  lingual  et  le  lobule  fusiforme.  Nous  employons  pour  la  description 
in  lésions  la  terminologie  adoptée  par  notre  maître,  M.  le  professeur  Dejerine  (.tno- 
'«■«  du  tgUém  neretHx,  t.  I",  flg.  180,  p.  291). 
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Sur  le  cuneus  on  trouve  un  ramollissement  de  la  pointe,  de  la  lèvre  inférieure  du 
sillon  du  cuneus,  des  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine  au  niveau  des  deux  tiers  anté- 
rieurs de  celle-ci,  depuis  la  pointe  du  cuneus  jusqu'au  niveau  d'une  perpeadiculaire 
abaissée  par  rextrémité  postérieure  du  sillon  du  cuneus.  La  partie  du  cuneus  située  au- 
dessus  du  sillon  du  cuneus  n'est  pas  lésée. 

La  partie  du  lobule  lingual  qui  borde  la  scissure  calcarine  est  ramollie  sur  toute 
rétendue  des  deux  tiers  antérieurs  de  celle-ci,  entre  la  calcarine  et  le  sillon  du  lobule  lin- 
gual. En  arrière  il  subsiste  une  portion  de  la  lèvre  inférieure  de  la  calcarine,  portion  qui 
fait  cap  entre  le  ramollissement  de  lu  scissure  calcarine  et  un  ramollissement  de  toute 
la  partie  antérieure  du  lobule  lingual,  depuis  le  sillon  du  lobule  lingual  jusqu'au 
lobule  fusiforme.  Le  tiers  postérieur  environ  du  lobule  lingual  est  ainsi  ménagé  par  le 
ramollissement,  qui  entame  légèrement  la  troisième  circonvolution  temporale  au  voisinage 
du  lobule,  et  qui  se  continue  en  avant  avec  le  ramollissement  du  cuneus  et  un  ramollis- 
sement du  pli  rétro-limbique. 

Le  lobule  fusiforme  est  beaucoup  moins  altéré  que  le  cuneus  et  le  lobule  lingual.  On  y 
trouve  une  petite  plaque  de  ramollissement  des  dimensions  d'une  pièce  de  cinquante  cen- 
times au  niveau  de  l'extrémité  antérieure,  entre  la  circonvolution  du  crochet  et  la  troi- 
sième circonvolution  temporale.  Une  seconde  plaque  dirigée  en  arrière  et  en  dehors 
croise  obliquement  sur  une  largeur  d'un  demi -centimètre  environ  le  lobule  iusiformo 
depuis  sa  partie  antéro-inteme  jusqu'à  sa  partie  postéro-extcme.  Mais  les  deux  plaques 
de  ramollissement  du  lobule  fusiforme  no  l'intûTessent  que  très  partiellement.  Sa  partie 
antéro-externe  en  contact  avec  la  troisième  temporale  et  sa  partie  postéro-interne  en 
contact  avec  le  pli  rétro-limbique  ne  sont  pas  ramollis. 

Le  cervelet  était  intact  ainsi  que  tout  le  reste  do  la  corticalité  cérébrale. 

Ce  cas  nous  semble  remarquable  par  quelques  particularités  : 

aj  Les  oscillations  que  présente  le  champ  visuel  avant  de  présenter  l'aspect 
de  l'hémianopsie  classique  ; 

h)  L'existence  de  troubles  vertigineux  et  d'une  démarche  cérébelleuse,  bien 
que  l'autopsie  n'ait  montré  aucune  lésion  du  cervelet.  Dans  3  cas  de  cécité 
cérébrale  suivis  d'autopsie  que  nous  avons  observés,  il  j  avait  lésion  simul- 
tanée de  la  zone  visuelle  corticale  et  du  cervelet.  Dans  le  cas  actuel,  les  symp- 
tômes cérébelleux  étaient  dus  vraisemblablement  à  des  troubles  transitoires  de 
la  circulation  cérébelleuse  ; 

c)  L'absence  de  troubles  de  la  mémoire  topographîque  et  de  la  faculté  de  se 
diriger,  absence  qui  nous  semble  en  rapport  avec  l'intégrité  relative  du  lobule 
fusiforme. 

VIII.   Tumeur  du  Pédoncule  Cérébral,  par  M.  Touche  (présentation  de 

coupes). 

Nous  apportons  les  coupes  histologiques  de  la  pièce  présentée  par  nous  à  la 
Société  de  neurologie,  le  18  avril  4901,  sous  ce  titre  :  <  Syndrome  de  Weber  et 
titubation.  Tumeur  cérébrale.  Compression  cérébelleuse.  >  La  tumeur  se  pré- 
sentait sous  la  forme  d'un  bourrelet  embrassant  l'étage  supérieur  des  pédoncules. 
Une  coupe  passant  à  la  fois  par  ce  bourrelet  et  parles  pédoncules  nous  a  montré 
que  cette  apparence  était  due  &  un  refoulement  des  circonvolutions  de  Thippo- 
campe  et  du  crochet  par  une  tumeur  occupant  l'étage  supérieur  du  pédoncule 
cérébral  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs.  Les  deux  tubercules 
sont  envahis,  mais  la  compression  s'exerce  inégalement  des  deux  cOtés.  A  droite, 
la  compression  exercée  par  la  tumeur  a  déterminé  une  disparition  presque 
complète  de  la  partie  médiane  du  pied  du  pédoncule  cérébral  et  une  diminution 
de  volume  du  noyau  rouge.  Les  coupes  suivantes,  portant  sur  la  protubérance, 
nous  montrent  une  diminution  de  volume  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
correspondant  au  noyau  rouge  comprimé,  une  raréfaction  des  fibres  transver- 
sales, une  décoloration  des  fibres  pyramidales  (méthode  de  Weigert).  Le  bulbe, 
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entiéremeot  ramolli,  n'a  pu  être  coupé.  Les  coupes  pratiquées  dans  les  diverses 
régions  de  la  moelle  montrent  une  sclérose  évidente  des  cordons  postérieurs. 
Dans  la  moelle  cervicale  on  voit,  au  point  où  la  corne  postérieure  se  porte  en 
dehors,  partir  une  6ande  de  sclérose  qui  se  porte  en  dedans  et  en  avant  jusqu'à 
la  partie  médiane  de  la  commissure  postérieure.  Les  deux  faisceaux  sclérosés 
réanis  forment  dans  le  cordon  postérieur  une  sorte  de  chevron.  Dans  la  moelle 
dorsale,  la  sclérose  a  la  forme  d'une  mince  bandelette  médiane  étendue  de  la 
commissure  postérieure  au  sillon  médian  postérieur.  Dans  la  moelle  lombaire, 
la  presque  totalité  du  cordon  postérieur  est  sclérosée.  11  ne  reste  que  deux  petites 
virgules  de  fibres  saines  dans  les  régions  cornu-commissurales,  et  immédiate- 
ment en  dedans  de  l'implantation  des  racines  postérieures.  La  zone  sclérosée 
prend  ainsi  la  forme  d'un  losange  aux  bords  légèrement  excavés.  On  note  en 
outre  dans  la  région  lombaire  une  dégénérescence  évidente  des  faisceaux  pyra- 
midaux. 

IX.  Lésions  des  Cordons  Postéxieiirs  et  Troubles  de  la  Sensibilité  dans 
un  cas  de  Syringomyélie,  par  M.  Bischoffwerder. 

Ea  examinaot,  dans  le  laboratoire  de  M.  Pierre  Marie,  la  moelle  syringomyélique  de 
GoU...,  dont  robaervation  clinique  a  été  publiée  dans  la  tbèso  de  M.  Astre,  en  1897, 
DOQS  avoos  constaté  la  dégénérescence  du  cordon  de  Goll  gauche.  Los  lésions  de  ce 
cordon  ne  sont  pas  aussi  étendues  sur  toutes  les  hauteurs,  elles  vont  en  augmentant  de 
la  moelle  lombaire  jusque  la  moelle  cervicale. 

A  la  {'•  lombaire,  nous  observons  la  disparition  des  ûbros  nerveuses  tout  le  long 
du  septum  médian;  celui-ci  est  hypertrophié,  envahi  par  des  vaisseaux  &  parois 
épaissies,  et  se  confond  avec  la  substance  gliomatcuse  centrale.  Au  niveau  de  la 
X*  dorsale,  la  bande  de  sclérose  du  cordon  de  Goll  gauche  persiste  et  prend  un  peu 
d'eiteosion  dans  sa  partie  médiane. 

A  la  VU*  dorsale,  la  sclérose  est  plus  prononcée,  le  tissu  néoplasique  est  très  dense  et 
totalement  dépourvu  de  flbres  nerveuses  le  long  du  septum  ;  en  dehors,  vers  la  partie 
postéro-intemc  du  cordon,  à  cette  zone  dense  succède  un  foyer  de  sclérose  diiïuse 
où  l'on  voit  encore  de  nombreuses  fibres  nerveuses.  Aux  \l;  V*  et  IV*  dorsales, 
il  occupe  toute  la  largeur  et  presque  toute  la  moitié  postérieure  du  cordon.  A  la 
ill'  dorsale,  toute  la  moitié  postérieure  du  cordon  de  Goll  gauche  est  clairsemée  de  fibres 
oerreuses  et  est  séparée  des  lésions  syringomyéliques  centrales  par  la  substance 
nerveuse  tout  à  fait  normale.  La  topographie  du  foyer  de  sclérose  est  la  même  à  la 
U'  dorsale,  mais  les  fibres  nerveuses  y  sont  plus  nombreuses. 

Ala  VIII* cervicale,  la  moitié  postérieure  du  cordon  présente  les  mêmes  lésions  que  sur  la 
hauteur  précédente,  mais  sa  moitié  antérieure  commence  à  se  raréfier.  A  la  VI(«  cervi- 
cale, presque  tout  le  cordon  est  raréfié;  en  outre,  on  remarque  que  le  cordon  sclérosé  est 
plus  grêle  que  celui  de  droite.  La  môme  chose  se  constate  aux  Vi*  et  V"  cervicales. 

Quelle  est  l'origine  de  la  sclérose  qui,  comme  nous  voyons,  est  systématisée, 
puisqu'elle  se  limite  exclusivement  au  cordon  de  Goll  gauche  ?  Dans  la  moelle 
lombaire  et  les  segments  inférieurs  de  la  moelle  dorsale,  le  foyer  de  sclérose  est 
contigu  au  septnm,  qui  présente  lui-même  un  état  d'inflammation  chronique 
avec  hypertrophie  de  ses  tissus  et  des  parois  vasculaires.  Nous  ne  voyons,  dans 
cette  partie  de  la  moelle,  d'autre  cause  à  la  sclérose  du  cordon  de  Goll  gauche 
que  Tinflammation  chronique  du  septum.  Dans  les  étages  supérieurs  de  la 
moelle  et  surtout  dans  la  moelle  cervicale,  le  foyer  de  sclérose  occupe  le  cordon 
de  Goll  presque  en  entier  et  la  destruction  des  fibres  y  est  plus  marquée  que 
dans  les  segments  inférieurs.  S'il  y  a  dégénération  secondaire  ascendante,  elle 
ne  peut  expliquer  la  dégénération  relativement  étendue  dans  le  renflement  cer- 
vical. Peut-être  faudrait-il  tenir  compte  de  ce  fait  que  le  processus  syringo- 
mjélique  8*étend  jusqu'à  la  zone  de  Lissauer  au  niveau  du  renflement  cervical 
et  peut  provoquer  la  destruction  d'un  certain  nombre  de  fibres  radiculaires; 


26  S6GIÉTB   DE  NEUROLOGIE 

mai&  cette  explication  est  insuffisante  et  peu  probable,  car  sur  les  préparations 
on  voit  des  racines  postérieures  un  peu  plus  grêles  que  d'habitude,  mais  non 
sclérosées,  et,  d'autre  part,  le  cordon  de  Burdach  n'est  pas  atteint.  Nous  croyons 
qu'il  faut  chercher  la  vraie  cause  de  la  sclérose  presque  totale  du  cordon  de 
Goll  gauche  dans  la  dégénération  rétrograde  provoquée  par  l'interruption  du 
faisceau  sensitif  gauche  au-dessus  des  nojaux  de  Goll  et  de  Burdach ,  par  une 
lésion  syringomjélique  unilatérale  que  nous  trouvons  dans  la  partie  inférieure 
du  bulbe  et  qui  provoque  dans  ses  parties  sapérieures  et  dans  la  protubérance 
la  dégénération  wallérienne  unilatérale  du  ruban  de  Reil.  La  dégénération  rétro- 
grade a  été  notée  par  beaucoup  d'auteurs,  et  il  n'y  a  pas  d'inconvénients  à 
l'admettre  dans  le  cas  actuel,  d'autant  plus  qu'elle  donne  une  explication  facile 
et  simple  de  la  lésion  systématisée  du  cordon  de  Goll  gauche,  lésion  qui  va  en 
diminuant  de  haut  en  bas. 

Un  détail  intéressant  dans  notre  cas  est  la  disparition  complète  de  la  sensi- 
bilité tactile  dans  tout  le  côté  gauche  du  malade.  L'anesthésie  complète  peut 
s'expliquer  par  le  seul  fait  de  lésion  bulbaire  ayant  interrompu  le  faisceau  sen- 
sitif gauche  à  sa  sortie  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach.  Les  lésions  primi- 
tives du  cordon  de  Goll  gauche  dans  les  parties  inférieures  de  la  moelle  ont  pu 
contribuer,  elles  aussi,  à  provoquer  les  troubles  de  la  sensibilité  tactile.  En  tout 
cas,  la  dégénération  du  cordon  de  Goll  gauche  montre  un  rapport  direct  ou  indi- 
rect, mais  non  douteux,  avec  l'anesthésie  du  côté  gauche.  Ceci  nous  permet  de 
croire,  malgré  l'opinion  contraire  de  beaucoup  d'auteurs,  que  les  fibres  de  la  sen- 
sibilité tactile  passent  par  les  cordons  postérieurs. 

X.  Mouvements  Associés  dans  la  Crampe  des  Écrivains,  par  M.  Lad. 
Haskovec  (de  Prague)  (Communiqué  par  M.  Pierre  Marie). 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  les  mouvements  associés  dans  ces  deux  cas  de 
crampe  des  écrivains. 

L  —  I.  H...,  âgé  de  31  ans«  employé. 

Pas  d'influences  liéréditaircs. 

Lo  malade  n'a  jamais  eu  de  graves  maladies.  Durant  les  dernières  années,  le  malade 
a  beaucoup  soufTcrt  des  soucis  pour  la  lutte  de  Texistence. 

Le  malade,  comme  employé  privé,  a  été  obligé  d*écrire  du  matin  au  soir,  c'est-à-dire  à 
copier  des  lettres.  Il  prétond  que  ce  travail  est  beaucoup  plus  pénible  que  l'écriture 
ordinaire. 

Le  malade  a  observé,  depuis  le  mois  de  décembre  1896,  que  sa  main  droite  commençait 
à  se  recourber  en  dedans  quand  il  écrivait.  Le  malade,  n'ayant  d'abord  ni  douleurs 
ni  autres  désagréables  sensations,  ne  s'en  occupait  presque  pas.  Au  mois  d'avril  1897,  la 
main  droite  se  recourbait  déjà  de  telle  sorte  que  les  doigts,  fortement  pressés  contre  la 
paume  de  la  main,  s'enfonçaient  dans  la  table,  et  la  main  était  atteinte  en  même  temps 
d'un  spasme. 

Le  malade  ne  pouvait  plus  écrire  sans  s'aider  de  la  manière  suivante  :  il  chercliait 
à  empôclier  le  spasme  des  doigts  de  la  main  droite  en  les  soutenant  avec  ceux  de 
la  gauche.  Mais  cette  manière  de  s'aider  ne  fut  pas  de  longue  efficacité,  parce  que 
le  malade,  même  avec  cette  manière  d'écrire,  était  obligé  de  faire  de  grands  eflforts»  et  il 
sentait  des  douleurs  surtout  dans  le  dos  de  la  main.  Le  malade  faisait  lui-même  des 
frictions  de  la  main  pour  chasser  les  douleurs. 

Le  malade  ne  pouvait  déjà  presque  plus  écrire.  Mais  comme  l'écriture  était  son  gagne- 
pain  et  celui  de  sa  famille,  il  tâchait  encore  de  continuer,  et  il  le  faisait  de  nouveau  de  la 
manière  suivante  :  il  pressait  la  partie  extérieure  de  la  main  contre  la  table  et  tenait  le 
crayon  entre  l'index  et  le  médius  en  le  soutenant  avec  le  pouce,  et  il  écrivait  de  haut 
en  bas  en  ne  mouvant  que  les  doigts.  11  ne  pouvait  déjà  plus  du  tout  se  servir  de  la 
plume.  Lorsqu'il  essayait  d'écrire  de  la  manière  ordinaire,  sa  main  était  atteinte  d'un 
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spasme  si  fort  que  la  pointe  de  la  plume  s'enfonçait  dans  le  papier  ou  la  main  glissait  en 
lis. 

Déjà  alors  le  malade  sentait  des  douleurs  si  intenses  dans  tout  le  bras  droit  qu*il 
ne  pouvait  quelquefois  pas  dormir.  11  pouvait  pourtant  bien  jouer  du  piano.  Seulement, 
quand  il  croisait  les  bras  pour  jouer  à  gauche  avec  la  main  droite  et  que  celle-ci  se 
voûtait  un  peu,  comme  cela  arrive  quand  on  écrit,  la  main  commençait  À  se  raidir  et 
&  se  contracter.  II  arrive  la  mémo  chose  quand  il  tient  la  cuillère  ou  lé  verre. 

Le  malade  est  neurastliénique  et  présente  une  légère  artério-sclérose.  11  est  mal  nourri, 
saos  autres  anomalies. 

L'examen  objectif  nous  révèle  chez  ce  malade  la  forme  spastiquc  de  la  crampe  des 
écrivains. 

Le  malade  s'est  mis  alors  à  écrire  avec  la  main  gauche.  Alors  on  a  observé,  sans  que 
la  main  gauche  ne  présentât  de  symptômes  morbides,  que  Vaurieulaire  et  Vannulaire  de 
la  Mai»  droite  se  fÛehUsaient  surtout  dans  les  articulations  métacarpiennes  et  que  la  main 
se  recourbait  en  dedans  comme  si  elle  écrivait  et  que  tout  le  bras  droit  faisait  des  mouve- 
menu  aussitôt  que  le  malade  commençait  à  écrire  avec  la  main  gauche. 

Ces  mouvements  associés  s'observent  surtout  quand  le  malade  se  donne  de  la  peine  et 
quand  il  écrit  avec  une  attention  particulière. 

Même  quand  le  malade  pense  qu'il  va  écrire  attentivement  et  avant  que  la  main 
gauche  ne  commence  k  écrire,  la  main  droite  se  contracte  spasmodiquement. 

IL  —  I.  S...,  âgé  de  60  ans,  employé  privé.  Son  père  est  mort  d'un  défaut  de  cœur,  sa 
mf-re  est  morte  du  choléra.  De  8  consanguins,  7  sont  morts  de  maladies  fébriles.  II  n'y 
avait  pas  de  maladies  nerveuses  ou  mentales  dans  la  parenté. 

A  Tège  de  30  ans,  le  malade  a  eu  le  typhus,  et  À  l'âge  de  43  ans  il  a  été  atteint 
d'an  ér>sipèle.  D'ailleurs,  il  jouissait  toujours  d'une  bonne  santé.  Il  buvait  et  fumait 
modérément. 

Au  mois  de  juillet  de  l'année  passée  (1898),  il  écrivait  encore  bien.  Depuis  ce  temps 
il  observa  que,  quand  il  commençait  à  écrire,  la  main  tremblait,  qu'il  ne  liait  pas  bien 
les  lettres  et  qu'il  écrivait  avec  peine,  jusqu'au  mois  de  mai  1899.  Depuis  ce  mois,  il 
ne  peut  plus  écrire.  Il  est  allé  aux  bains,  il  ne  but  et  ne  fuma  pas  pendant  neuf  mois 
sans  aucune  amélioration.  Il  ne  pouvait  écrire  qu'une  page  par  jour.  A  présent,  quand 
il  écrit,  la  main  se  recourbe  comme  si  la  pointe  de  la  plume  voulait  s'enfoncer  dans  le 
papier,  ce  qui  arrive  assez  souvent.  Les  autres  mouvements  s'exécutent  sans  anomalies 
(jouer  du  violon,  etc.). 

Examen  somaUque  et  psychique  négatif,  sauf  de  légers  symptômes  de  neurasthénie. 
Pas  d'éléments  pathologiques  dans  l'urine. 

J'ai  observé  chez  ce  malade  que,  quand  il  essayait  d'écrire  avec  la  main  gauche, 
la  main  droite  se  mettait  à  faire  des  mouvements  convulsifs  comme  si  elle  voulait  écrire, 
mais  cela  n'arrivait  que  quand  elle  était  posée  un  peu  recourbée  sur  la  table.  Si  la  main 
droite  était  posée  à  plat,  ce  phénomène  no  se  produisait  pas. 

Les  mouvements  associés,  décrits  chez  les  sujets  normaux  par  Joh.  Mûller 
(1840),  dans  les  membres  paralysés  par  Marshal  Hall  (1842))  Benedikt,  Noth- 
oagel,  Hitzig,  0iiimu8,Westphal,Eulenburg,  Greindenberg,  Broadbeds,  StrûmpeU, 
Ross,  Senator,  Kœnig,  Babinski  et  par  d'autres,  chez  les  névropathes  ou  dans  des  • 
maladies  d'ordre  fonctionnel  par  Thoinajer  (1887),  Damsch,  Oppenheim,  etc. ,  pré- 
sentent dans  la  crampe  des  écrivains  on  phénomène  très  intéressant  sous  deux 
points  de  vue.  11  est  évident  que  les  mouvements  associés  ici  peuvent  être  seule- 
ment d'origine  centrale,  'corticale,  quoique  les  sensations  périphériques  puissent 
Hre  leurs  agents  provocateurs.  Nons  avons  observé  que  même  l'idée  intense  peut 
provoquer  ces  mouvements  que  nous  avons  observés  comme  mouvements  associés. 

Le  phénomène  des  mouvements  associés  dans  la  crampe  des  écrivains  confirme 
l'idée  moderne  pathogénique  concernant  l'origine  centrale  ou  corticale  de  la 
crampe  des  écrivains.  En  ce  qui  concerne  l'origine  périphérique  des  mouvements 
usodés,  il  7  a  une  seule  observation  de  Senator  (Ueber  Mitbewegungen,  etc.,  bei 
GeUïbmten,  BerHner  klin,  Wœhensehrift,  1892,  n«  1,  2)  bien  connue,  que  l'on 
cite  en  faveur  de  cette  origine.  Il  s'agissait  ici  d'un  cas  d'hémichorée  post-hémi- 
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plégîque  dTec  glossoplégie  du  côté  droit.  Dans  ce  cas,  on  a  obsenré  les  mou- 
▼ements  associés  dans  Textrémité  supérieure  paralysée  pendant  les  mouTements 
actifs  ou  passifs  de  la  langue.  Dans  la  région  du  plexus  cervical  et  brachial  du 
couy  on  a  trouvé  dans  le  cas  cité  une  région  douloureuse  et  endurcie  que  l'on 
considérait  comme  un  reste  du  traumatisme  précédent.  On  voulait  expliquer  les 
mouvements  associés  dans  ce  cas,  ou  bien  par  l'excitation  des  nerfs  sensitifs  et 
on  les  considéra  comme  un  réflexe,  ou  on  supposa  que  la  pression  pouvait  ici 
agir  directement  comme  excitation  centrifuge  sur  les  nerfs  moteurs.  On  ne 
croyait  pas  dans  ce  cas  à  la  participation  centrale.  Si  cette  manière  d'expliquer 
ces  mouvements  associés  était  correcte,  combien  de  fois  nous  faudrait-il  observer 
les  mouvements  associés  dans  les  cas  de  traumatismes  périphériques  du  plexus 
nerveux  ? 

Je  crois  que  pour  provoquer  dans  ces  cas  les  mouvements  associés,  il  faut 
admettre  en  outre  une  lésion  des  centres  sous-corticaux  ou  celle  de  l'écorce  céré- 
brale même.  Dans  le  cas  de  Senator,  il  y  avait  une  lésion  cérébrale. 

Je  crois  donc  que  les  mouvements  associés  n'ont  pas  lieu  sans  la  participation 
du  cerveau  malade. 

Les  mouvements  associés  observés  dans  la  crampe  des  écrivains  sont  un  signe 
pronostique  grave  de  la  maladie. 

XI.  Aphasie  Motrice  pure  sans  agraphie,  par  M.  Ladams  fde  Genôve) 

(Communiqué  par  M.  Pierre  Marie). 

Depuis  trente  ans  on  s'est  efforcé  de  tracer  un  tableau  sjmptomatologique 
de  l'aphasie  motrice  sous-corticale  qui  permit  de  la  distinguer  de  l'aphasie 
motrice  par  lésion  de  l'écorce.  Cependant  les  auteurs  ont  varié  beaucoup  dans  le 
choix  des  symptômes  caractéristiques  qui  devaient  assurer  cette  distinction. 
Pour  les  uns  (Magnan,  Charcot),  les  symptômes  de  l'aphasie  motrice  corticale 
sont  compliqués  d'autres  troubles  du  langage,  tandis  que  la  lésion  sous-corticale 
ne  produit  qu'une  aphasie  motrice  simple,  pure  de  toute  complication.  Pour  la 
majeure  partie  des  auteurs,  depuis  Lichtheim,  c'est  la  conservation  de  l'écriture 
volontaire  et  de  l'écriture  sous  dictée  qui  est  le  vrai  caractère  différentiel  de 
l'aphasie  motrice  sous-corticale. 

Dejerine  décrit  de  la  manière  suivante*  la  symptomatologie  de  l'aphasie 
motrice  sous-corticale  (Traité  de  pathologie  générale  de  Bouchard,  tome  Y,  1901)  : 

«  Dans  l'aphasie  motrice  sous-corticale  —  aphasie  motrice  pure  —  toutes  les 
images  du  langage  —  motrices,  auditives,  visuelles,  sont  intactes,  et  le  langage 
intérieur  chez  ces  malades  se  fait  comme  à  l'état  normal. 

«  L'intégrité  de  la  notion  du  mot  et  par  suite  du  langage  intérieur,  dit-il 
aussi,  explique  ici  la  conservation  parfaite  de  l'écriture  spontanée  et  sous  dictée, 
aussi  bien  avec  les  cubes  alphabétiques  que  la  plume  à  la  main.  » 

Dans  sa  thèse,  parue  cette  année  même,  sous  l'inspiration  de  Dejerine,  le 
D'  Fernand  Bernheim  consacre  aussi  un  chapitre  à  l'aphasie  motrice  sous-cor- 
ticale (De  l'Aphasie  motriee.  Étude  anatomo-clinique  et  physiologique,  par  le 
D'  Fernand  Bernheim.  Travail  du  laboratoire  du  D'  Dejerine  à  la  Salpêtriérc. 
Paris  1901,  p.  103.) 

c  L'aphasie  motrice  sous-corticale,  dit-il,  doit  donc  demeurer  comme  une 
variété  distincte  de  l'aphasie  motrice  corticale.  L'intégrité  du  langage  intérieur, 
la  conservation  de  l'écriture  spontanée  et  sous  dictée,  l'absence  d'attaques 
épileptiformes,  sont  des  caractères  qui  lui  appartiennent  en  propre  (1),  malgré  les 
assertions  contraires  de  quelques  auteurs.  > 
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Enfin  le  D**  Mazurkiewich,  à  Gratz,  a  ajouté  récemment  comme  caractère  dis- 
tinctif  de  l'aphasie  motrice  sous-corticale  l'absence  des  troubles  du  t  langage  des 
gestes  »  qui  sont  un  symptôme  de  lésion  corticale  (Ueber  die  Storungen  der  Gebev' 
dentprackê,  J.  Mazurkiewich  (clinique  du  prof.  Anton,  k  Gratz),  Jahrbûcher  fur 
Psychiatrie  und  Neurologie,  toI.  XIX,  fasc.  5, 1900,  p.  514). 

Or  j*ai  pu  suivre  depuis  dix  ans  un  cas  qui  présentait  dans  toute  leur  pureté 
les  symptômes  ci-dessus  que  Lichtheim,  Dejerine,  F.  Bernheim  et  d'autres  auteurs 
ont  prétendu  caractériser  la  forme  sous-corticale  de  l'aphasie  motrice.  Ayant  eu 
Toccasion  de  faire  l'autopsie  de  cette  malade,  le  20  octobre  1901,  la  lésion  anâ- 
tomiqoeda  cerveau  que  j'ai  trouvée  me  parait  de  nature  à  trancher  la  question, 
actuellement  si  controversée,  de  l'aphasie  motrice  sous-corticale. 

Voici  un  résumé  de  cette  observation,  dont  j'ai  donné  les  traits  essentiels  dans 
mon  rapport  à  la  Section  de  neurologie  du  XIII''  Congrès  international  de  médecine, 
àParis,  en  1900. 

M"*  Lucie  R...  est  née  le  9  mars  1845,  elle  est  morte  le  19  octobre  dernier,  dans  sa 
cinquante-septième  année. 

Elle  souffrit  de  scrofulose  à  l'âge  de  8  à  9  ans  et  portait  encore  au  cou  les  cicatrices  de 
glandes  suppurées,  en  décembre  1891,  lorsque  je  fus  appelé  auprès  d'elle. 

A  l'âge  de  11  ans,  elle  eut  une  fièvre  rlmmatisaialo  aiguë,  suivie  d'une  atrophie  de  la 
jambe  droite.  Dès  lors  cette  jambe  resta  faible.  Tous  les  hivers  le  pied  droit  se  couvrait 
d'engelures. 

Ses  règles  sont  apparues  tardivement  et  ont  toujours  été  très  douloureuses  et  très  irré- 
çulières.  Elles  duraient  habituellement  pendant  huit  jours  et  étaient  accompagnées, 
les  trois  premiers  jours,  de  crises  violentes  de  coliques  et  de  vomissements. 

En  1870,  à  l'âge  de  25  ans,  M"«  R...  fut  atteinte  d'une  angine  phlegmoneuse  très  intense, 
k  la  saite  de  laquelle  elle  eut  souvent  des  aphtes  dans  la  bouche  et  la  gorge. 

Pendant  longtemps  elle  souffrit  d'anémie  générale,  surtout  vers  sa  trentième  année.  Elle 
se  {daignait  souvent  de  palpitations  et  ne  pouvait  marcher  sans  être  essouillée  et  tout  en 
soeur.  Excessivement  maigre  pendant  sa  jeunesse,  elle  grossit  beaucoup  après  30  ans. 

EUe  ressentait  depuis  plusieurs  mois  des  douleurs  à  la  nuque  et  dans  le  bras  droit, 
lorsque  soudain,  le  19  septembre  1890  (à  l'âge  do  45  ans  et  demi),  au  moment  du  retour 
de  ses  règles,  elle  eut  une  attaque  apoplecti forme  du  côté  droit  qui  provoqua  la  perte 
de  la  parole  et  une  légère  paralysie  facio-brachiale  droite.  Cette  attaque  avait  été 
précédée  de  riolents  maux  de  tète  pendant  deux  jours.  La  malade  conserva  sa  pleine 
connaissance,  mais  elle  ne  pouvait  prononcer  un  seul  mot  et  sa  figure  s'était  tordue.  Le 
docteur,  appelé  de  suite,  a  constaté,  m'a-t-on  dit,  un  point  apoplectique  sur  l'œil  droit, 
ce  qui  signifie  sans  doute  que  la  malade  présentait  nettement  le  «  signe  de  l'orbiculaire  », 
si  bien  mis  ea  lumière  par  notre  collègue  M.  le  professeur  Revilliod. 

Au  moment  de  son  attaque.  M"*  R...  comprenait  parfaitement  tout  ce  qu'on  lui  disait 
et  manifestait,  par  sa  mimique,  son  impatience  de  ne  pouvoir  parier.  Dès  le  troisième 
jour  après  l'attaque,  elle  put  écrire  quelques  mots  —  presque  illisibles  à  cause  de 
rûDpotenee  de  son  bras  droit  —  mais  qui  témoignaient  cependant  qu'elle  avait  bien  mis 
par  écrit  ce  qu'elle  voulait  écrire.  Le  bras  resta  douloureux  et  la  main  enflée  pendant 
près  d'une  semaine.  Le  neuvième  jour  après  l'attaque,  la  malade  écrivait  couramment  ce 
quelle  voulait.  Le  docteur  lui  ayant  demandé  si  elle  avait  mal  à  la  tète,  elle  écrivit  très 
nettement  :  «  Non.  je  n'ai  pas  mal  A  la  tête.  »  Dès  lors,  l'écriture  spontanée  ne  fut  plus 
itmiis  troublée. 

Quant  au  mutisme,  il  resta  complet.  Une  seule  fois  elle  put  dire  «  oui  ».  Une  ou 
deux  fois  elle  dit  «  non  ».  Sept  mois  après  son  attaque,  en  avril  1891,  elle  dit  A  une  de 
ses  amies  «  adeu,  ma  petite  »;  puis,  deux  jours  de  suite,  le  mot  «  adeu  ».  Enfin,  une 
seule  fois,  après  un  violent  effort,  en  janvier  1892,  elle  prononça  les  mots  «  merci 
beaucoup  ».  Ce  fut  ses  dernières  paroles.  Depuis  ce  moment  jusqu'A  sa  mort,  elle  resta 
absolument  muette. 

La  paralysie  transitoire  du  bras  droit  se  guérit  très  rapidement  et  complètement.  La 
malade  put  bientôt  se  coiffer  seule  et  faire  avec  facilité  tous  les  mouvements  volontaires 

(1)  C'est  moi  qui  souligne  (Laoame). 
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avec  ce  bras.  Toutefois,  aujourd'hui  encore  (1),  ce  bras  se  fatigue  plus  vite  que  le  bras 
gauche  et,  si  M"«  R...  tient  quelque  chose  dans  la  main  droite,  elle  trouve  bientôt 
que  l'objet,  un  couteau  par  exemple,  devient  bien  lourd.  Mais  jamais  il  n*a  existé  de 
troubles  du  sens  musculaire  (stéréojgnostique). 

Les  symptômes  parôUques  du  facial  durèrent  beaucoup  plus  longtemps  que  ceux  de 
l'extrémité  supérieure.  Pendant  des  mois,  après  la  guérison  complète  du  bras,  la  malade 
ne  pouvait  pas  éteindre  une  bougie  en  soufflant  dessus.  Cependant  elle  le  fait  actuelle- 
ment (examen  du  9  avril  1900)  depuis  plusieurs  années  sans  aucune  difBculté.  On 
remarque  encore  de  temps  à  autre  que  sa  bouche  se  tord  parfois  un  peu  à  gauche. 

Lorsque  je  la  vis  pour  la  première  fois,  ime  année  et  demie  après  son  attaque,  il 
n'y  avait  plus  aucune  trace  des  anciennes  paralysies.  Je  n'ai  jamais  constaté  de  déviation 
de  la  langue  à  droite.  Cet  organe  a  toujours  été  très  mobile  dans  tous  les  sens. 
La  langue  est  tirée  droite  très  aisément  et  ne  présente  aucune  anomalie.  Tous  les  mouve- 
ments de  la  face  se  font  parfaitement,  aussi  bien  à  droite  qu'à  gauche;  il  semble  que  la 
bouche  se  tire  plutôt  à  droite. 

La  malade  ferme  aussi  bien  l'œil  droit  que  le  gauche  lorsqu'elle  les  ferme  tous  les  deu>\ 
ensemble.  Elle  ne  réussit  pas  à  les  fermer  chacun  isolément. 

Le  voile  du  palais  est  parfaitement  droit,  la  luette  aussi;  ses  mouvements  sont 
énergiques  et  se  font  également  bien  des  deux  côtés.  Le  réflexe  du  voile  du  palais 
est  normal.  Jamais  la  malade  n'a  consenti  à  un  examen  laryngoscopique. 

Pendant  tout  le  temps  que  cette  malade  a  été  soumise  à  mon  observation,  elle  n'a 
jamais  présenté  de  cécité  ni  de  surdité  verbales,  et  il  ne  semble  pas  qu'on  en  ait  constaté 
auparavant.  Elle  a  toujours  lu  avec  intérêt  les  journaux,  suivi  les  conférences  publiques 
et  les  concerts,  où  elle  trouvait  du  plaisir  et  de  la  distraction.  Elle  aime  beaucoup  qu'on 
lui  lise  &  haute  voix.  Elle  a  cependant  peine  à  suivre  l'intrigue  d'un  récit  où  plusieurs 
personnages  entrent  en  scène.  Depuis  longtemps  elle  ne  calcule  plus  ;  ça  la  fatigue  trop. 

Je  lui  fis  faire,  en  février  1892,  quelques  calculs  simples  sur  son  ardoiso  où  elle 
note  habituellement  ce  qu'elle  veut  demander  aux  personnes  avec  lesquelles  elle  cause. 
Elle  répond  tout  de  suite  en  écrivant  et  sans  se  tromper  à.  toutes  les  opérations  do  livret 
jusqu'au  9  fois  9  inclusivement.  Pour  cette  dernière  multiplication,  elle  pose  d'abord 
un  chiffre  erroné  en  hésitant,  puis  elle  écrit  rapidement  81.  Je  lui  demande 
alors  de  faire  une  petite  multiplication  de  deux  chiffres,  54  X  45.  Un  peu  fatiguée,  elle 
commence  à.  s'agiter,  car  elle  ne  trouve  pas  immédiatement  le  résultat  de  cette  opération. 
Je  lui  dis  ensuite  d'écrire  sur  son  ardoise  le  nombre  de  syllabes  des  roots  que  je 
prononce.  Je  lui  en  indique  plusieurs  de  trois,  quati*e,  cinq  et  six  syllabes.  Elle  écrit  chaque 
fois  immédiatement  le  nombre  exact  do  syllabes  sans  aucune  hésitation.  Si  on  dépasse 
le  chiffre  de  six  syllabes,  elle  les  compte  rapidement  sur  ses  doigts  avant  de  poser  le 
chiffre  sur  son  ardoise  (incompatibilité). 

Elle  écrit  aussi  tr(>s  facilement  sous  dictée  et  copie  de  même  sans  aucune  difficulté. 

Pendant  deux  ans,  de  1894  &  1896,  la  malade  eut  de  nombreux  furoncles  :  un  petit 
à  l'oreille  d'abord,  puis  aux  cuisses  et  aux  fesses,  etc.  La  quantité  de  son  urine  aug- 
menta sensiblement  et  monta  peu  à  peu  jusqu'à  4  litres  pour  les  vingt-quatre  heures. 
La  malade  buvait  beaucoup.  On  fit  l'analyse  de  ses  urines  et  l'on  découvrit  qu'elles 
renfermaient  une  grande  quantité  de  glycose.  Les  premières  analyses  fixèrent  cette 
quantité  &  75  grammes  par  litre.  Dès  lors  on  dosa  régulièrement  la  glycose  en  prenant  le 
poids  spécifique  de  l'urine  qui  variait  entre  1,050  et  1,070.  Il  fut  impossible  de  soumettre 
la  malade  &  un  régime  approprié.  Sa  glycosurie  augmenta  fortement  surtout  depuis  1898. 
Les  urines  étaient  troubles,  blanchâtres,  et  renfermaient  un  excès  de  phosphates. 
Son  état  général  s'était,  du  reste,  bien  aggravé.  Elle  devenait  de  plus  en  plus  apathique 
et  nerveuse.  Elle  lisait  au  lit  très  tard  le  soir  et  ne  s'endormait  guère  qu'A  deux  hem-es  du 
matin;  aussi  passait-elle  la  plus  grande  partie  do  la  journée  au  lit.  Ses  dents  tombèrent 
les  unes  après  les  autres,  sans  douleur.  La  malade  mange  beaucoup  et  avec  avidité,  mais 
sans  gloutonnerie.  Depuis  longtemps  elle  ne  veut  plus  entendre  parler  des  soins 
médicaux.  «  A  quoi  cela  servirait-il?  écrit-elle  sur  son  ardoise.  Est-ce  qu'on  me  redon- 
nera la  parole  ?  > 

Elle  sort  souvent  encore,  surtout  le  soir,  se  rend  à  des  réunions  et  &  des  conférences 
qu'elle  a  du  plaisir  à  entendre,  mais  cela  l'énervé,  la  fatigue  beaucoup  plus  qu'autrefois. 
Elle  ne  supporte  aucune  observation,  aucune  contradiction.  Elle  se  met  dans  des  états 
violents  de  colère;  elle  est  devenue  très  exigeante  et  ne  tient  compte  de  rien. 


(1)  Février  1892. 
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Le  13  juin  1899,  je  note  l'état  suivant.  Les  symptômes  de  Taphasie  motrice  pure  (sans 
«graphie)  sont  exactement  les  mêmes  qu'auparavant  : 

1*  Perte  de  la  parole  spontanée  ou  volontaire; 

2*  Perte  de  la  parole  répétée; 

3*  Perte  de  la  lecture  à  haute  voix. 

Intégrité  complète  du  langage  intérieur.  Conservation  : 

1*  De  l'écriture  spontanée; 

â*  De  la  faculté  de  copier; 

3*  De  l'écriture  sous  dictée; 

4*  De  la  compréhension  des  mots  (parlés  ou  lus)  ; 

5"  De  la  lecture  mentale.  i 

Le  mutisme  est  complet.  La  malade  est  affaiblie;  son  pouls  un  peu  rapide»  de  80  à 
90  par  minute.  Depuis  son  attaque,  on  a  observé  qu'elle  s'engouait  facilement  en 
mangeant  ou  en  buvant,  surtout  lorsqu'elle  tournait  la  tête.-  J'étudiai  ce  symptôme  de 
plus  près  et  je  remarquai  qu'elle  s'engouait  surtout  quand  on  lui  parlait  lorsqu'elle 
mangeait.  Jamais  elle  ne  s'engoue  à  ses  repas  lorsqu'on  la  laisse  boire  et  manger 
tranquillement.  Jamais  les  liquides  ne  sont  revenus  par  les  narines.  Mais  dès  qu'elle 
tourne  la  tête  pour  écouter  une  personne  qui  lui  adresse  la  parole,  aussitôt  elle  s'engoile, 
a  des  accès  spasmodiques  de  toux,  dos  contractions  des  muscles  du  cou,  etc.  Cet  accès  ^st 
purement  psychique.  i 

KUe  lit  toujours  facilement,  mais  ça  la  fatigue  assez  vite,  car  sa  vue  s'affaiblit.  On  ne 
constate,  du  reste,  aucun  trouble  dans  les  mouvements  des  muscles  oculaires.  La  malade 
a  parfois  une  sécrétion  abondante  de  larmes  et  le  nez  coule  abondamment.  Ces  1  arabes 
brûlent  et  irritent  la  peau;  il  y  a  assez  souvent  un  peu  d'eczéma  après  ces  écoulements. 
La  malade  transpire  aussi  facilement  et  abondammeift.  On  constate  im  degré  prononcé 
d'anémie  générale. 

Le  28  juillet  1899,  je  note  :  la  malade  s'affaiblit  graduellement  et  maigrit  de  plus  en  plus, 
bien  qu'elle  mange  de  bon  appétit,  avidement  même  à  tous  ses  repas.  Elle  suce  des 
pastilles  d'épine-vinette  pour  calmer  sa  soif. 

Elle  se  fatigue  beaucoup  lorsqu'elle  se  lève,  et  malgré  le  beau  temps,  elle  ne  sort  presque 
plus,  —  environ  une  fois  par  semaine  ;  —  elle  se  trouve  mieux  de  ne  pas  sortir,  car  oUo 
rentre  toujours  éreintée. 

Les  phénomènes  de  l'aphasie  motrice  sont  restés  identiquement  les  mêmes.  Elle  émet  un 
ion  indistinct  qui  est  bien  un  bruit  laryngé.  Elle  le  module  et  lui  fait  prendre  diverses 
MloM/tons,  suivant  ce  qu'elle  voudrait  dire.  Etant  à  l'église,  un  amie  qui  l'accompagnait 
entendit  distinctement  qu'elle  émettait  un  son  rythmé  qui  suivait  le  chant,  sa  bouche 
étant  fermée.  La  malade  n'est  pas  aphone;  elle  crache  facilement  et  abondamment. 

Sa  vue  a  baissé.  Autrefois  elle  lisait  couramment  à  distance,  maintenant  les  objets 
se  troublent,  et  parfois,  dit-elle,  je  vois  double.  Elle  voit  ainsi  des  personnes  doubles  dans 
la  rue  et  ne  peut  les  reconnaître.  Ello  voit  onze  lunes  !  Elle  montre  par  ses  gestes  et  ses 
intonations  que  pour  lire  elle  a  dû  rapprocher  successivement  son  papier  et  le  tenir 
toujours  plus  près  de  ses  yeux.  Du  reste,  elle  lit  moins  souvent  et  moins  longtemps,  car 
cela  la  fatigue  beaucoup  de  fixer  son  attention.  Mais  jamais  elle  n'a  vu  les  lettres 
s'embrouiller  sur  son  journal.  Je  lui  présente  un  crayon  à  diverses  distances  et  dans 
diverses  positions,  mais  jamais  elle  ne  le  voit  double. 

Pour  se  faire  comprendre,  lorsqu'elle  n'écrit  pas  sur  son  ardoise,  elle  trace  les  lettres 
avec  l'index  droit  sur  ses  couvertures.  Elle  comprend  très  vite  et  très  bien  tout  ce  qu'on 
lui  dit.  Son  ouïe  est  très  fine. 

26  acril  i900.  —  Même  état  de  mutisme  complet.  L'amaigrissement  général  fait 
de  grands  progrès.  La  malade  s'affaiblit  et  se  fatigue  toujours  davantage.  Elle  reste 
plus  longtenaps  au  lit.  Elle  continue  la  lecture  des  journaux  et  s'intéresse  vivement  à  tout 
ce  qui  se  passe.  Depuis  quelques  semaines,  elle  tousse  et  crache  des  glaires  (bronchite 
légère).  Ses  yeux  sont  ii^ectés.  Transpiration  du  front,  bouffées  de  chaleur  à  la  tête.  Je 
constate  de  nouveau  que  tous  les  mouvements  du  facial  se  font  parfaitement  des  deux  côtés 
de  la  figure;  la  bouche  se  tire  plus  volontiers  à  droite  avec  abaissement  momentané  de  la 
commissure  labiale  &  gauche.  Même  quantité  d'urine  dans  les  vingt-quatre  heures 
4  litres  environ.  La  malade  boit  abondamment.  Elle  est  sortie  le  soir  de  Pâques  (15  avril) 
pour  aller  entendre  une  conférence  à  la  salle  de  la  Réformation.  Elle  est  rentrée  à  pied 
après  dix  heures  du  soir.  Elle  s'intéresse  toujours  à  tout,  et  pendant  le  courant  de 
lliiver  1899-1900,  elle  s'est  rendue  &  plusieurs  conférences  &  l'Aula  de  l'Université.  Sa 
mémoire  est  excellente,  son  caractère,  toujours  difficile. 

27  juin  1900.  —  Même  état  pour  la  parole  et  l'écriture.  Pas  de  contractions  asymé- 
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triques  du  visage  lorsque  la  malade  cliorche  A  se  faire  comprendre  par  ses  intonations  sans 
paroles.  Depuis  quelques  jours,  l'appétit  fait  défaut.  Signes  de  gaslro-entèrite  aiguè  ;  troii 
ù  quatre  selles  grisùlres  par  jour.  Bouffîmes  de  chaleur  et  transpiration  du  visage. 
La  quantité  d'uiino  est  toujours  de  *  litres  dans  les  vingt-quatre  heures.  Glycosurie 
abondante.  Moins  froides  ;  pouls,  103  par  minute,  régulier,  dépressible. 

L'état  de  la  malade  se  consersa  seasthlement  le  même  jusqu'au  21  septembre  IBOI. 
Le  jour  précédent,  l'amie  arec  laquelle  elle  vivait  depuis  de  longues  années  oiounit  des 


suites  d'une  alTection  chronique.  La  malade  soupa  comme  d'habitude  t  minuit  et 
s'endormil.  Le  lendemain  matin,  on  la  trouva  sans  connaissance,  le  bouche  ouverte, 
la  langue  sèche,  les  paupiùres  closes,  le  pouls  très  faible,  à  100  pulsations  par  minute. 
Appelé  en  toute  hilte,  je  constatai  un  état  comateux;  insensibilité  générale  buï  piqûres; 
les  membres  retombent  lentement  lorsqu'on  les  soulève.  La  malade  respire  très  lentement 
et  BuperQciellement.  l^lle  no  répond  par  aucun  signe  aux  appels.  Cet  état  dure  toute  la 
journée.  Elle  sort  de  ce  sommeil  pathologique  le  eoir.  se  lève  en  chemise  pour  uriner 
abondamment  et  boit  une  tasse  de  lait  coupé  d'eau  de  Vichy. 

'  Son  pouls  est  &  100.  Température  sous  l'aisselle  37",  Respiration  18  h  ÏO  par  minute, 
s'accélère  par  moments.  La  malade  porte  la  main  k  sa  tète  pour  montrer  que  c'est  li 
qu'elle  a  re(u  le  coup  lorsqu'elle  vit  son  amie  morte.  Elle  fait  un  signe  de  dénégation 
énergique  lorsqu'on  lui  demande  si  elle  soulFre  do  la  tète.  Elle  fait  entendre  |iar  ces  geste* 
qu'elle  ne  peut  pas  pleurer.  Kilo  a  retrouvé  toute  sa  lucidité  d'esprit  Ses  pupilles  sont 
ptutM  un  peu  étroites,  mais  elles  réagissent  très  bien  é  la  lumière  et  à.  la  convergence. 
Pas  de  selles. 

Dés  lors  la  malade  fut  agitée,  perdit  l'appétit  et  le  sommeil.  La  quantité  d'urine 
diminua  beaucoup.  La  malade  s'atfaiblitde  jour  en  jour.  ï]lle  écrit  toujours  sans  peine  sur 
son  ardoise  lorsqu'elle  s  des  demandes  à  faire.  Kilo  meurt  le  19  ortobre,  après  ipielque:^ 
jours  de  coma  diabctique.  l'outs  128,  langue  sèche,  gâtisme,  somnoleni-e.  sopur.  intermit- 
tences du  pouls,  respiration  calme  et  lente,  constipation  opiniillre.  La  malndi-  ne  s'écorolie 
pas  au  sacrum,  bien  qu'elle  laissa  aller  sous  elle.  Jamais  de  mouvements  ronviiUifs  ;  pas 
d'agonie  bruyante;  alToiblîssement  progressif  du  cueur  et  de  la  respiration. 

J'ai  obtenu  les  renseignements  suivants  sur  ses  antécédents  héréditaires  : 

Son  père  est  mort  à  36  ans  de  tuberculose  pulmonaire,  maladie  acridentelle  dans 
la  famille,  causée  par  un  refroidissement  gagné  dans  un  incendie. 

Sa  mère  morto  à  TS  ans  do  bronchite  chronique. 
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Sa  grtDd'mère  paternelle  mourut  après  90  ans. 

Plusieurs  cas  de  longévité  dans  cette  famille. 

Dne  sœur  a  eu  3  enfants  morts  en  bas  âge  de  méningite  (son  mari  était  mort  jeune). 

ArTOKi£,  le  80  octobre,  &  9  heures  du  matin.  —  Corps  très  amaigri.  Rigidité  cadavé- 
rique assez  prononcée.  Pas  de  taches  cadavériques  dans  les  parties  déclives.  La  dure-mère 
cérébrale  est  fortement  soudée  à  la  calotte  le  long  de  la  faux  du  cerveau.  On  a  grand'- 
peioe  à  la  détacher  du  crâne.  Pas  de  sérosité  sur  les  méninges.  Pas  d'athérome  des  artères 
de  la  base.  La  pie-mère  se  détache  facilement  de  toute  la  surface,  des  hémisphères,  sau 
dans  la  région  de  l'opercule  frontal,  où  elle  est  trouble  et  épaissie.  11  ne  s'écoule  pas  de 
sérosité  lorsqu'on  sépare  les  hémisphères  par  la  section  du  corps  calleux.  Toutes  les 
circoDvolutions  sont  normales,  sauf  le  pied  de  Fa  et  celui  do  F'  qui  a  disparu  jusqu'au 
sillon  diagonal  d'Eberstaller  (voir  la  photographie). 

Poids  du  cerveau  total  (encéphale) 1045  gr. 

—  —       sans  le  cervelet 930  ^— 

—  du  cervelet  et  du  tronc  cérébral 125  — 

—  de  rbémisphère  droit 483  — 

—  —  gauche 448  — 

CoAclmion.  —  Notre  observation  démontre  nettement  : 

1*  Que  les  symptômes  que  Ton  a  considérés  par  erreur  comme  caractéristiques 
de  l'aphasie  motrice  dite  sous-corticale  s'observent  dans  la  lésion  corticale  de 
l'opercDle  frontal  ; 

2*  Que  l'agraphie  n'est  point  la  suite  nécessaire  d'une  lésion  du  pied  de  la 
eircoDTolatioDy  et  Broca  comme  certains  auteurs  l'ont  soutenu  (Gowers  entre 
autres)  ; 

3*  Qu'il  faut  abandonner  désormais  le  classement  des  aphasies  motrices  ea 
corticales  et  sous-corticales,  comme  ne  répondant  ni  &  la  réalité  clinique,  ni  à 
la  réalité  anatomo-patbologique  ; 

4*  Nous  rappelons  à  cette  occasion  la  classification  que  nous  avons  proposée 
proTÎsoirement,  et  qui  se  trouve  dans  le  résumé  des  rapports  présentés  à  la 
Section  de  neurologie^  mais  qui  n'a  pas  été  reproduite  dans  les  comptes  rendus. 

Le  cerveau  ajant  été  mis  dans  une  solution  de  formaline  pour  le  durcissement, 
puis  actaellement  dans  le  liquide  de  Mûller,  nous  le  débiterons  plus  tard  en 
coupes  microscopiques  sériées.  Nous  nous  réservons  de  donner  ultérieurement 
une  description  détaillée  de  ces  coupes  qui  nous  permettra  de  localiser  exacte- 
ment les  dégénérations  secondaires  consécutives  aux  lésions  de  l'écorce  trouvées 
à  l'aotopsie. 

XII.  Méningite  Géx^bro-Spinale  pxt>longée  chez  une  petite  iilie  de 
treiie  mois,  terminée  par  la  Mort  au  quatre-vingt-troisième  Jour, 
par  M.  Hannion  (de  Nogent-sur-Yernisson,  Loiret)  (Communiqué  par  M.  Klippsl). 

OssKivATiox  RÉscMÊB.  —  Georgotto  B. . . ,  13  mois,  en  nourrice  à  Nogent-sur-Yernisson 
Uiret),  née  à  terme  de  parents  bien  portants,  élevée  au  biberon,  n*a  pas  fait  d'autre. 
niaUdie  qu'une  indigestion  sans  gravité.  Depuis,  sa  santé  ne  laissait  rien  à  désirer. 

Début  le  27  août,  k  10  heures  du  soir,  sans  autres  prodromes  qu'un  léger  eoryza,  cris, 
plaintes,  vomiêsemenU  abondants,  frisson  violent  durant  environ  cinq  minutes,  agitation. 

Du  27  aoiii  au  3  septembre  apparaissent  successivement  les   symptômes  suivants  : 
œdème  des  pieds  et  des  mains,  blanc  et  dur,  ne  conservant  pas  rcmpreintc  du  doigt  et 
durant  trois  jours. 

Éruption  de  taches  rosées,  arrondies,  disparaissant  par  la  pression  du  doigt,  de  la  dimen- 
sion d'une  lentille  à  celle  d'une  pièce  de  cinquante  centimes,  séparées  par  de  grands  inter- 
malles  de  peau  saine  et  occupant  les  membres  et  le  tronc,  pas  la  face.  Cette  éruption  dis^ 
parait  en  douze  heures.  Raie  raéningitique. 

Somnolence,  soubresauts,  agitation  par  intervalles,  marmonnement  de  quelques  mots 
(ma-miman,  man..,)  pendant  l'état  dé  somnolence*  Grande  crise  d'agitation  obligeant,  une 
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nuit,  à  capitonner  l'entourage  du  lit  de  fer.  Position  en  chien  de  fusil,  le  dos  tourné  à  la 
chambre'.  Cris  brefs,  perçants.  Mouvements  automatiques  des  mains  portées  sans  cesse 
aux  yeux,  au  nez,  au  front.  Vomissements  fréquents,  en  fusées. 

Respiration  par  moments  suspirieuse.  Raideur  de  la  nuque.  Pouls  fréquent,  régulier. 

Température  variable  ne  dépassant  pas  39*>. 

Nystagmus  très  rapide,  passager,  revenant  par  accès.  Myosis  et  immobilité  des  pupilles. 
Écoulement  nasal  et  éruption  herpëtiformc  sur  le  lobule  du  nez.  Pas  de  constipation  ni  de 
diarrhée.  Contractions  grimaçantes  des  muscles  de  la  face.  Pas  de  photophobie,  ni  de  stra- 
bisme, ni  de  paralysies,  ni  de  contractures.  Pat  de  iigne  de  Kemig. 

Je  constate  une  sorte  de  tremblement  des  mains  ressemblant  h  celui  de  la  sclérose  en 
plaques,  quand  Tenfant  veut  prendre  un  verre  pour  le  porter  à  sa  bouche,  mais  j'attribue 
cette  hésitation  à  une  diplopie  probable.  Rien  du  côté  de  la  poitrine. 

Du  3  au  14  <«pfem6re,  la  fièvre  continue  avec  les  mêmes  irri^ularités  et  s'élève  jusqu'à 
près  de  40». 

Les  membres  du  côté  gauche  présentent  de  la  paralysie  très  nette  pendant  deux  jours, 
laquelle  est  remplacée  au  membre  inférieur  gauche  par  une  contracture  durant  un  jour. 
Même  raideur  de  la  nuque  variable  en  intensité. 

Toux  6réve,  «fc/te,  rarty  passagère,  sans  lésion  constatable  des  bronches  ni  des  pou- 
mons. 

Odeur  infecte  exhalée  par  la  petite  malade,  malgré  les  bains  et  les  soins  de  propreté 
irréprochables. 

Ponction  lombaire  donnant  lieu  à  un  écoulement  goutte  à  goutte  d*un  liquide  céphalo- 
rachidien  absolument  clair  (30  gouttes  extraites). 

Pouls  fréquent,  allant  jusqu'à  192  le  lendemain  de  la  ponction  lombaire,  en  même  temps 
que  surviennent  un  état  comateux,  une  coloration  bleue  de  la  peau  et  des  lèvres  et  mie 
augmentation  des  vomissements.  Abolition  progressive  de  TintcUigence  après  une  amé- 
lioration passagère.  Respiration  fréquente,  60:  tend  à  devenir  irrégulière. 

Pupilles  de  dimensions  variables,  plutôt  dilatées,  peu  sensibles  à  la  lumière.  Mêmes 
symptômes  négatifs  que  dans  les  promicrs  jours.  Même  absence  du  signe  de  Kemig. 
Quelques  mouvements  convulsifs  de  Toeil  gauche. 

Dm  14  au  25  septembre,  des  convulsions  cloniques  apparaissent,  laissant  après  elles 
des  contractures  de  plus  en  plus  étendues  et  de  plus  en  plus  fortes.  Pas  do  lésion  du  fond 
de  l'œil  ni  des  milieux  transparents  à  Tophtalmoscope.  La  toux  signalée  précédemment 
reparaît  par  intervalles,  et  toujours  sans  la  moindre  lésion. 

La  respiration,  constauunent  irrégulière,  affecte  pendant  un  jour  ou  deux  le  type  de 
Cheyne-Stockes.  Bâillements.  Rougeurs  fugitives  de  la  face  et  des  conjonctives. 

Sueurs  à  la  face  par  crises.  Vomissements  variables  de  fréquence.  Mouvements  con- 
vulsifs des  doux  yeux.  Mêmes  symptômes  négatifs  que  précédemment.  Mictions  toujours 
régulières.  Pas  d'hypertrophie  de  la  rate.  Pas  de  signe  de  Kemig. 

La  fièvre  cesse  le  19  septe^nbre. 

Petite  escarre  de  l'hélix  à  droite. 

Du  25  septembre  au  6  octobre,  pas  de  fièvre.  Convulsions  cloniques  fréquentes.  Les  con- 
tractures se  généralisent  et  deviennent  permanentes.  Strabisme  interne  variable  et  incons- 
tant de  l'œil  gauche.  Prédominance  de  la  contracture  à  gauche.  L'aspect  de  l'enfant  est  le 
suivant  : 

Les  pieds  sont  en  équinisme.  Les  jambes  et  les  cuisses  ne  peuvent  être  fléchies,  mais 
sont  le  siège  de  mouvements  désordonnés  spontanés.  Les  bras,  fixés  le  long  du  thorax, 
no  peuvent  en  être  écartés,  les  avant-hras  sont  dans  Textension,  les  mains  en  flexion  et 
en  pronation  forcées,  les  doigts  fléchis  (phalanges  fléchies  sur  métacarpiens,  phalangines 
sur  phalanges,  tandis  que  les  phalangettes  sont  dans  l'extension).  Le  pouce  est  tantôt 
fléchi  dans  la  paume  de  la  main,  tantôt  en  opposition  et  en  extension,  appliqué  le  long 
de  l'index  ou  passé  entre  l'index  et  le  médius  ou  entre  le  médius  et  Tannulaire.  Le  moi- 
gnon des  épaules  est  élevé,  l'extrémité  externe  des  clavicules  subluxée  en  haut,  la  face 
antirieure  de  la  cage  thoracique  remontée  vers  le  menton,  saillante  en  avant,  globuleuse, 
l'appendice  xyphoïde  remonté  et  saiUant.  La  tête  est  rejetée  en  arrière  et  fixée  par  la  rai- 
deur de  la  nuque  qui  est  variable  et  disparaît  parfois  momentanément.  Il  y  a  du  trismus. 

Même  état  des  pupilles  et  du  pouls  qui  demeure  régulier  mais  varie  de  fréquence  entre 
120  et  180.  Mictions  normales.  La  respiration  est  plus  régulière  (le  pouls  s'est  montré 
rrégulier  un  seul  jour). 

Du  6  au  20  octobre^la.  fièvre  reparaît,  variable,  entre  SQ»  et  40»i 
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L'amaigriBsemeot  fait  de  rapides  progrès  malgré  l'absorption  d'une  quantité  de  lait 
T&ritble,  mais  la  plupart  du  temps  suffisante. 

Un  jour  la  tête  n'est  plus  soutenue,  elle  est  ballante  ;  mais  le  reste  du  temps  la  rat- 
deor  de  la  nuque  complète  Tétat  d'opisthotonos  permanent. 

Le  pouls,  Tariable,  monte  &  208  le  20  octobre. 

Pleurothotonos  à  gauche  le  15  octobre. 

Mort  le  i7  novembre,  après  une  période  de  quatre  semaines  pendant  laquelle  l'enfant 
cessa  d'être  soumise  à  mon  observation,  mais  sans  cesser  d'être  en  état  de  contractures 
(reoseignements  obtenus  de  la  famille). 

L'ÎDJection  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  péritoine  d'un  lapin  n'a  rien 
donné.  Malgré  mon  insistance,  il  ne  me  fut  pas  permis  de  réitérer  la  ponction 
lombaire.  La  richesse  des  symptômes,  leur  nature,  surtout  la  marche  et  la 
durée  de  la  maladje  ne  permettent  cependant  pas  d*hésiter  sur  le  diagnostic  de 
méningite  cérébro-spinale  non  tuberculeuse.  Ce  qui  m'a  paru  particulièrement 
intéressant  dans  cette  observation,  c'est  que  tous  les  symptômes  possibles  appar- 
tenant à  la  méningite  cérébro-spinale  non  tuberculeuse  ont  été  constatés  sauf  un 
seul:  le  signe  de  Kernig,  qui  fut  toujours  absent;  c'est  aussi  et  surtout  ce  fait 
que  Taffection,  tout  en  débutant  d'une  façon  aiguë,  marcha  lentement  vers  une 
issue  fatale  en  trois  étapes.  Dans  la  première  période,  fébrile,  pas  de  symptômes 
spinaux  bien  caractérisés,  pendant  environ  trois  semaines.  Dans  la  seconde 
pifHode,  qui  dura  environ  quinze  jours,  la  fièvre  tomba  et  les  contractures  s'ins- 
tallèrent, déOnitives.  La  troisième,  de  nouveau  fébrile,  d'une  durée  d'environ  six 
Bemaines,  fut  la  période  d'infection  et  de  cachexie  nerveuse.  Le  traitement  : 
bains  chauds,  glace  sur  la  tète,  révulsion  sur  le  rachis,  injections  de  sérum  arti- 
ficiel et  d'huile  camphrée,  vésicatoires  à  la  nuque,  iodure  et  bromure  de  potas- 
sium, se  montra,  en  l'absence  de  ponctions  lombaires,  d'une  inefficacité  absolue. 
C'est,  je  crois,  le  seul  cas  qui  se  soit  produit  dans  ma  région. 

MH.  Maladie  de  Deroum  et  Croître  exophtalmique,  par   M.    Johanny 
Roux  (de  Saint-Ë tienne)  (Communiqué  par  M.  H.  Meige). 

La  nouvelle  observation  de  maladie  de  Dercum  que  nous  avons  l'honneur  de 
présenter  à  la  Société  nous  semble  intéressante  en  ce  que  son  association  avec 
on  goitre  basedowifié  apporte  un  argument  puissant  à  l'hypothèse  de  l'origine 
thyroïdienne  de  Yadipoie  douloureuse, 

Oi»EEViTioN.  —  Mlle  M.  6. . .,  âgée  de  53  ans,  ne  présente  rien  d'intéressant  dans  ses 
antécédents  héréditaires  ni  personnels. 

Elle  s*e8t  aperçue  de  son  goitre  il  y  a  quinze  ans. 

Celui-ci  est  devenu  pulsatile  il  y  a  cinq  mois  ;  en  même  temps  apparaissaient  les  symp- 
tômes pénibles  pour  lesquels  elle  vient  nous  consulter  :  dyspnée,  palpitations  de  cœur, 
céphalée,  insomnie,  diarrhée. 

L'examen  objectif  nous  révèle  les  signes  classiques  suivants  : 

ai  Corps  thyroïde  du  volume  d'une  grosse  orange,  animé  do  battements,  avec  .  souiTle 
systolique  à  Tauscultalion  ; 
b)  Pouls  125,  assez  fort  ;  un  peu  d'éréthisme  cardiaque,  pas  de  soufQe; 
f)  Tremblement  fin,  menu,  rapide; 
é)  Ëxophtalmie  légère; 
^i  Signe  de  de  Grnefe,  très  net. 

La  malade  attire  de  plus  notre  attention  sur  de  petites  tumeurs  de  Tavant-bras  dont 
elle  s'est  aperçue  depuis  quelques  semaines. 

hurles  deux  avant-bras  nous  trouvons  une  quinzaine  de  petits  lipomes  encapsulés, 
ohuthiment  temblableg  à  ceux  qui  s'obiervent  dans  la  forme  nodulaire  de  la  maladie  de 
Oerrum. 


M  MfCKTC  IiK 
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i<irM|u'il  }  a  Ha  froisteaient 


\ÏW  Gonfasan  mentale   et   Syndrome  Gérâidleaz  an  oonrs  de 

l'Urémie,  par  M.  Schemb  •  d'Aller). 

Mil,  Pierre  Marie  et  Georges  Guillaiu  anfK>Dv^eut.  à  la  sêaoce  de  la  Société 
médlcjUe  de&  Lôpilaax  du  i  mai  19ijly  les  bons  effets  que  lenr  a.Tait  donnés  la 
ponction  iMiubalre  contre  la  céphalée  persistante  des  brigfatiques:  M.  Legendre, 
apré^  eaXy  conGrmalt  cette  obserration.  En  la  séance  du  17  mai,  M.  Marie,  fai- 
hHiii  rbifttorique  de  la  lumbo-ponction  dans  rnréoiie,  relevait  les  faits  de 
S'/rgelk^u,  Nœike  et  Brascb,  notait  la  coïncidence  dans  ces  trois  premiers  cas 
faTorables  de  Tencépbalopathie  satamine,  établissait  enfin  une  statistique  de 
5  obMfnrations  beureuses  contre  7  dêfaTorables  dues  à  Qaincke,  Fûhrbringer, 
Licbtbeim,  von  Lejden^  Stadelman,  Braun  et  Lenbartz. 

M,  Chantemesse  ajoutait  que,  dans  un  cas  personnel,  il  avait  fait  plusieurs 
ponctions  du  eul-de-sac  arachnoldien  et  n'en  avait  obtenu  qu'un  soulagement 
léger  et  temporaire.  La  question  de  la  lombo-ponction  dans  T urémie  cérébrale 
e»t  doue  d'actualité,  et  la  série  des  cas  défavorables  ne  peut  lui  faire  perdre  un 
t4?rrain  que  les  cas  si  beureui  de  MM.  Marie  et  Guillain  lui  avaient  acquis. 

J'ai  perijié  qu'un  fait  que  j'ai  récemment  observé  pouvait  s'ajouter  aux  5  cas 
relevés  par  M.  Pierre  Marie.  11  est  d'ailleurs  d'un  double  intérêt  et  par  sa 
svmptomatologie  d'emprunt  et  par  le  soulagement  rapide  et -manifeste  qu'a  pro- 
voqué La  lombo<ponction. 

*  « 

M.  B...,  Auguste,  âgé  de  49  ans,  fonctionnaire  des  douanes,  entrait  à  riiûpital  de 
Mustapha,  en  mon  service  de  suppléance  de  la  salle  Broussais,  le  samedi  3  août  1901. 
Cet  homme  se  tenait  accablé  sur  son  lit,  la  tête  entre  les  mains,  pendiée  k  gauche,  en 
proie  à  une  céphalée  obnubilante  d'une  rare  intensité.  11  ne  répondait  à  aueune  question, 
les  pupilles  étaient  en  myosis  et  les  excitations  extérieures  le  tiraient  k  grand*peine  de  sa 
torpeur.  Il  comprenait  d'ailleurs  peu  ou  mal  ce  qu'on  lui  demandait.  Il  montrait  cepen- 
dant de  sa  main  droite  la  région  occipitale  comme  le  siège  de  ses  atroces  douleurs.  Un 
Tf'Bicatoire  avait  été  pla/:é  dix  jours  auparavant  en  la  région  cervicale,  à  la  nuque...  bien 
inalenconlreusement  (!).  Ce  malade  m'était  adressé  par  un  de  mes  confrères  d'Algefi 
lui  soupçonnant,  je  crois,  une  tumeur  de  l'encéphale. 

Voici  les  renseignements  singulièrement  instructifs  que  put  me  donner  Mme  B... 

Son  mari  avait  toujours  joui  d'une  excellente  santé  jusqu'en  1898,  où  il  eut  une  lièvre 
typhoïde  pluUH  bénigne,  encore  que  longue,  et  que  l'on  traita  par  des  prises  copieuses 
d'antipyrine. 

11  se  remit  lentement  de  cette  infection,  et,  dans  la  suite,  de  plus  en  plus  intenses  et 
rapprochées,  éclatèrent  de  violentes  céphalées  que  l'on  traita  par  tous  les  hypnotiques 
connus,  sans  succès.  La  dernière  période  de  céphalée  remontait  âquinxe  jours.  Elle  avait 
détiuté  par  une  douleur  interne,  profonde,  dans  la  région  occipitale,  n'avait  fait  que 
s'accroître  et  s'accompagnait  de  sensations  vertigineuses  très  pénibles. 

Peu  à  peu  cet  homme  était  tombé  dans  l'état  de  stupeur  où  je  le  trouvais.  Il  titubait, 
avait  du  vertige,  ne  pouvait  se  reposer  qu'assis,  la  tête  penchée  à  gauche,  plongé  dans 
la  torpeur. 

Parfois  on  notait  quelques  hallucinations  auditives.  11  répondait  aussi  souvent,  nous 
dit  aa  femme,  &  dos  questions  qui  ne  lui  étaient  point  posées,  semblait  marmotter  des 
paroles  Inintelligibles;  d'autres  fois,  il  confondait  des  membres  de  sa  famille  avec  des 
visiteurs  amis.  11  avait  aussi  des  vomissements  subits,  se  plaignait  pariois  de  voir 
double.  Enfin  imo  insomnie  tenace  achevait  ce  complexus  symptomatique  que  nous 
rapportait  Mme  B... 
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Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés.  Il  n'y  a  pas  de  signe  de  Babinski,  mais  du 
clonas  du  pied  gauche.  La  force  du  côté  gauche  est  manifestement  inférieure  au  côté 
droit.  Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  exaltés,  surtout  à  gauche.  Pas  de  dévia- 
tion ni  d'atrophie  de  la  langue  ;  aucun  signe  périphérique  de  lésion  basilaire.  Je  le  fais 
à  grand'peine  se  lever  et  se  tenir  debout  et  je  vois  &  plusieurs  reprises  qu'il  est  nette- 
meDt  entraîné  vers  la  gauche.  La  percussion  du  crâne  est  douloureuse  dans  toute 
la  région  occipitale. 

L'examen  ophtalmoscopique  que  pratiqua,  le  5  août,  mon  interne,  M.  Gauthier,  ne 
devait  révéler  qu'une  légère  stase  papillaire,  sans  les  altérations  organiques  de  la 
rétinite  albuminurique. 

n  n'y  a  pas  de  lièvre  ;  le  pouls  est  à  90,  bondissant  et  hypertendu.  Les  temporales 
sont  très  sinueuses,  les  radiales  reptantes.  A  l'auscultation  du  cœur,  on  trouve  au  foyer 
aortique  on  souflle  rude  du  premier  temps  avec  un  clangor  au  deuxième,  la  sous-clavière 
droite  est  surélevée,  la  pointe  du  cœur  abaissée  et  la  percussion  dénote  une  matité  aor- 
tique dépassant  de  deux  travers  de  doigt  le  bord  droit  du  sternum.  Que  si  Ton  redresse 
la  tète,  on  perçoit  ce  hochement  de  la  tète  synchrooe  au  pouls  auquel  M.  Delpeuch  a 
donné  le  nom  de  signe  de  Musset. 

Bref,  cet  homme  paraissait  être  un  athéromateux,  et  je  n'étais  pas  déj&  éloigné  d'attri- 
buer sa  céphalée  au  brightisme. 

Je  ne  puis  cependant  relever  la  moindre  trace  d'oedème,  ni  percevoir  de  bruit  de  galop. 
Le  foie  était  de  volume  normal,  pas  d'ascite.  Du  côté  de  l'appareil  digestif,  langue  sale, 
haleine  très  fétide  et  constipation.  Par  moments  un  hoquet  pénible  secoue  notre  malade. 
L'appareil  respiratoire  ne  présente  rien  d'anormal. 

J'hésitais  encore  sur  la  pathogénie  de  ces  accidents  que  je  puis  ainsi  résumer  : 

Céphalée  progressive,  à  siège  occipital  et  vertigineuse,  datant  de  quinze  jours  environ. 
Obnubilation  intellectuelle  confinant  à  la  stupidité,  confusion  mentale  avec  quelques  rares 
hiUucinatioDs  auditives  (1),  marche  titubante  avec  tendance  à  tomber  vers  la  gauche. 
Diminution  de  la  force  dans  le  côté  gauche,  coïncidant  avec  ime  exaltation  des  réflexes, 
en  un  mot,  confusion  mentale  et  syndrome  cérébelleux.  / 

L'eiamen  des  urines  donna  4  grammes  d'albumine  par  litre.  Je  m'orientai  donc  vers 
l'arémie,  prescrivis  le  régime  lacté  absolu  et  recommandai  de  prendre  le  taux  urinaire. 

Le  lendemain,  4  août,  l'état  ne  s'est  pas  amélioré.  M.  B...  ne  répond  à  aucune  question, 
M  tourne  même  plus  la  tête  quand  on  l'interpelle.  Il  a  gâté  son  lit  à  plusieurs  reprises.  Le 
(«onlsest  très  tendu;  je  note  du  chémosis;  aucune  autre  trace  d'œdème  cutané.  Dans  ces 
conditions,  je  propose  &  la  famille  de  faire  une  ponction  lombaire,  qui  est  acceptée,  et  je 
la  pratique  de  suite.  BOcntc  gont  retiréi  d'un  liquide  clair  qui  s'écoule  d'al)Ord  à  plein  jet. 
Eliminé  après  ceotrifugation,  à  l'Institut  Pasteur  d'Alger,  il  ne  contient  aucun  élément 
fî^raré.  mais  parait  assez  albumineux. 

Cette  ponction  est  laite  &  11  heures  du  matin.  Le  soir,  à  2  lieures,  M.  B...  semble  plus 
éveillé.  Il  demande  à  boire  et,  A  4  heures,  il  reprenait  déflnitivemcnt  connaissance  et 
répondait  aux  questions  de  sa  famille.  11  ne  souilla  plus  son  lit. 

Le  5  août,  il  s'entretient  avec  nous,  nous  conûrme  qu'il  voyait  double  par  moments,  îl 
y  I  une  semaine,  que  sa  vue  est  encore  troublée  comme  par  un  nuage,  qu'il  entend 
encore  fort  mal,  mais  que  le  vertige  est  fort  atténué.  La  douleur  occipitale  a  totalement 
disparu;  je  fais  lever  le  malade  :  sa  démarche  est  incertaine,  mais  je  ne  note  pas  de  latéro- 
pakon  et  sa  femme  me  dit  qu'il  ne  présente  plus  la  démarche  ébrieuse  qu'il  présentait 
avaot  de  tomI>er  dans  la  stupeur.  Le  clonus  du  pied  gauche  a  disparu,  les  réflexes  ne  sont 
plus  exaltés.  Il  a  émis  1,200^<  d'urine  qui  contiennent  2  gr.  50  d'albumine  par  litre. 

La  langue  se  nettoie.  L'après-midi,  M.  B...  se  lève  pendant  quelques  minutes,  et 
<Don  interne  peut  pratiquer  l'examen  ophtalmoscopique  que  j'ai  relaté  plus  iiaut. 

Le5aoM,  M.  B...  quitte  le  cabinet  payant  qu'il  occupait  au  pavillon  Broussais  et  me 
pria  de  lui  continuer  mes  soins  à  son  domicile. 

Le  régime  lacté  élève  progressivement  le  taux  urinaire  à  3  et  4  litres,  et  il  reste  ainsi 
on  mois  durant,  sans  céphalée,  sans  œdème,  fait  quelques  sorties  en  voiture,  puis  &  pied. 
^  entourage  trouve  qu'il  a  recouvré  toutes  les  apparences  de  la  bonne  santé. 
L'albumine  était  tombée  à  quelques  centigrammes,  la  densité  urinaire  à  1,007  (2). 

M.  B...  reste  ainsi  jusqu'au  16  septembre,  soit  un  mois  et  demi,  dans  cet  équilibre  de 

(i)  Voir  la  remarquable  critique  du  syndrome  «  confusion  mentale  »,  dans  la  thèse  de 
H.  Fanre  (Paris.  1900). 
(2)  L'eiamen  cryoscopique  n'a  pu  être  fait. 
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eanlé  qui  ne  poarait  ètn*  qut^  nîitil  II  a  ivpriB  «pi» -^oe  aixiDeDUiioii«  «i^s. jambon  fumé, 
phospLatîDe,  fruits,  sans  ao:nD«-ntat]oo  d^  Tai^  omioe 

ht  Jô  upUmbrr,  il  ««  plaint  «1*-  cons tipat:''^n.  la  lan^jn*-  di^vitrot  sabuirale,  les  urines 
dioiinu^Dt  d»-  vol'jru»-  liJ-ti^"^}  ar»«  3  sramofS  d'aï* umini-  U-  18  «♦'plemLre.  Ce  jour 
M.  B...  e^t  ivlombv  dans  la  torp'ur  rt  s*  (laint  o*  Itr-  fuis  d«-  cêpbaléi*  IroDtaJe.  Rapido- 
m^nt,  en  trois  jour?.  s«*  constitUf  un  «dtm^  €om*t(è^r^i^  p^rfattemtni  limiti at^  segment 
tepk>iliq*e.  Le  front.  Us  paupTvs.  1»-*  jou^f.  Ks  l»nvs.  I»**  oivilk-$,  le  cuirchevt'lu  sont 
louffis.  Le  r*ju  «-t  tout  I*-  r«  il*  da  corps  o>^  piV7«  et»  nt  pas  la  moindri'  trace  d'iafiltratloo. 
Bruit  deçalop.  qut;l>;ue3  vonnsscneats  sur:ts.  Lo*:]Qet  conlioa.  Il  ne  me  reconnaît  plus, 
me  confond  avec  ane  antre  per^^nne.  marmotte  entre  ses  dents  comme  s*il  suivait  an 
reve;  sa  femm*^  me  dit  qu'il  parie  tout  seul  par  instant  des  mois  inintelligibles.  Je  ne 
puis  le  tirer  de  sa  stupeur. 

Les  p'Ëfmt»  me  d^m>iHd''nt  éâ  prMi'im^r  uu^  drmj-ie  »•*  pcmetion.  Les  nouveaux  accidents 
vr^miques.  j'msi^te  sur  ce  fait,  ne  rappellent  pics  te  syndrome  cérébelleux.  La  racbi- 
coitese  est  faite  le  19  septenibrc.  E'^  é*>nme  isfiu'  é  30rmc  de  ii^ide  çai  s'écoule 
lente*^enl.  Elle  est  encore  suivie  d'un  so.Ja^ement  manifeste,  mais  de  peu  de  durée.  La 
stopeur  ct^de.  M.  B...  reprend  encore  co:;nii5sance,  IVtième  de  la  tète  diminue,  U 
diuvse  augmente  Us  jours  suivants  it  litres,  f  I.  l-^? . 

Le  ^4  upiepébre,  r.i:d*  me  du  sentent  crpbii:<;ue  a  disparu,  excepté  aux  paupières  el 
à  la  racine  du  nex;  mais  il  y  a  de  la  o>cstipati"n.  Le  malade  se  plaint  du  ventre  et 
une  large  irrigation  rectale  de  deux  litres  d'eau  ti>de  ramène  de  véritables  bouchons 
formés  de  p^-pins  de  raism  a^j:loair  re>  et  ia^bnqucs  11  y  a  en  quelques  vomissements. 

Le  26  iepte-%t>rt,  la  stupeur  reparaît.  Le  malade  gite  de  nouveau  son  Ut.  Pouls  110. 
Hoquets  fr^uents. 

Le  27  sept^t^bre,  ébiMoheda  rjthme  de  Ccyne-Stokes. 

Le  28  «i^p'^M'^rr.  le  pouls  est  a  i^  Le  Ch':>Qe>Stokes  est  manileste.  Les  pauses 
respiratoires  sont  de  «luirue  à  vingt  secocies.  Le  hoquet  secoue  à  tout  moment  le 
malade  D  y  a  quel|ues  vomissements.  Puis  M.  B...  ne  peut  plus  rien  ingérer,  il 
y  a  de  l'en^  juen^ent  U  prend  peu  à  peu  ras^>eet  ap'^plectiforme.  comateux.  Les  joues  soot 
soulevées  a  cL^^-^e  e\piraticn.  II  y  a  résolution  totaie  des  muscles.  Température  39*,2 
s.>tr. 

Le  29  i^f.'eMb*'-',  coma,  l'ne  irrigation  rectale  ramène  encore  de  nombreux  bouchons 
de  pépins  de  ra:>ia.  La  lang^je  est  r  tie.  Le  thcrmom*  tre  donne  3&*.3.  Ces  acctdeots 
ictectieux  d'on^me  int^tinaie.  provo>|U'S  sans  «irute  (var  la  constipation  et  raccumo- 
lat:on  de  ces  pépins  de  raisin,  quasi  <otKStruct:on.  devaient  être  la  dernière  étape 
<le  ce  syndn:>me  ur>.mi|ue.  et  M.  B.^»  succomtut  dans  la  nuit  du  30  s^itembre  dans  ie 


La  né^:ropsie  n'a  pi  être  faite,  le  malade  avant  succombé  chez  lui.  Il  eût  été 
in>re>sAnt,  certes,  de  voir  sil  ex.i$taît  quelque  lésion  matérielle  du  cerTeau, 
quelque  altéralivn  macroscopique,  de  T-ixir-me  ceivbral  circonscrit  oa  diffus. 

J'insisterai  oe pendant  sur  ce  fait  que  la  c-  phalêe  avait  chasgé  de  localisation 
au  c»  urs  ^e  la  deuxième  crise  uriiuijue,  ttjit  même  légère,  qne  le  syndrome 
C' r-h-I>u\  et  les  vert;,;- s  n'avaient  f».iat  reparu,  car  j'estime  qu'il  y  a  là  de 
t-  ns  élr-ments  i^'^ur  é-'arter  rhypothtse  Je  n-.»pli$me  de  Tencéphale.  11  n'y  avait 
ea  d'iiileur»  au  c^urs  de  la  pr^iuirr^  cris4*,  qui  évolua  sous  le  masque  cérébel- 
leux, aucun  tn>ubîe  de  d*  ficit  ou  d'exciut'ion  ne*  ni  constant  du  c«Mé  des  nerfs 
de  la  bas^ 

La  pa:L:'genîe  de  ces  accidents  imputables  à  rurémie  peut  être  différemment 
interprète-*,  selon  que  Ton  invoque  une  simple  intoxication  du  système  ner- 
veux <li,  ou  de  r«rî'!:ue  diffus  ou  circonscrit,  Toire  même  histologique  avec 
L-:'-:-:li  LéTv  lii 

!  C^iTà:  xE  :^  .  -:r.  i^y),  Soo  -v  »i-  iw  i  <  4  f  i<  •  •  -  .  In  ection  au  cobaye  du  liquide 
C:;::.aIo-riC-  :i>:::  d'  ;:i  U'  im  ;'>'  •*oovu.'.>.f. 
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Je  penche  plutôt  vers  l'œdème  arachnoldien,  car  la  tension  du  liquide  céphalo- 
rachidien  était  manifestement  indiquée  par  le  jet  de  la  première  ponction  (1). 

D'autre  part,  on  ne  peut  s'empêcher  de  trouver  singulièrement  curieux  cet 
œdème  du  reyétemenl  cutané  limité  au  segment  céphalique  et  de  le  rapprocher 
de  rœdéme  cérébral  que  je  suppose  conditionner  ces  accidents  urémiques. 

Les  lésions  d*œdéme  cérébral,  on  le  sait,  aboutissent  à  deux  résultats  :  un 
trouble  fonctionnel  dont  les  formes  peuvent  être  selon  les  région.s  comprimées, 
des  signes  de  dépression  mentale,  des  crises  épileptiformcs  (voire  des  troubles 
de  l'équilibration),  (2)  et  un  trouble  anatomique  dans  la  circulation  et  partant 
dans  la  nutrition  des  éléments  nobles  sous-jacents. 

A  la  crise  terminale,  la  compression  œdémateuse  ne  s'est  sans  doute  pas 
exercée  loin  du  cervelet,  sur  le  bulbe  même,  et  j'en  vois  la  preuve  dans  le  rythme 
de  Chejne-Stokes,  le  hoquet  continu  et  les  vomissements  subits  qu'il  pré^ 
sentes  mon  malade.  L urémie  à  forme  bulbaire  a  d'ailleurs  été  décrite  avec  une 
graode  richesse  de  détails  par  M.  P.  Londe  (3). 

Au  cours  des  deux  crises  enfin,  la  sjmptomatologie  n'a  pas  été  que  cérébelleusQ 
ou  bulbaire  ;  elle  fut  aussi  et  parallèlement  cérébrale,  et  il  me  faut  rappeler 
l'afaissement  mental,  la  stupeur,  l'état  de  rêve  avec  marmottage  et  hallucina- 
tions auditives  qui  constituent  des  troubles  mentaux  de  déficit  souvent  caracté- 
ristiques de  l'urémie  cérébrale. 

Cette  observation,  je  le  répète,  m'a  paru  doublement  intéressante,  clinique- 
meât  et  par  les  résultats  thérapeutiques  : 

4<*  Svmptômes  insolites  de  l'urémie  cérébrale,  empruntant  le  double  masque 
du  sjndrome  confusion  mentale  et  du  syndrome  cérébelleux; 

S*  Effet  manifestement  et  rapidement  favorable  de  la  première  ponction 
(iO  centimètres  cubes)  ;  effet  favorable  mais  transitoire  de  la  deuxième  ponction 
|30  centimètres  cubes). 

On  ne  peut  enfin  se  défendre  de  faire  un  rapprochement  entre  cet  œdème 
angio-neurotiquc  (4)  de  la  tète  et  l'œdème  arachnoîdien  qui  me  parait  pouvoir 
être  imputé  dans  la  pathogénie  des  accidents  cérébraux  qui  ont  fait  toute  la 
sTmptomatologie  de  cet  urémique. 

U  semble  que  le  système  nerveux  central,  que  les  métamères  bulbo-protubé* 
rantiels,  irrités  ou  comprimés,  ont  pu  régir  cette  localisation  segmentalre  de 
l'œdème  cutané.  Et,  ce  disant,  je  ne  pense  pas  dépasser  les  hypothèses  les  plus 

(1)  Cette  bypotlièso  d'œdème  cérébral  me  force  à  rapprocher  de  ce  cas,  non  au  point 
de  ¥oe  symplomatique  (le  fait  suivant  est  malheureusement  muet  sur  la  partie  clinique), 
mais  an  point  de  vue  lésion  possible»  la  pièce  fort  curieuse  que  M.  P.  Marie  a  présentée 
à  la  Société  de  neurologie  de  Paris,  le  8  mars  1900.  «  Il  s'agit  d'un  cas  dans  lequel 
la  pression  intracranienne,  sous  une  influence  indéterminée,  s'est  trouvée  notablement 
exagérée,  ainsi  qu'en  témoignait  une  dilatation  prononcée  des  ventricules  cérébraux. 
Cetta  augmentation  de  pression  avait  déterminé  une  saillie,  tri^s  accentuée  eu  bas,  des 
deox  amygdales  cérébelleuses;  celles-ci  s'étaient  engagées  toutes  deux  dans  le  trou 
occipital  et  formaient  un  coin  englobant  le  bulbe  sur  plus  de  la  moitié  de  la  circon- 
férence. 

«  On  comprend,  ajoute  M.  Marie,  qu'un  pareil  engagement  des  amygdales  cérébelleuses 
dans  le  trou  occipital  puisse  déterminer  une  compression  du  bulbe  et  causer  suivant 
^U  traisemblanee  des  accidents  graves.  » 

l'œ  pareille  altération  est  susceptible  d'expliquer  le  syndrome  cérébelleux  et  bulbaire 
qu'a  réalisé  mon  malade. 

(^  n  y  a  là  une  interprétation  possible  du  vertige  de  Ménière  dans  le  brightisme. 

(3)  So€.  mrd.  hôpitaux,  5  juillet  1901. 

(4)  L*œdême  de  la  face  se  rencontre  souvent  dans  les  lésions  du- trijumeau  (Deibrinc, 
Sémiiolagie  du  syttème  nerveux,  in  Traité  de  Bouchard). 
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récentes  qui  ont  été  émises  sur  la  disposition  de  certains  troubles  trophiques 
segmentaires,  de  certaines  dermato-neuroses. 

XV.  Adipose  Douloureuse  accompagnée  de  troubles  vaso-moteurs  et 
de  Sclérodermie,  par  MM,  Oodo  et  Chassy  (de  Marseille). 

Depuis  la  première  communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  le 
18  avril  4901,  par  MM.  Achard  et  Laubry,  un  certain  nombre  d'observations 
d'adipose  douloureuse  ont  été  successivement  rapportées  ici  même. 

Le  nouveau  cas  que  nous  avons  l'bonneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neu- 
rologie, tout  en  revêtant  des  caractères  classiques  de  l'affection,  est  remarquable 
par  la  coïncidence  de  Tadipose  douloureuse  avec  des  troubles  spéciaux,  cons- 
titués par  des  phénomènes  vaso-moteurs  et  de  la  sclérodermie. 

Anna  G...,  34  ans,  née  à  Bucarest  (Roumanie),  le  21  mai  1867,  sans  profession,  entrée  à 
THôtel-Dieu  de  Marseille,  salle  Sainte-Elisabeth,  n»  1,  le  10  mai  1901  (clinique  médicale  da 
regretté  professeur  Yillard). 

Antéeédenti  hérédiiairet,  —  Père  mort  avec  phénomènes  paralytiques  ayant  duré 
plusieurs  mois  (?).  Mère  rhumatisante.  Frère  et  sœur  qui  n'ont  présenté  aucun  antécédent 
notable. 

AnléeédeiUi  personnelt.  —  Cette  femme  a  toujours  été  bien  portante. 

Réglée  de  bonne  heure  et  normalement,  elle  est  restée  célibataire  et  n*a  jamais  eu  de 
grossesse.  Pas  d'hémorragie,  ni  crises  de  rhumatismes.  Aucune  trace  do  syphilis. 

Elle  a  occupé  jadis  une  situation  très  brillante.  Son  père  était  ambassadeur  à  Constan- 
tinople.  La  situation  ayant  brusquement  changé,  elle  a  essuyé  des  revers  de  fortune  tels 
qu'elle  a  dû  se  placer  comme  institutrice. 

Elle  a  reçu  une  éducation  soignée,  est  fort  intelligente,  raisonne  très  bien  et  parle  cinq 
langues. 

Elle  était  d*un  caractère  gai  et  enjoué  ,qui  s*est  modifié  complètement  depuis  le  débat 
de  la  maladie,  c'est-à-dire  depuis  quatre  ans. 

A  cette  époque,  elle  a  commencé  &  prendre  de  l'embonpoint.  Cette  obésité  s'est  déve- 
loppée progressivement,  sans  phénomènes  douloureux  concomittants. 

Depuis  le  commencement  de  mars  1901,  la  malade  se  sentait  fatiguée,  sans  appétit 
Ces  troubles  digestifs  s'accentuèrent  jusqu'aux  premiers  jours  d'avril.  A  cette  date, 
&  la  suite  d'une  marche  forcée  &  Nice,  suivie  d'un  refroidissement,  notre  malade  se  sentit 
prise  de  douleurs  aux  articulations  du  genou  des  deux  côtés,  puis  aux  deux  coudes. 
Les  articulations  douloureuses,  genoux  et  coudes,  présentaient  un  gonnemcnt  appréciable 
sans  rougeur. 

La  malade  marchait  avec  difficulté,  mais  ne  fut  pas  obligée  de  s'aliter. 

Trois  ou  quatre  jours  après  ces  douleurs  articulaires,  apparition  de  rougeurs  sur  le 
devant  des  jambes,  correspondant  à  des  nodosités  prétibialcs  et  sus-malléolaires  des  deux 
côtés. 

Les  douleurs  articulaires  diminuaient  par  le  repos,  mais  les  nodosités  douloureuses 
augmentaient  de  nombre,  toujours  sur  le  devant  du  tibia  des  deux  côtés. 

La  malade  consulte  alors  un  médecin,  qui  pense  à  une  phlébite  et  l'engage  à  entrer  à 
l'hôpital,  ce  qu'elle  fait  le  16  mai  1901. 

État  de  la  malade  à  ton  entrée  à  VHôlel-Dieu  de  Marseille ,  Î6  mai  190 i.  —  L'aspect  de 
la  malade  frappe  par  les  signes  de  sénilité  précoce  qui  ne  sont  pas  en  rapport  avec 
son  âge  réel,  34  ans;  ses  cheveux,  grisonnants,  sont  encore  assez  abondants. 

Adipote.  — >  Ce  qui  frappe  chez  notre  malade,  c'est  la  disposition  anormale  de  l'adi- 
posité; les  mains,  les  pieds  et  le  visage  contrastent  par  leur  maigreur  relative  avec 
l'embonpoint  du  reste  du  corps. 

L'adipose  prédomine  manifestement  au  niveau  des  jamhei.  Elle  s'arrête  par  une  ligne 
très  nette  au-dessus  des  malléoles,  où  elle  est  comme  bridée  par  nue  gaine  aponévro- 
tique  marquant  ainsi  par  cette  limite  brusque  le  contraste  qui  existe  entre  la 
grosseur  de  la  jambe  et  la  maigreur  relative  de  la  face  dorsale  du  pied,  sur  laquelle  les 
tendons  des  extenseurs  sont  très  apparents.  Les  limites  de  l'infiltration  graisseuse  sont 
au  contraire  diffuses  à  la  partie  supérieure  de  la  jambe. 
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La  jambe  et  la  cuisse  présentent  dans  leur  ensemble  une  série  de  mamclonnements 
Irèà  caractéristiques.,  séparés  par  des  dépressions  plus  ou  moins  profondes.  Un  sillon 
très  accentué  existe  au-dessous  du  tendon  rotulien  et  parait  en  rapport  avec  le  port 
habituel  des  jarretières  élastiques;  à  celte  région  il  existe  une  bande  adipeuse  à  la  face 
postérieure  de  la  jambe,  le  long  du  mollet. 

il  11  ni  Mail  det  euittes,  l'adipose  est  aussi  très  marquée»  mais  elle  est  plus  diiïuse; 
prédominant  à  la  région  externe,  elle  se  confond  avec  le  tissu  graisseux  des  fesses,  qui  est 
très  développé. 

A  mesure  qu'on  remonte  vers  la  racine  du  membre,  la  graisse  est  plus  molle, 
plus  diffluente.  Elle  est  au  contraire  très  dense  et  très  ferme  au  tiers  inférieur  de  la 
jambe. 

.4iu:  membreM  supérieurs^  Taspect  est  semblable  à  celui  des  membres  inférieurs,  quoique 
moins  accentué.  Ici  encore,  les  mains  ne  présentent  pas  d'infiltration  graisseuse  appré- 
ciable, le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  très  peu  abondant. 

A}Êrdiuut  des  poignets,  l'adipose  est  arrêtée  par  une  ligne  très  nette  semblable  à  celle 
remarquée  aux  membres  inférieurs.  Cette  altération  des  tissus  se  prolonge  sur  la  face 
postérieure  de  l'avant-bras. 

Au  niveau  du  bra$^  la  graisse  abonde,  surtout  à  la  face  postérieure,  où  elle  forme 
eocore  une  bande  longitudinale  fusant  jusqoe  vers  l'aisselle,  où  elle  se  confond  avec  le  bord 
postérieur  du  creux  axillaire. 

Cette  distribution  de  la  graisse  au  niveau  des  membres  est  parfaitement  symétrique,  et 
au  dire  de  la  malade,  son  développement  a  été  simaltané  des  deux  côtés. 

Les  masses  graisseuses  sont  le  siège  de  douleurs  sjpontanées,  exagérées  par  l'attitude 
tlebout,  par  la  marche  et  par  la  pression.  Cette  douleur  est  d'autant  plus  accentuée  que 
l'ioliltratîon  graisseuse  est  plus  serrée,  c'est-À-dirc  qu'elle  est  plus  accusée  vers  la  péri- 
phérie que  vers  la  racine  des  membres. 

Au  niveau  du  tronc,  l'obésité  présente  une  diffusion  bien  plus  marquée- qu'au  niveau 
deit  membres  :  on  ne  trouve  plus  ici  la  disposition  régionale  et  le  mamelonnement  qui 
caractérisent  l'aspect  des  quatre  membres. 

La  graisse  est  très  abondante  au  niveau  de  la  paroi  antérieure  dé  l'abdomen,  dans  la 
r«^OQ  lombaire,  sur  le  thorax,  dans  le  dos;  les  mamelles  sont  développées  et  pendantes. 

Par  contre,  la  face  présente  une  maigreur  relative  et  l'obésité  du  reste  du  corps 
contraste  avec  la  Ggure  d'une  manière  frappante. 

Sodotiîéi.  —  La  malade  se  plaint  de  nodosités  douloureuses  apparues  aux  jambes, 
sur  le  bord  antérieur  des  tibias.  Ces  nodosités  existent  des  deux  côtés,  elles  ont  la 
grosseor  d'une  amande  et  sont  échelonnées  au  nombre  de  trois  sur  chaque  jambe  en 
dehors  de  la  crête  de  l'os. 

Elles  sont  nettement  circonscrites  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  mais  elles 
De  foot  pas  corps  avec  la  peau,  qui  est  mobile  sur  elles. 

Au-dessus  de  chaque  nodosité,  il  existe  une  rougeur  diffuse  de  la  peau,  et  de  fines 
varicosités  au  centre  de  la  zone  érythémateuso  marquent  le  point  précis  de  la  nodosité 
sous-jacente. 

Toutefois  ces  plaques  érythémateuses  se  distinguent  nettement  de  l'érythème  noueux 
arTabsence  d'épaississement  du  derme,  l'absence  du  relief  et  la  mobilité  très  grande  de 
a  peau  sur  les  nodosités  sous-cutanées. 

Ces  nodosités  sont  le  siège  de  douleurs  à  la  fois  spontanées  et  provoquées.  La  malade 
^plaint  de  douleurs  continues  et  lancinantes,  exagérées  soiis  l'influence  de  la  marche  ou 
à'i  la  station  debout.  La  pression  même  légère  est  douloureuse,  lâ  pression  forte  est 
insupportable. 

25  mai.  —  Les  jours  qui  ont  suivi  la  première  entrée  de  la  malade  à  l'hôpital,  on 
itmarque  de  nouvelles  nodosités  siégeant  l'une  &  la  région  antéro-ex terne  du  bras 
gauche,  une  autre  dans  la  région  sous-inguinale  du  même  côté.  À  ces  endroits,  la  peau  ne 
présente  ancune  modiflcation  semblable  &  celles  qui  se  trouvent  au  niveau  des  nodosités 
prélibiales. 

Us  nodosités  prétibiales  diminuent,  deviennent  moins  douloureuses,  et  la  rougeur  de  la 
peau  disparaît  progressivement. 

8  juin.  —  Les  nodosités  sont  notablement  moins  sensibles  en  dehors  de  la  pression 
forte,  mais  leur  nombre  s'est  accru  par  l'apparition  de  nodosités  sus-malléolaires  des 
deux  côtés. 

£la<  tcUrodermique,  —  La  peau  présente,  dans  la  région  où  l'adipose  est  le  plus  dense, 
des  modifications  notables  :  elle  est  lisse,  blanche,   épaissie,  adhérente  avec  le  tissu 
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cellulaire.  On  ne  peut  la  pincer.  Toute  trace  de  poil  a  disparu,  on  ne  trouve  que 
quelques  poils  isolés  au-dessous  de  la  limite  inférieure  de  Tadipose  prétibiale. 

Cet  aspect  glabre  de  la  peau  existe  aussi  au  niveau  de  l'avant-bras. 

De  plus,  dans  le  tiers  inférieur  de  la  jambe,  la  peau  lisse  est  tendue,  d'aspect 
pseudo-œdémateux,  laissant  voir  Torifice  des  follicules  pileux  comme  agrandi  par  h 
distension  cutanée  :  il  en  résulte  un  aspect  peau  d'orange  tout  particulier. 

Cette  sclérodermie,  très  marquée  dans  le  tiers  inférieur  de  la  jambe,  va  en  s'atténuant 
&  mesure  qu'on  remonte  vers  la  cuisse,  mais  elle  prédomine  toujours  sur  les  points  où  la 
graisse  est  accumulée.  Au  niveau  de  Tavant-bras,  elle  est  encore  visible,  mais  moins 
accentuée  qu'au  niveau  des  membres  inférieurs.  Sur  le  tronc,  elle  n'est  pas  appré- 
ciable. 

Douleurs  articulaire*.  —  Au  niveau  des  genoux,  aux  coudes  et  aux  poignets,  la  malade 
se  plaint  de  douleur  à  la  pression. 

Les  mouvements  des  articulations  sont  très  dilTiciles  et  très  limités  ;  aucune  rougeur 
n'est  apparente,  mais  un  gonflement  périarticulaire  très  visible  qui  aurait  apparu  dès  le 
début  de  la  maladie  :  c'est  une  infiltration  des  tissus  périarticulaires  ne  s'accompagnanl 
d'aucun  épanchemeot  dans  l'intérieur  de  la  synoviale. 

Atihénie.  —  La  malade  accuse  une  sensation  de  faiblesse,  une  difficulté  de  se  mouvoir, 
indépendamment  de  l'impotence  causée  par  les  douleurs.  Elle  reste  dans  son  lit, 
a  marche  est  presque  impossible  tant  elle  a  de  peine  &  se  mouvoir. 

État  de  la  iensibilUé,  —  La  sensibilité  est  intacte  dans  tous  ses  modes,  sur  toute 
l'étendue  du  corps.  Il  n'y  a  ni  anesthésie,  ni  byperesthésie  au  tact,  à  la  douleur,  à  la 
température. 

Toutefois  la  malade  se  plaint  d'une  sensation  de  froid  au  niveau  des  extrémités 
inférieures;  les  orteils  sont  pâles  et  présentent  une  légère  teinte  asphyxique  et  un  refroi- 
dissement appréciable. 

État  dei  réflexe».  —  Les  réflexes  sont  normaux  partout. 

Pas  d'atrophie  musculaire. 

La  malade  se  plaint  de  la  diminution  de  sa  force  musculaire. 

Troublet  psyehiquet.  ^-  La  malade,  qui,  de  son  propre  aveu,  était  antérieurement  d'ua 
caractère  gai  et  enjoué  malgré  tous  ses  revers,  est,  depuis  le  début  de  la  maladie 
actuelle,  en  proie  à.  un  état  permanent  de  tristesse  et  de  dépression  morale. 

Sans  aucun  motif,  elle  a  des  crises  de  larmes  qui  se  renouvellent  fréquemment. 

Elle  parait  en  outre  présenter  un  état  d'instabilité  cérébrale  assez  prononcé,  qui 
a  d'ailleurs  été  la  cause  de  son  départ  de  l'hôpital,  le  23  juin  1901. 

Pendant  ce  premier  séjour,  la  malade  n'a  présenté  aucune  modiûcation  du  côté  du  corps 
thyroïde;  pas  de  palpitations  ni  de  tremblement;  aucun  trouble  digestif;  la  menstruation 
a  continué  régulièrement;  aucun  symptôme  morbide  du  côté  du  cœur  ni  des  poumons; 
les  urines  étaient  normales  ;  jamais  d'hyperthermie. 

Sortie  de  l'Hôtel-Dieu,  la  malade  continue  à  souffrir,  vient  de  temps  en  temps  se 
montrer  &  l'hôpital  :  sa  démarche  est  toujours  pénible,  lente,  gênée;  le  besoin  de  s'asseoir 
se  fait  sentir  au  moindre  effort. 

La  demoiselle  A.  C...  rentre  de  nouveau,  le  31  juillet  1901,  dans  le  même  service, 
au  n»  7  (M.  le  professeur  Oddo  faisant  la  suppléance  d'été). 

A  ce  moment,  la  distribution  de  l'adipose  est  toujours  la  même,  des  modifîcations  asseï 
notables  se  sont  produites  du  côté  des  nodosités  :  les  éléments  prétibiaux  ont  complète- 
ment disparu,  sauf  peut-être  une  nodosité  peu  appréciable  et  peu  douloureuse  eo 
dehors  du  tibia  gauche;  toute  rougeur  de  la  peau  a  disparu;  il  reste  au  niveau  des  anciens 
nodules  des  varicosités  encore  bien  visibles. 

On  trouve  en  outre  une  nodosité  très  nettement  limitée  au  niveau  du  rebord  sus- 
malléolaire  à  droite  ;  la  peau  ne  présente  aucune  rougeur  à  ce  niveau  ;  une  autre  nodosité 
douloureuse  existe  dans  la  région  postérieure  du  bras  gauche  ;  une  autre  à  la  hauteur 
de  laX«  vertèbre  dorsale,  un  peu  sur  la  gauche  de  l'apophyse  épineuse. 

Troublei  vaio-moteun.  —  L'aspect  de  la  peau  est  toujours  le  mémç  :  au  niveau  de  la 
partie  inférieure  de  la  jambe,  la  peau,  lisse  et  épaisse,  présente  en  outre  une  légère  teinte 
de  cyanoie;  cet  aspect  existe  d'une  façon  plus  apparente  au  niveau  des  orteils.  Lorsqu'on 
met  la  malade  debout,  la  cyanose  devient  alors  très  visible  au  niveau  de  la  partie 
inférieure  de  la  jambe,  où  elle  forme  des  plaques  diffuses  d'un  bleu  foncé  qui  marbre  la 
peau  jusqu'à  mi-jambe.  La  teinte  cyanotique  des  orteils  s'exagère  à  ce  moment-là. 

Au  niveau  du  bras  gauche,  on  constate  aussi  trois  petites  ecchymoses  de  la  largeur 
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duDepi«M:e  de  SOceaUmos.  La  malade  nous  afiirme  avoir  vu  fréquemment  dos  petites 
eccliymoses  de  cette  nature  se  produire  sur  elle  sans  aucun  traumatisme  extérieur. 

Dnwu}graphi$me,  —  Ce  phénomène  se  présente  surtout  au  niveau  des  régions  adi- 
peuses. 

Sar  le  bras,  tandis  que  la  ligne  de  réaction  reste  exactement  limitée  au  trajet  de  l'ongle 
eiplorateur  à  la  partie  supérieure,  qui  est  peu  grosse,  au  contraire  elle  va  en  se  diiTusant 
et  s'élar^sant  à  la  partie  inférieure,  où  prédomine  i'adipose. 

Dans  les  régions  sclérodermiques,  le  dermographisme  est  k  la  fois  plus  dilTus,  moins  net, 
el  présente  une  coloration  violacée.  Il  est  très  visible  que  Tectasie  capillaire  est  gênée  par 
riodaration  de  la  peau. 

Ihulfun.  —  La  malade  continue  &  se  plaindre  de  douleurs  siégeant  à  la  fois  dans 
l*'S  nodosités  et  dans  les  régions  qui  sont  le  siège  de  lipomatose  plus  diffuse. 

Ces  douleurs  existent  lorsque  la  malade  est  au  repos;  elles  sont  cependant  peu 
marquées,  mais  la  pression  les  exagère  et  ne  peut  être  supportée.  A.  G...  se  plaint 
en  outre  de  douleurs  lancinantes  siégeant  dans  la  profondeur  du  membre,  elle  les  localise 
dans  l'os,  notamment  dans  les  fémurs,  les  tibias  et  &  la  X*  vertèbre  dorsale,  contiguë  à  la 
nodosité  dorsale. 

Au  niveau  dti  articulaliont,  il  y  a  toujours  de  la  sensibilité;  les  mouvements  pro- 
voqués dans  les  genoux  sont  douloureux,  mais  ils  le  sont  beaucoup  moins  qu'autrefois  ; 
la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  détermine  des  craquements  articulaires  dans  les 
genoux. 

n  n*y  a  plus  de  douleurs,  ni  gonflements  aux  coudes  ni  aux  poignets. 

Station,  martke.  —  La  malade  est  constamment  condamnée  au  repos;  sitôt  qu'elle 
est  debout,  les  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  deviennent  très  violentes  et  bientôt 
iololérables. 

La  démarche  est  diflicile,  lente,  hésitante;  elle  est  géoée  &  la  fois  par  l'affaibli ssemenjb 
musculaire,  par  les  douleurs  articulaires  et  surtout  par  les  douleurs  qui  siègent  au 
niveau  des  masses  adipeuses  et  des  nodosités;  après  quelques  pas,  les  douleurd 
deviennent  intolérables  et  la  malade  est  obligée  de  s'asseoir. 

Us  réactions  électriques,  examinées,  avec  soin  par  M.  le  D'  Darcourt,  sont  normales 
dvs  deux  côtés,  la  sensibilité  électrique  est  conservée  et  la  résistance  au  courant  n'est  pas 
augmentée. 

Les  urines  sont  toujours  peu  abondantes  ;  à  la  date  du  8  août,  on  constate  en  vingt- 
quatre  heures  une  quantité  d'urines  égale  &  400  centimètres  cubes.  L'analyse  faite  par 
M.  Payan,  interne  en  pharmacie  de  la  clinique,  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Couleur jaune  verdâtre. 

Densité 1033. 

Réaction franchement  acide. 

Urée 16.52  ) 

Phosphates 4.49  >  par  litre. 

Cborures 5 .  85  » 

Albumine néant. 

Glucose néant. 

Pigments  biliaires présence. 

trobiline Néant. 

LVxam^ii  du  sang,  pratiqué  le  6  septembre  par  M.  Âudibert,  interne  en  médecine  de  la 
riiiùque,  présente  les  caractères  suivants  : 

Hémoglobine 10  pour  100. 

Globules  rouges 5471500)  .„,    ..         . 

Globules  blancs 4511  |  ^^  «nil^mètre  cube. 

Formule  leucocytaire  : 

Lymphocytes 20.33  \ 

Mononucléaires    avec  lymphocytes 

compris ' . . ,  40.66  )  pour  100. 

Polynucléaires 58. 66 

Eosinophiles 1 .33 

La  malade  est  mise  k  la  médication  thyroïdienne  (Ihyroldine,  50  centigrammes  en  deux 
cachets,  un  sur  Je  matin,  un  sur  le  soir)  et  au  repos  complet  au  lit,  dès  les  premiers  jours 
d'août. 
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La  médicatioD  est  continuée  jusque  vers  le  14  août. 

Les. urines  restent  rares,  500  centimètres  cubes  par  vingt-quatre  heures. 
.    i  5  août.  —  Présence  de  nodules  périmalléolaires  symétriques  très  gros  roulant  sous  le 
doigt. 

2  teptembre,  —  La  malade  se  plaint  de  douleurs  plus  vives  dans  les  membres  ;  elle 
souffre  beaucoup  pendant  un  orage. 

Son  poids,  sous  Tinfluence  de  la  médication  thyroïdienne,  a  un  peu  diminué  : 

14  août 72  kilos. 

81    —     70    — 

28    —     71    — 

5  septembre 7i    — 

6  iepUtnbre,  —  Amaigrissement  notable  de  la  figure.  Apparition  de  quelques  nodosités 
peu  volumineuses  le  long  de  la  face  antérieure  du  tibia;  nodosités  plus  marquées  du  c^té 
gauche. 

8  ieptembre. —  Les  douleurs  dans  les  jambes  deviennent  plus  violentes,  surtout  le  soir; 
elles  s'atténuent  sous  des  applications  de  salicylate  de  méthyle. 

i  i  septembre.  —  Toujours  douleurs  et  crampes  dans  les  jambes. 

30  teptembre.  —  Douleurs  très  vives,  profondes,  empêchant  la  malade  de  dormir. 
La  masse  adipeuse  de  la  région  antérieure  de  la  jambe  est  douloureuse  à  la  pression. 
Présence  d'un  nouveau  nodule  adipeux  à  la  partie  postérieure  de  la  malléole  externe 
du  côté  droit. 

iO  octobre.  —  Apparition  d*un  nodule  volumineux  et  douloureux  à  la  partie  supèro- 
externe  du  sein  gauche. 

£6  octobre.  —  La  femme  A.  G...,  un  peu  améliorée,  mais  marchant  toujours  avec 
beaucoup  de  peine,  demande  à  sortir  de  THôtel-Dieu.  Nous  lui  recommandons  le  repos 
chez  elle. 

Suivant  nos  recommandations,  la  malade  revient  de  temps  en  temps  à  la  dinîque  pour 
faire  connaître  son  état  de  santé. 

Examen  du  2  novembre  1901.  —  A.  C...  se  plaint  toujours  de  vives  douleurs  à  la 
partie  inférieure  des  deux  jambes.  Elle  a  été  obligée  de  se  faire  transporter  en  voiture  à 
rhOpital  pour  répondre  à  notre  invitation.  L'ascension  d*un  escalier  est  moins  douloureuse 
que  la  descente. 

L'aspect  extérieur  de  la  malade  est  cependant  toujours  florissant,  mais  au  moindre 
mouvement  de  marche  on  devine  aisément  la  lassitude  générale,  dont  elle  se  plaint  fort 
d'ailleurs. 

Depuis  sa  sortie,  elle  est  restée  chez  elle  au  repos,  presque  toujours  couchée  ;  les  nuits 
sont  bonnes,  le  sommeil  facile,  la  chaleur  du  lit  soulage  les  douleurs  ;  l'appétit  et  la 
digestion  sont  excellents. 

Cependant,  à  l'inspection,  les  diverses  nodosités  et  l'adipose  paraissent  régresser 
considérablement,  surtout  aux  cuisses  et  aux  bras  ;  les  nodules  sus-malléolaires  sont 
toujours  très  apparents. 

Les  troubles  psychiques  persistent  toujours  et  l'état  mélancolique  du  sijyet  est  toujours 
très  prononcé. 

La  médication  thyroïdienne,  suspendue  déj&  avant  sa  sortie,  est  conseillée  de  nouveau. 
Tous  les  deux  jours,  le  matin  à  jeun,  prendre  une  dachet  avec  thyroldine  25  centi- 
grammes; promenades,  exercices  modérés,  distractions. 

Examen  du  12  novembre  1901.  —  La  malade  a  suivi  nos  prescriptions;  elle  est 
beaucoup  plus  satisfaite;  ses  douleurs  s'atténuent,  son  état  mental  est  plus  gai,  ia 
marche  est  plus  facile  et,  devant  nous,  elle  descend  un  escalier  avec  beaucoup  moins  de 
peine. 

La  première  question  qui  se  pose  &  la  suite  de  cette  observation  est  celle  du 
diagnostic.  La  coexistence  de  manifestations  articulaires  et  de  nodosités  sous- 
cutanées  fait  songer  à  un  rhumatisme  accompagné  de  nodosités  rhumatismales. 
H  n'est  pas  douteux  cependant  que  nous  ayons  affaire  à  une  adipose  douloureuse, 
puisque  tous  les  caractères  classiques  de  l'afTection  se  rencontrent  ici.  Le  premier 
de  ces  caractères  est  la  distribution  de  Vadipose  :  ce  contraste  si  frappant  entre 
la  maigreur  des  mains,  des  pieds,  de  la  face,  et  la  surcharge  graisseuse  de  la 
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continuité  des  membres  et  du  tronc;  cette  limitation  si  nette  de  l'inGltration 
graisseuse,  qui  parait  comme  bridée  par  une  aponévrose;  cette  lobulîsation  de  la 
graisse  donnant  aux  membres  cet  aspect  mamelonné  caractéristique,  cette  dis- 
tribution par  bandes  isolées,  par  nappes,  tout  cela  appartient  bien  en  propre  à 
la  maladie  de  Dercum.  En  second  lieu,  les  phénomènei  douloureux  sont  eux- 
mêmes  bien  caractéristiques  :  ce  ne  sont  pas  seulement  les  petites  nodosités 
erratiques  qui  sont  le  siège  des  douleurs,  mais  encore  les  masses  graisseuses 
elles-mêmes  partout  où  elles  présentaient  une  distribution  lobulée  caractéristique. 
Eo  troisième  lieu  enfln,  à  c6té  de  ces  deux  grands  symptômes  qui  sont  les  élé- 
ments essentiels  de  l'affection,  il  faut  signaler  les  signes  accessoires  qui  viennent 
compléter  le  tableau  morbide.  Le  texe  féminin,  la  sénilité  précoce,  les  troubles 
moraux  considérables,  constituent  des  causes  bien  en  rapport  avec  ce  que  l'on 
sait  au  sujet  de  l'étiologie  de  l'affection  qui  nous  occupe.  Vasthénie  musculaire 
qui  se  retrouve  ici  d'une  manière  très  nette  et  enfin  l'état  psychique  caractérisé 
parla  dépression  et rtfisla&i2»(^  de  l'humeur  viennent  confirmer  le  diagnostic. 

Par  conséquent  notre  malade  présente  le  tableau  classique  de  l'adipos^  dou- 
loureuse. 

Quant  aux  nodules,  ils  offraient  une  certaine  analogie  avec  les  nodules  rhu- 
matismaux, analogie  qui  vient  renforcer  la  coexistence  des  manifestations 
articulaires. 

Cependant,  à  y  regarder  de  prés,  nous  ne  retrouvons  pas  chez  notre  malade  les 
caractères  habituels  dés  nodosités  rhumatismales.  Celles-ci  apparaissent  le  plus 
souvent  dans  l'enfaûce  ou  dans  la  jeunesse. 

Brissaud  a  insisté  sur  la  gravité  pronostique  des  nodosités  rhumatismales  qui 
sont  le  propre  des  formes  graves  des  rhumatismes  compliqués  de  lésions  vis- 
cérales. Ici,  au  contraire,  les  manifestations  articulaires  ont  été  apjrétiques  et 
exemptes  de  complications  viscérales. 

Tous  les  auteurs  s'accordent  à  reconnaître  l'indolence  presque  complète  des 
nodosités  sous-cutanées  rhumatismales.  Chez  notre  malade,  au  contraire,  les 
nodules  étaient  d'une  sensibilité  telle  que  la  pression  un  peu  forte  arrachait  des 
eris  à  la  malade.  Enfin  la  coloration  de  la  peau  n'est  ordinairement  nullement 
modifiée  dans  le  rhumatisme;  au  contraire,  nous  trouvons  précisément  des 
Iroubles  vaso-moteurs  superposés  aux  nodules.  D'ailleurs  on  pouvait  trouver 
tous  les  intermédiaires  entre  les  nodules  durs,  arrondis,  nettement  limités  et  de 
petit  volume  et  les  masses  adipeuses  plus  volumineuses,  plus  mollasses  et  plus 
^tilTuses,  et  ces  formes  intermédiaires  Indiqueraient  bien  que  toutes  ces  pro- 
ductions, quoique  un  peu  diverses,  étaient  de  mêmç  nature  et  appartenaient 
bien  à  l'adipose  douloureuse. 

Les  arthropathies  elles-mêmes  dont  a  souffert  notre  malade  ne  relevaient 
pas  du  rhumatisme,  mais  elles  appartenaient  bien  au  syndrome  de  Dercum 
comme  dans  l'observation  de  Rénon  et  de  Heitz.  Ces  auteurs  ont  insisté  sur  l'ana- 
logie de  ces  manifestations  articulaires  avec  les  arthropathies  d'origine  tropho- 
ûévrotique,  et  plus  particulièrement  avec  les  arthropathies  tabétiques. 

U  question  de  diagnostic  étant  résolue,  il  nous  reste  à  insister  un  peu  sur  les 
particularités  spéciales  &  notre  observation  :  la  sclérodermie  d'une  part,  et  les 
troubles  vaso-moteurs. 

a)  L'aspect  selérodermique  était,  chez  notre  malade,  très  accusé  à  la  partie  infé- 
rieure de  la  jambe  surtout,  et  à  un  moindre  degré  à  la  partie  inférieure  de 
l'avant-bras.  Nettement  arrêtée  au-dessus  de  l'articulation  tibio-tarsienne  et  du 
poignet,  la  idérodennie  présentait  au  contraire  une  [dégradation  progressive 
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vers  la  racine  du  membre.  Elle  était  superposée  à  l'adipose  elle-même  et  s'arrê- 
tait en  bas  à  la  même  limite  exacte,  la  recouvrant  1&  où  Tinfiltration  graisseuse 
était  le  plus  serrée,  1&  où  les  nodules  étaient  le  plus  nettement  limités  et  le 
plus  denses. 

Cette  sclérodermie  donnait  à  la  peau  un  aspect  très  caractéristique  :  une  colo- 
ration blanche  nacrée,  une  surface  luisante,  véritable  glossj-skin,  en  même  temps 
que  les  orifices  pileux  privés  de  leurs  poils  et  fortement  distendus  coiitribuaient 
à  donner  à  la  surface  cutanée  un  aspect  de  peau  d'orange  auquel  ne  manquait 
que  la  coloration. 

L'interprétation  de  cette  sclérodermie  ne  prête  pas  à  la  discussion.  Il  est  bien 
évident  que  c'est  un  trouble  trophique  dont  l'origine  est  la  même  que  celle  de 
l'adipose  douloureuse.  Mais,  précisément,  cette  modification  cutanée  vient  encore 
souligner  et  jpour  ainsi  dire  accentuer  la  nature  tropho-névrotique  de  l'adipose 
douloureuse. 

P)  Les  troubles  vaso-moteurs  constatés  chez  notre  malade  étaient  multiples  et 
fort  intéressants.  11  faut  mentionner  d'abord  les  modifications  présentées  par  la 
peau  au  niveau  des  nodules  au  moment  de  leur  formation,  et  constituées  par  une 
légère  rougeur  accompagnée  de  fines  varicosités.  Nous  retrouvons  des  phénomènes 
identiques  dans  l'observation  de  J.  Roux  et  de  Vitaut. 

En  second  lieu  il  faut  relever  cet  état  eyanotique  des  téguments  au  niveau  des 
orteils,  état  eyanotique  qui  s'accentuait  considérablement  lorsque  la  malade  se 
tenait  debout.  Alors  la  cyanose  s'étendait  à  la  face  dorsale  du  pied  et  gagnait  la 
moitié  inférieure  de  la  jambe,  dessinant  à  ce  niveau,  en  pleine  région  scléroder- 
mique,  une  disposition  irréguliére  des  marbrures  produites  elles-mêmes  par 
l'inégale  résistance  que  présentait  à  la  distension  vasculaire  le  derme  épaissi. 

Enfin,  la  troisième  manifestation  de  la  perturbation  vaso-motrice  était  consti- 
tuée chez  notre  malade  par  le  dermographisme.  Ici  encore,  la  superposition  était 
très  étroite  entre  la  distribution  de  l'adipose  et  celle  des  troubles  yasculaires. 
C'est  au  niveau  des  membres  et  surtout  dans  leur  partie  périphérique  que  le  der- 
mographisme était  le  plus  net  et  le  plus  facile  k  produire.  A  signaler  les  modifi- 
cations qu'imprimait  à  ce  phénomène  l'épaississement  de  la  peau.  La  ligne 
tracée  parallèlement  &  l'axe  de  la  jambe  était  très  nette  et  vivement  colorée  dans 
son  tiers  supérieur,  puis  elle  s'estompait  progressivement  en  même  temps  que  ses 
limites  devenaient  plus  diffuses  à  mesure  qu'elle  empiétait  sur  les  zones  scléro- 
dermiques  pour  n'être  plus  qu'une  vague  marbrure  dans  son  tiers  inférieur. 

Nous  signalons,  en  terminant,  les  heureux  effets  obtenus  à  deux  reprises  chêz  notre 
malade  par  la  médication  thyroïdienne. 

Des  modifications  se  sont  produites  à  la  fois  dans  l'intensité  des  douleurs  qui 
ont  diminué,  et  dans  le  volume  des  amas  graisseux  qui  se  sont  en  partie  résor- 
bés. Ces  heureux  effets  de  la  médication  thyroïdienne  sont  rarement  obtenus, 
ils  ne  sont  signalés  que  dans  quelques  cas,  notamment  chez  un  malade  de  Guidi- 
ceandrea  et  chez  celui  de  J.  Roux  et  Vitaut.  11  n'en  est  que  plus  intéressant  de 
les  signaler  quand  on  a  la  bonne  fortune  de  les  rencontrer. 

XVI.  Le  Traitement  de  la  Maladie  de  BaBedoiv  par  les  Injections 
intrathyroïdiennes  d'Éther  lodoiormé,  par  MM.  J.  Abadte  et  Ch.  Collox 
(de  Bordeaux). 

En  1899,  M.  le  professeur  Pitres  faisait  connaître,  dans  une  communication 
faite  au  Congrès  de  médecine  de  Lille,  les  résultats  obtenus  dans  la  maladie  de 
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Basedow  par  un  nouveau  mode  de  traitement,  les  injections  intrathjroldiennes 
d'éther  iodoformé. 

Sur  12  malades  ainsi  traités  par  lui,  6  avaient  été  guéris,  6  améliorés. 

Depuis  cette  époque,  notre  maître  n'a  cessé,  en  pareils  cas,  de  recommander 
les  injections  intrathvroldieDnes .  Des  observations  nouvelles  sont  venues 
s'ajouter  aux  précédentes,  et  les  résultats  consignés  dans  ces  observations 
Tienoent  confirmer  ceux  précédemment  obtenus. 

Nous  nous  proposons  ici  de  décrire  rapidement  la  méthode  employée  et  de 
rapporter  les  résultats  thérapeutiques  qui  lui  sont  redevables. 

I.  —  On  se  sert  communément,  pour  pratiquer  les  injections  intrathyroî- 
diennes  d'éther  iodoformé,  de  la  solution  suivante  : 

Éther 20  grammes. 

Iodoformé 4         — 

On  injecte  chaque  fois  1  centimètre  cube  de  cette  solution  à  l'aide  de  la 
seringue  de  Pravaz  et  après  avoir  pris  toutes  les  précautions  antiseptiques 
habituelles. 

Pour  pratiquer  Tinjection,  il  est  nécessaire  de  limiter,  parla  palpation,  la 
tumeur  thyroïdienne;  de  reconnaître  les  veines  superficielles,  le  paquet  vasculo- 
Of^fTeuidu  cou.  On  écarte  ce  dernier  avec  les  doigts  de  la  main  gauche  et  on 
plante  Taiguille,  ordinairement  tenue  comme  une  plume  à  écrire,  lestement,  au 
point  le  plus  hypertrophié  du  goitre,  c'est-à-dire,  habituellement,  entre  la 
jugulaire  antérieure  et  le  bord  antérieur  du  sterno-cléido-mastoîdien.  On  s'assure, 
en  faisant  exécuter  un  mouvement  de  déglutition  au  malade,  de  la  pénétration 
de  l'aiguille  dans  le  corps  thyroïde,  et  on  pousse  ensuite  rapidement  l'injection. 

Les  injections  intrathyroldiennes  d'éther  iodoformé  sont  quelquefois  pré- 
cédées, accompagnées  ou  immédiatement  suivies  de  certains  phénomènes  qu'il 
faut  connaître. 

Arant  Finjection,  ce  sont  :  de  l'appréhension  émotive,  qui  va  parfois  jusqu'à 
déterminer  du  tremblement  et  des  palpitations  ;  de  l'augmentation  de  la  tension 
oculaire,  de  l'hyperhémie  conjonctivale.  Au  fur  et  à  mesure  que  les  malades 
s'habituent  à  l'injection,  ces  phénomènes  s'atténuent  et  disparaissent.  Ils 
manquent  totalement  quand  les  malades  n'ont  pas  d'émotivité  anormale.  On 
F*eut  remarquer  aussi,  souvent,  une  diminution  notable  du  volume  du  goitre  au 
moment  où  l'on  va  pratiquer  l'injection. 

Au  moment  où  on  pousse  l'injection,  on  observe  quelquefois  une  espèce  de 
bouillonnement  comparable  à  celui  qui  s'observe  dans  les  cas  de  pénétration  de 
1  air  dans  les  veines  :  ce  phénomène  est  rare,  il  est  dû  vraisemblablement  à 
l'éTaporation  brusque  de  l'éther;  il  impressionne  toujours,  mais  n'est  d'aucune 
importance.  Pendant  la  durée  de  l'injection,  on  observe  encore  quelques  phéno- 
mènes en  rapport  avec  la  distension  du  parenchyme  glandulo-vasculaire  et  de 
ia  compression  probable  de  quelques  filets  nerveux.  Ils  consistent  en  sensation 
d'augmentation  du  volume  du  cou,  de  constriction  de  la  gorge,  de  cuissons,  de 
pincements,  d'élancements  partant  de  la  région  cervicale  et  s'irradiant  au  côte 
correspondant  de  la  face,  à  la  mâchoire,  à  l'oreille,  à  la  nuque;  ils  s'accom- 
pagnent souvent  d'une  petite  toux  sèche  :  ils  sont  inconstants,  légers  et  fugaces, 
H  n'inquiètent  jamais  ni  le  malade,  ni  le  médecin. 

Après  l'injection,  le  malade  ressent  une  tension  plus  ou  moins  marquée  de  la 
région  thyroïdienne.  Souvent,  il  éprouve  un  mauvais  goût  dans  la  bouche,  que 
proeare  le  passage  de  l'iode  dans  la  salive. 
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Nous  n'avoQs  jamais  observé,  à  la  suite  des  injections  d'éther  iodorormé, 
d'accidents  ou  de  complications,  et  en  particulier  jamais  de  phénomènes  inflam- 
matoires. Une  seule  fois  on  constata  un  état  demi-sjncopal  d'ane  durée  de 
quelques  heures,  sans  sjncope  véritable  cependant;  une  autre  fois  Tinjection 
amena  une  paralysie  unilatérale  de  la  glotte,  légère,  qui  disparut  en  quelques 
jours. 

11  nous  a  été  donné  de  contrôler  de  visu  les  lésions  produites  dans  rintérieur 
du  goitre  par  les  injections  d'éther  iodoformé.  Elles  consistent  essentiellement 
en  la  production  de  tissu  conjonctif  ;  c'est  d'abord  une  sclérose  diffuse  &  prédo- 
minance capsulaire  et  vasculaire  dessinant  des  travées  et  limitant  des  lobules 
thyroïdiens  irréguliers,  dans  l'intérieur  desquels  on  dislingue  la  dislocation  et 
l'atrophie  des  vésicules,  la  disparition  de  la  substance  colloïde  et  une  prolifé- 
ration extrême  des  éléments  épithéliaux.  Plus  tard,  le  tissa  conjonctif  parvient  à 
l'âge  adulte  ;  le  tissu  ainsi  transformé  devient  fibreux  et  se  distingue  du  pré- 
cédent par  la  rareté  des  vaisseaux  et  des  cellules  épithéliales,  par  la  trace  des 
vésicules  détruites  et  la  persistance,  malgré  cela,  d'un  grand  nombre  de  vésicules, 
les  unes  en  voie  d'atrophie,  les  autres  en  voie  de  réparation. 

n.  —  Nos  observations  ont  porté  sur  une  série  de  24  cas  de  maladie  de 
Basedow,  les  uns  graves,  les  autres  légers,  tous  traités  systématiquement,  à 
Texclusion  de  tout*^  autre  médicalioD,  par  les  injections  intrathyroïdiennes 
d'éther  iodoformé.  Les  malades,  toutes  du  sexe  féminin,  étaient  âgées  de  15  à 
50  ans.  Quelques-unes  étaient  au  début  de  leur  afl'ection,  d'autres  étaient  arrivées 
à  la  période  cachectique. 

Le  traitement  a  toujours  été  parfaitement  toléré.  A  chacune  de  nos  malades, 
il  a  été  fait,  à  sept  ou  huit  jours  d'intervalle  les  unes  des  autres,  des  injections 
d'un  centimètre  cube  d'éther  iodoformé  au  point  le  plus  hypertrophié  de  leur  goitre. 

Sans  plus  parler  des  phénomènes  douloureux,  inconstants,  légers  et  fugaces 
qui  accompagnent  quelquefois  les  injections  ainsi  faites,  chacune  d'elles  a  tou- 
jours été  suivie  d'une  amélioration  d'autant  plus  apparente  que  l'état  de  la 
malade  était  plus  précaire. 

Le  traitement  a  consisté  quelquefois  en  une  seule  ou  deux  injections.  Mais, 
dans  les  cas  de  guérisons  déflnitives,  il  a  été  poursuivi  pendant  plusieurs  mois 
et  même  plusieurs  années.  En  général,  les  résultats  les  plus  probants  appar- 
tiennent aux  malades  traitées  pendant  longtemps.  Il  est  à  remarquer  cependant 
que  les  injections  étaient  faites,  dans  ces  cas,  à  des  dates  de  plus  en  plus 
espacées.  La  nécessité  d'une  nouvelle  injection  était  démontrée  chaque  fois  par 
le  retour  ou  l'exagération  de  quelque  symptôme,  et  les  malades  avaient  l'habi- 
tude de  venir  réclamer  elles-mêmes  leur  <  piqûre  »,  témoignant  ainsi  de  l'eflî- 
cacité  de  chaque  injection  nouvelle. 

Les  résultats  définitifs  consignés  dans  nos  observations  permettent  de  les 
ranger  en  trois  catégories  : 

12  cas  de  guérisons  ou  d'améliorations  pouvant  en  imposer  pour  des  gué- 
risons ; 

9  cas  d'améliorations  notables  et  persistantes  ; 

3  cas  d'améliorations  passagères. 

Faisons  remarquer  immédiatement  que  ces  deux  dernières  catégories  sont 
faites  entièrement  de  malades  n'ayant  pu,  pour  une  raison  quelconque,  suivre 
le  traitement  commencé. 

Ainsi  qu'il  ressort  de  toutes  nos  observations,  le  résultat  produit  par  les 
injections  intrathyro'idiennes  d'éther  iodoformé  est  Tamélioration  progressive. 
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Chez  toutes  nos  malades,  qael  que  soit  le  groupe  précédent  considéré,  l'amé- 
lioration  s'est  manifestée  d'une  même  façon  et  en  suivant  une  marche  à  peu 
près  identique. 

Oe  tous  les  symptômes  basedowiens,  le  premier  qui  diminue  est  assurément 
le  goitre,  les  injections  faites  dans  le  parenchyme  glandulo-vasculaire  ayant 
justement  pour  résultat  la  sclérose  de  la  glande.  Dés  les  premières  injections, 
souTent  même  dés  la  première,  on  voit  disparaître  toute  une  série  d'accidents 
teisque  :  céphalées,  insomnie,  agitation  permanente,  émotivité  exagérée,  irrita- 
bilité extrême,  aménorrhée,  polyurie,  difficulté  de  la  déglutition,  sensations 
douloureuses  oculaires,  qui,  s'ils  constituent  pour  le  médecin  des  symptômes  de 
second  ordre,  n'en  sont  pas  moins  pour  les  malades  qui  en  sont  affligées  des 
troubles  de  la  première  importance.  A  tel  point  que,  ces  phénomènes  ayant 
complètement  disparu,  bien  des  malades  se  sont  déclarées  satisfaites  et  jugées 
guéries,  sans  plus  se  soucier  de  la  tachycardie,  du  tremblement,  de  l'ex oph- 
talmie, qui  les  incommodaient  moins  ou  pas  du  tout.  D'autant  plus  que  chez  elles, 
en  même  temps  que  l'état  général  s'améliore  de  plus  en  plus,  l'appétit  revient,  les 
fonctions  digestives  se  régularisent,  les  forces  deviennent  plus  grandes,  et  elles 
sont  bientôt  aptes  à  se  livrer  entièrement  à  leurs  occupations  habituelles. 

Devant  la  constatation  aussi  facile  d'une  telle  amélioration,  les  malades 
viennent  se  soumettre  de  nouveau  au  traitement,  réclamer  de  nouvelles  injec- 
tions, malgré  l'appréhension  que  suscitent  chez  certaines  les  phénomènes  dou- 
loureux qui  les  accompagnent. 

D'autres  fois,  l'état  précédent  des  choses  satisfait  pleinement  les  malades  et 
constitue  pour  elles  un  état  de  guérison  à  peu  près  parfaite. 

Les  symptômes  cardinaux  subissent,  eux  aussi,  une  amélioration  progressive 
et  manifeste.  Dès  les  premières  injections,  ils  s'atténuent.  Le  tremblement  dis- 
paraît souvent  même  complètement.  Les  phénomènes  subjectifs  qui  accom- 
pagnaient la  tachycardie,  en  particulier  l'angoisse  précordiale,  s'évanouissent; 
le  choc  tboracique  du  cœur,  les  battements  des  carotides  ne  sont  plus  percep- 
tibles. De  même  les  phénomènes  paresthésiques  ou  douloureux  qui  accom- 
pagnaient l'exophtalmie,  les  troubles  moteurs  qui  coïncidaient  avec  elle,  les 
lésions  inflammatoires  qui  la  compliquaient,  disparaissent  rapidement  pour  ne 
plus  revenir. 

La  tachycardie  et  l'exophtalmie  elles-mêmes  sont  heureusement  influencées 
par  les  injections  intrathyroldiennes  d'éther  iodoformé.  Dès  les  premières 
injections,  d'habitude  elles  rétrocèdent  toutes  deux. 

La  tachycardie  diminue  quelquefois  avec  une  extrême  facilité  :  les  malades 
irrivent  même  jusqu'À  croire  à  sa  complète  disparition.  L'exophtalmie  devient 
de  moins  en  moins  apparente  :  elle  n'est  souvent  qu'un  simple  ennui,  suscité 
par  un  sentiment  de  coquetterie  ;  elle  arrive  même  à  échapper  à  l'appréciation 
delà  malade  ou  de  son  entourage. 

Le  seul  traitement  par  les  injections  d'éther  iodoformé  suffit  donc  À  rendre 
aux  malades  leur  état  de  santé  antérieur.  On  assiste  même  quelquefois  à  de 
véritables  résurrections.  Nous  ne  rapportons  ici  que  le  cas  d'une  jeune  ûlle 
apportée  à  l'hôpital  dans  un  état  tel  de  cachexie  qu'elle  paraissait  sur  le  point 
de  mourir.  Soumise  k  cette  médication,  elle  recouvra  en  quelques  mois  suffi- 
samment de  forces  pour  retourner  chez  elle  à  la  campagne;  à  la  suite  d'injections 
répétées,  elle  vit  rétrocéder  un  à  un  tous  les  signes  de  son  mal,  en  même  temps 
qu'elle  retrouvait  sa  santé  antérieure  et  engraissait  de  23  kilogrammes  en  moins 
de  deux  ans. 
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Nous  devons  à  la  vérité  de  dire  cependant  que,  dans  ce  cas,  comme  dans  la 
plupart  des  autres,  si  les  malades  ont  perdu  toute  conscience  de  leurs  symp- 
tômes morbides,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  le  médecin  qui  les  traite.  Il  est  en 
effet  de  règle  de  constater  souvent,  même  dans  les  guérisons  les  plus  complètes, 
la  persistance  d'un  léger  degré  d'exophtalmie,  d'une  accélération  du  pouls, 
comme  si  les  lésions  qui  avaient  engendré  ces  symptômes  étaient  trop  pro- 
fondes pour  disparaître  totalement. 

A  l'appui  des  conclusions  précédentes,  nous  rapportons  le  résumé  de  trois 
observations  de  basedowiennes  traitées  par  les  injections  intrathyroldieDoes 
d'éther  iodoformé  (1). 

Observation  I.  —  La  première  rapporte  l'histoire  d'ime  jeune  611e  de  19  ans,  exerçant 
le  métier  de  tailleuse,  qui,  à.  la  suite  d'un  violent  chagrin,  devint  émotive,  irritable, 
perdit  l'appétit,  maigrit  rapidement  et  vit  en  môme  temps  apparaître  une  exophtalmie 
bilatérale.  A  la  suite  et  pendant  deux  ans,  son  état  général  devint  de  plus  en  plus 
mauvais;  en  même  temps,  survenaient  des  palpitations  très  douloureuses,  du  goitre,  un 
tremblement  généralisé,  de  l'anorexie,  une  soif  intense,  des  vomissements  incoercibles, 
des  crises  de  diarrhée  séreuse,  des  accès  de  gastralgie,  des  quintes  de  toux  avec 
oppression,  une  chute  des  cheveux,  des  puils  des  aisselles  et  du  pubis,  etc.  Tous  ces 
symptômes  augmentant  de  fréquence  et  d'intensité,  elle  se  décide  à  entrer  à  l'hôpital 
Saint- André  de  Bordeaux,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pitres. 

A  cette  époque,  elle  est  examinée  soigneusement,  et  l'examen  direct  révèle  uo  amaigris- 
sement considérable  qui  a  n^duit  la  malade  à  un  véritable  état  squelettique  :  elle  ne  pèse 
plus  que  37  kilogrammes.  Elle  présente  une  exophtalmie  énorme  avec  de  nombreux 
troubles  oculaires,  un  goitre  volumineux,  une  tachycardie  remarquable  (160  pulsations  à 
la  minute)  et  un  tremblement  localisé  aux  extrémités  supérieures.  Elle  oiïre  de  plus 
de  nombreux  symptômes  moins  importants.  Le  tout  constitue  un  cas  type  de  cachexie 
basedowienne. 

Pendant  son  séjour  à  l'iiôpital,  on  institue  le  traitement  par  les  injections  intra- 
thyroïdiennes  d'éther  iodoformé.  L'amélioration  se  manifeste  dès  les  deux  premières 
injections  et  la  malade  peut  rentrer  chez  elle.  Là,  son  médecin  habituel  continue  le  même 
traitement  pendant  neuf  mois  consécutifs,  pratiquant  deux  injections  par  semaine,  avec 
une  interruption  de  quatre  semaines. 

La  malade  revient  vers  la  fin  de  son  traitement;  les  symptômes  cardinaux  de  la 
maladie  de  Basedow  ont  tous  diminué,  mais  persistent  cependant  à  un  léger  degré.  L'état 
général  est  considérablement  amélioré,  à  ce  point  que  la  malade  a  pu  reprendre  ses 
travaux  de  couture. 

Elle  est  revue  plus  de  trois  ans  après  le  début  du  traitement.  Elle  est  méconnaissable, 
ainsi  qu'en  témoignent  les  photographies  ci-jointes.  Elle  pèse  60  kilogrammes  au  lieu 
de  37.  Son  cou  est  revenu  à  des  proportions  normales  ;  les  palpitations,  le  tremblement, 
n'existent  plus.  Un  très  léger  degré  d'exophtalmie  persiste  seul. 

Observation  II.  —  La  seconde  a  trait  encore  à  une  jeune  tille  de  19  ans  qui,  à  l'âge  de 
17  ans,  vit,  à  la  suite  d'une  grande  frayeur,  ses  yeux  grossir,  son  cou  se  tuméfler,  son 
cœur  battre  violemment  et  douloureusement  et  ses  mains  trembler  constamment 
Elle  devint  émotive,  irritable.  Ses  règles  s'arrêtèrent  et  disparurent.  Elle  présenta  une 
parésie  musculaire  généralisée  avec  crampes  et  dérobement  des  jambes.  L'appétit  disparut, 
des  vomissements,  des  crises  de  diarrhée,  des  sueurs  profuses  apparurent.  L'amaigrisse- 
ment et  la  perte  des  forces  furent  tels  bientôt  que  la  malade  tomba  dans  un  état  de 
cachexie  et  fut  réduite  à  garder  le  lit,  dans  l'impossibilité  de  se  mouvoir,  en  proie  à 
toutes  sortes  d'accidents  basedowiens. 

Elle  est  amenée  dans  cet  état  à  l'Iiôpital  Saint- André  et  admise  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Pitres.  Elle  présente  une  exophtalmie  remarquable  avec  troubles  oculaires 
multiples,  conjonctivite  suppurée,  ulcérations  cornéennes,  etc.;  un  goitre  volumineux 
avec  battements  énergiques  des  carotides,  une  tachycardie  douloureuse  (128  pulsations  i 
la  minute),  du  tremblement  des  mains  avec  sensation  subjective  de  tremblement 
intérieur,  enfin  de  nombreux  troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs.  Son  état  général  est 

(1)  Voir.  Ch.  GoLLON,  Étude  tur  le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  par  les  injections 
intrathyroïdiennes  d'éther  iodoformé.  Thèse  doctorat,  Bordeaux,  1901-1902. 
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lamentable,  elle  est  dans  l'impossibilité  de  rester   longtemps  debout,    elle    manque 
totalement  de  forces  et  ne  peut,  même  au  lit,  se  livrer  à  aucune  occupation. 

Elle  est  soumise  immédiatement  au  traitement  par  les  injections  intrathyroîdiennes 
d'étlier  iodoformè.  Dès  là  seconde  injection,  ses  règles  réapparaissent  sans  douleurs.  Dès 
la  troisième,  la  tachycardie  diminue  (120  pulsations),  l'état  général  devient  meilleur.  Au 
fur  et  i  mesure  des  injections  suivantes,  on  constate  Tamélioration  progressive  de  son 
étal  général,  le  retour  normal  des  menstrues,  la  disparition  du  goitre,  l'atténuation  de  la 
tacb\cardie,  de  Texophtalmie.  etc.  Au  bout  de  trois  mois,  la  malade  quitte  l'hôpital  et 
reotre  chez  elle  :  elle  est  capable  de  se  livrer  à  ses  occupations  antérieures.  11  lui  a  été 
pratiqué  dix  à  douze  injections  environ. 

Elle  est  revue  un  an  après  :  les  seuls  phénomènes  morbides  qui  persistent  consistent 
en  une  légère  tachycardie  et  une  très  légère  exophtalmie  qui  ne  la  gênent  en  rien. 
La  malade  est  forte  et  vigoureuse  ;  elle  s'occupe  chez  elle  à  des  travaux  pénibles  depuis 
longtemps  déjà,  et  cela  sans  en  être  nullement  incommodée. 

OtsEsvaTiox  III.  —  Il  s'agit  d'une  jeune  fille  qui,  vers  l'âge  de  14  ans,  ressentit 
quelques  palpitations  de  cœur.  A  l'occasion  d'une  contrariété,  les  palpitations  augmeo- 
tCT«nt  tout  é  coup,  en  même  temps  que  le  rou  gonflait;  un  mois  après  apparaissait  une 
exopbtalmie  bilatérale.  Ses  symptômes  s'accentuèrent  de  plus  en  plus,  et,  quatorze  mois 
àpn>9  le  début,  la  malade  entrait  à  rii^pital  Saint-André,  dans  le  service  de  M.  le  profes- 
Mur  Ktres. 

On  constatait  alors  une  exophtalnne  double  très  prononcée,  un  goitre  volumineux  avec 
battements  intenses  des  carotides,  une  tachycardie  très  notable  (130  pulsations  à  la 
minute)  et  un  tremblement  vibratoire  des  mains.  Avec  cela,  un  besoin  incessant  de 
se  remuer,  un  caractère  irritable,  une  aménorrhée  complète,  des  épistaxis,  des  crises 
de  diarrhée  et  une  chute  des  cheveux. 

La  malade  fat  soumise  au  traitement  par  les  injections  intrathyroïdiennes  d'éther  iodo- 
formè. Après  la  deuxième  injection,  elle  éprouve  une  sensation  de  mieux  et  même  de 
bien-être,  elle  est  moins  remuante.  Les  pulsations  cardiaques  sont  moins  nombreuses,  la 
danse  des  carotides  moins  forte.  Après  deux  mois  de  traitement  (sept  injections),  la 
■alade  quitte  Thûpital.  se  jugeant  guérie.  Klle  revient  trois  mois  après  :  elle  a  en 
à  plusieurs  reprises  de  la  polyurie  et  une  diarrhée  qui  a  persisté  quinze  jours.  Tous  les 
autres  symptômes  basedowiens  sont  considérablement  amendés;  une  huitième  injection 
e»t  pratiquée. 

La  malade  est  revue  plus  d'un  an  après  le  début  du  traitement.  L'exophtalmie  a 
presque  complètement  disparu.  La  malade,  un.  peu  émue,  a  104  pulsations  radiales  à.  la 
minate.  Elle  a  eograissè.  s'est  développée  normalement  et  travaille  maintenant  aux 
rbamps.  Elle  considère  sa  guérison  comme  définitive  déjé  depuis  longtemps. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  1*  Paraplégie  flaccide  dans  un  cas  de  Pachsrméninglte  cervicale, 
par  MM.  E.  Brissaud  et  Brêgy  (présentation  de  pièces). 

Nous  apportons,  mon  interne  M.  Brécy  et  moi,  un  nouveau  fait  de  paraplégie 
flasque  observé  au  cours  d'une  pachyméningite  tuberculeuse  cervicale.  Au  der- 
nier Congrès  de  Limoges,  je  présentais,  en  collaboration  avec  M.  Feindel,  un  cas 
de  paraplégie  spasmodique  produite  par  une  compression  de  la  moelle  dorsale 
équivalant  k  une  section.  L'histoire  de  ce  cas  devait  nous  servir  d'argument 
dans  la  discussion  soulevée  par  le  si  intéressant  rapport  de  M.  Crocq  sur  la 
pathogénie  des  contractures.  Nous  ne  reconnaissions  pas  à  la  loi  de  Bastian  la 
rigueur  absolue  que  la  plupart  des  neurologistes  paraissent  aujourd'hui  dis- 
posés à  lui  attribuer;  et  voici  quels  étaient  nos  conclusions  &  ce  sujet:  «  nous  ne 
contestons  pas  —  bien  loin  de  là  —  qu'une  section  complèle  et  subite  de  la 
moelle,  comme  en  peuvent  produire  certains  traumatismes,  entraîne  la  para- 
plégie flaccide  et  à  perpétuité  flaccide,  avec  abolition  des  réflexes  et  perte 
totale  de  la  sensibilité.  Mais  jusqu'à  plus  ample  informé,  nous  considérons 
comme  prouvé  le  fait  qa'une  compression  lente  agissant  à  la  façon  d'une  liga- 
ture  ou  d'une  striction  indéfiniment  prolongée,  et  transformant  le  tissu  de  la 
moelle  en  une  véritable  cicatrice,  peut  donner  lieu  à  une  paraplégie  spasmo- 
dique, » 

Le  fait  que  nous  rapportons  aujourd'hui  semble  nous  donner  tort.  Un  malade 
tuberculeux,  chez  lequel  des  signes  de  pachy méningite  cervicale  se  manifestent 
pour  la  première  fois  au  mois  d'avril  dernier,  devient  paraplégique  au  mois  de 
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li.  Sa  paraplégie  est  flasque,  et  il  succombe  en  septembre.  Ainsi,  cinq  mois 
ss^'écoulent  entre  les  symptômes  du  début  et  la  mort.  C'est,  en  apparence,  plus 
(  3e  temps  qu'il  n'en  faut  pour  que  les  lésions  descendantes  des  cordons  latéraux, 
assoit  en  supprimant  l'action  inhibitrice  du  cerveau,  soit  en  exaltant  le  pouvoir 
^excito-moteur  des  cornes  antérieures,  déterminent  l'état  spasmodique  des  para- 
plégies d'évolution  progressive.  En  fait,  il  s'agissait  d'une  paraplégie  subite, 
apoplectiforme.  Et,  s'il  nous  était  permis  d'introduire  dès  &  présent  une  hypo- 
thèse dans  le  débat,  nous  risquerions  une  interprétation,  qui  nous  semble  pour 
le  moins  logique,  de  la  pathogénie  de  ces  paraplégies  tantôt  flaccides,  tantôt 
flpasmodiques.  Le  mjroneurone  (ce  mot  me  paraît  préférable  &  tout  autre)  reçoit 
ses  excitations  de  deux  sources  principales  :  i*  le  neurone  pjramidal;  2*  le  pro- 
toneorone  centripète.  Ces  deux  sources  sont  d'égale  importance.  La  suppression 
subite  de  l'une  d'elles  lui  est  fatale.  Comparable  en  cela  à  ces  végétaux  qui  sur- 
vivent lorsqu'on  en  élague  progressivement  et  prudemment  les  branches,  et  qui 
succombent  lorsque  l'amputation  est  trop  brusquement  radicale,  le  mjoneurone 
De  conserve  sa  vitalité  que  si  la  suppression  de  ses  sources  d'énergie  vitale  et 
fonctionnelle  s'effectue  avec  lenteur  et  mesure.  Mais  peu  importe,  pour  le 
moment,  le  bien  fondé  d'une  supposition  de  ce  genre.  Le  fait  doit  prévaloir  et  le 
Toici  : 

OtssRTATioN.  —  Le  nommé  S...,  ftgé  de  25  ans,  est  admis  à  l'Hôtel-Dieu  le  i*'  avril 
1901,  pour  un  abcès  froid  de  la  partie  supérieure  et  interne  de  la  cuisse  droite,  situé 
immédiatement  au-dessous  du  pli  périnéo-crural.  On  diagnostique  une  ostéite  de  la 
bruiche  ascendante  de  Tischlon. 

i7  avril.  —  Après  rachi-cocaTnisation,  Tabcès  est  incisé.  Les  jours  suivants,  Itf  plaie 
continue  à  donner  issue  k  du  pus  séreux. 

24  avril.  —  Le  malade  ressent  pour  la  première  fois  des  douleurs  dans  l'épaule  et 
l'omoplate  droits,  et  il  éprouve  de  la  difflculté  à  étendre  les  doigts, 

4  mai.  —  La  douleur  persistant,  le  malade  est  envoyé  dans  un  service  de  médecine. 
C'est  alors  que  nous  constatons  avec  notre  confrère  M.  AUard  :  1*  une  diminution 
l<^g^re  des  excitabilités  faradique  et  galvanique  du  nerf  radial  au  bras  droit,  sans  réaction 
de  dégénérescence  ;  2*  une  légère  diminution  de  la  contractilité  des  muscles  du  triceps 
(priocipalement  du  vaste  interne),  des  radiaux,  du  cubital  postérieur,  des  extenseurs, 
commun  et  propres  des  doigts,  de  l'abducteur  du  pouce.  Le  long  supinateur  est  indemne. 

Kn  présence  de  ce  dernier  fait,  nous  recherchons  toutes  les  causes  possibles  d'intoxi- 
cation saturnine,  mais  vainement.  Le  malade  quitte  volontairement  l'hôpital  le  7  mai, 
mais  il  est  obligé  d'y  rentrer  huit  jours  plus  tard. 

Cette  fois,  en  effet,  il  a  de  la  fièvre  (tcmp.  39«;  pouls  70);  sa  langue  est  blanche  et  il 
ressent  plus  vivement  les  mêmes  douleurs  scapulaires,  qui  se  propagent  À  tout  le 
thorax  et  aux  membres  supérieurs.  Ce  sont  des  douleurs  spontanées,  continues, 
profondes,  que  les  pressions  et  les  malaxations  n'augmentent  pas.  Elles  présentent  donc 
en  cela  le  caractère  essentiel  des  douleurs  radiculaires.  La  percussion  des  apophyses 
épineuses  ne  les  exagère  pas  davantage.  Tous  les  mouvements  de  la  tète  sont  faciles. 

Jf<iii6re  supérieur  gauche.  —  Tous  les  mouvements  sont  conservés,  mais  la  force 
mu.«€ulaire  est  diminuée. 

Membre  supérieur  droit.  —  On  y  constate  tous  les  symptômes  de  la  paralysie  radiale, 
d'origine  centrale  :  le  bras  étant  élevé,  l'avant-bras  retombe  ;  l'extension  de  la  main  est 
tiv»  difficile  ;  les  mouvements  .de  latéralité  sont  abolis  ;  les  mouvements  des  doigts  et 
des  phalanges  sont  impossibles.  On  remarque  déjà  une  légère  atrophie  de  l'avant-bras  et 
de$  éminences  thénar  et  hypothénar. 

Troubles  électriques.  —  Diminution  de  l'excitabilité  faradique  du  nerf  radial.  Diminution 
l^ére  de  l'excitabilité  du  triceps,  des  radiaux,  de  l'extenseur  conunim,  des  extenseurs 
propres:  diminution  considérable  de  l'excitabilité  du  cubital  postérieur,  du  long  abduc- 
teur et  du  long  extenseur  du  pouce.  Diminution  notable  de  l'excitabilité  des  interosseux. 
U  long  supinateur  est  normal. 

La  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  est  parallèle  à  la  diminution  de  l'excitabilité 
faradique.  Pas  de  modifications  qualitatives.  Pas  de  modifications  des  réactions  électriques 
dans  le  domaine  du  cubital  et  du  médian. 
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Ainsi,  viDgt-deui  jours  apr^s  le  début  des  premières  douleurs  scapulures,  nous 
sommes  en  présenc*  d'une  paralysie  bien  uaraclérisée  du  nerf  radial  avec  atropliies 
muaculairea  (sauf  pour  le  long  supioateur.  qui  cet  l'cspecté). 

Les  membres  inférieurs  sont  indemnes  sous  tous  tes  rapports. 

La  plaie  de  la  cuiïse  continue  de  suppurer. 

Le  SO  mai  (ringt-Mpt  jours  après  l'apparilion  des  premières  douleurs),  le  malade 
accuse  une  etrlaine  ftàbUtt»  dei  mtmbrtt  inférieuri. 

Le  lendemain  (il  mai),  tl  al  compUtement  parapléijique  (et  il  a  toujours  de  la  (lèvre). 
Les  deui  jambes  sont  absolument  impotentes,  quoiiue  les  réllexcs  palellaires  subsistent. 
[Is  sont  même  plulAt  eiogérée  à  droite.  Les  réllcxeii  ])lantaires  sont  faibles,  maiA 
normaux.  Sur  la  totalité  dos  deux  membres  inrérieurs  jusqu'à  IgÙt  racine,  la  scn»il)ilitè 
au  tact  est  conservée;  mais  ils  sont  anesthésiques  pour  la  douleur,  le  chaud,  le  froid. 
Rétention  d'urine. 

Le  surleodemain  (IS  mai),  les  mêmes  troubles  sensitifs  remonleni  jusqu'à  l'ombilic. 
Une  ponction  lombsire  donne  issue  t  un  liquide  légèrement  rosé. 

Les  jours  suivants  (!5,  Ï6,  tl  mai),  la  fièvre  persisli',  la  langue  devient  sètlie, 
la  respiration  est  rapide.  On  découvre  une  pleurésie  droite  avec  épanclicnient  peu 
abondant.  Une  escarre  apparaît  sur  la  fesse  gauche  et  une  autre  sur  la  malléole  cxtt?]'iie 


£9  mai.  —  Rétention  d'urine  et  incontinence  des  matièi'es  fècalea.  L'escarre  fessière 
gauche  s'ulcérc  ;  une  troisième  escarre  appni'alt  à  lu  malléole  externe  gauche  et  une 
quatrième  au  talon  gauclic.  Tout  le  mcmbi-c  inférieur  gaucho  est  ixdémalii). 

10  juin.  —  La  main  gauclie  «'alluililit  davantage. 

gi  juin.  —  L'anestbésie  remonte  iusqu'A  la  l>ase  du  tborax.  Elle  est  compléta  pour 
tous  les  modes  do  sensibilité.  Elle  s'an'étc  ï  ime  zone  d'bypoostbésie  aous^mamelonnaire. 
Les  réflexes  plantaires  el  les  i-éllexes  tendineux  sont  abolis.  Le  léflexe  du  ftutia lala  est 
conservé.  Un  fort  pincement  des  membres  inférieurs  provoque  des  mouvements  réflexes 
de  flexion,  mais  la  douleur  n'est  pas  pei^uc. 

La  situation  no  se  modiQe  pss  jusqu'au  16  juillet.  A  celle  date  (quatre-vingt-dix 
jours  après  le  début  des  prcmieis  symplûnies  de  paralysie  radiale),  on  remarque 
un  léger  ptosis  de  l'a'il  droit  avec  myosis  et  exoplitalmie  sans  diplopie.  Les  mouvements 
des  globes  ouulaij-cs  sont  normaux  La  déglutition  vsl  un  peu  douloureuse.  La  para- 
plégie n'a  pas  vai'ié.  Tous  les  réflexes  sont  nliolis,  sauf  le  réflexe  du  facia  lata.  L'cedénic 
s'étend  aux  deux  ntcnibres  inféi'icurs,  i  la  vci'ge.  au  scroluin. 

8  aoùl.  —  Sronciio- pneumonie  droite;  sigiics  d'inHltration  tuberculeuse  pulmonaire, 

£2  août.  —  Aggravation  do  l'élM  général;  amaigrissement  cachectique. 
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3  xplembr*.  —  Détire  Doclume. 

4  irplenbrt.  —  Oppression,  polypnéc,  cyanose,  muguet.  Mort  A  10  heures  du  BOir. 
AcTopsiE.   —    Tuberculose   pulmonaire,    ostéite   tuberculeuse    de   la  branche  ischio- 

pubiennc  droite.  Intégrité  des  méninges  crâniennes. 

MotlU  èpinitre.  —  Pacliyméningite  externe  tuberculeuse  de  la  région  cervico-dorsale, 
éteodue  depuis  la  ttl*  cervicale  jusqu'ï  la  I™  doraa.le  exclusivement.  Une  gaine  de 
lODgosités  mamelonnées,  dont  l'épaisseur  atteint  presque  I  centimètre,  enveloppe  cette 
partie  de  la  moelle  épinièie  (lig.  1). 

Sur  loulc  cette  hauleur.  les  racine»  antérieures  et  postérieures  sont  englobées  dans 
If  ti'«u  fanf^eui  du  foyer  pacli yméningitique,  et  elles  sont  arracbées  avec  l'ensemble  de  la 
auase  au  milieu  de  laquelle  il  ne  sera  plus  possible  de  les  reconnaître  qu'A  l'examen 
mictosMpique. 

A  l'ifil  nu,  il  s'agit  exclusivement  d'une  pacht/niéningitt  externe.  Quelques  coups  de 
rinstiii  sur  la  ligne  médiane,  en  avant  ei  en  arrière,  perinotlcnt  de  constater  que 
l'ancljnotde  et  la  pie-mère  sont  saines  et  glissent  librement  dans  le  fourreau  dure-mèrien. 
Sur  les  coupe»  transversales,  pratiquées    A  l'état  frais,  on  ne  distinguo  pas  non  plus 


de  lésions  grossière*  de  ta  mocita  elte-méme,  qui  est  régulièrement  circulaire  et  ne 
prts«Dte  nulle  part  «ucuoe  trace  de  compression. 

Examen  mitroiropique.  —  Sur  les  coupes  les  pliis  élevées,  on  observe,  en  dehors  des 
Ici^ioat  de  pacli  y  méningite  tuberculeuse,  constituées  par  des  agRloniér»  lions  de  nodules 
typLqupiavec  bacilles  de  Koch,  une  sclérose  systématique  des  cordons  de  Uoll  (Qg.  2  et  3). 
Sut  les  coupes  les  plus  inférieures,  où  tes  lésions  de  pacbyméningile  présentent  les 
mfinrs  caractères  que  sur  les  coupes  supérieures,  on  distingue  nettement  une  sclérose 
«y»témalique  des  deux  cordons  latéraux  (Bg.  4). 

Celle  première  conslatalioD.  qui  rappellit  d<'  tous  points  les  lésions  dégénéraUves 
ixrendanles  et  descendantes  consécutives  sut  sections  complètes  ou  a.ui  compressions 
de  l'aie  médullaire,  démontre  a  priori  et  sans  contestation  possible  qu'il  existe  entre 
ht  coupe»  les  plus  supérieures  et  les  coupes  les  plus  inférieures  un  f<^er  de  deilruction 
àf  la  œofllte  elle-roéme.  Rcsie  A  déterminer  l'étage  de  ce  toyer. 

Une  îérie  de  coupes  métliodiques,  sur  toute  la  hauteur  de  la  production  pachy- 
nu^niogitique.  permet  de  reconnaître  que  ce  foyer  existe  en  réalité  tel  qu'il  avait  été 
prévu  el  qu'il  correspond,  sur  une  très  faible  hauteur  (quelques  millimètres  au 
nkaiimuni).  i  l'origipp  de  la  Vlil*  paire  de  racines  dorsales. 

A  ce  niveau  el  teulfmeni  à  ee  niveaa,  la  pach  y  méningite  cesse  d'être  exclusivement 
Mteme.  La  face  interne  de  la  membrane  présente  un  soulèvement  allongé  qui,  sans 
eiercer  aucune  compression  sur  la  moelle  etle-méme,  se  confond  simplement  avec 
l'andiDoide  el  la  pie-mére  du  paquet  des  racines  antérieures.  C'est  uûe  inBllration 
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les  préparatiODs.  oo  se  r(!nd 
li  IVxlréniilé  anléricui'o  du 
«illon  anlérïeur  et  l'eilrè- 
roité  postérieure  de  la  cloi- 
son postérieure.  Ainsi  Ica 
ulËrcs  radie  II  lai  rcs  anté- 
rieures d'une  [lart,  rarir-re 
spinale  Jintéi'ieurc  et  l'arlére 
spinale  postérieure  d'autre 
part,  «ont  cni^lotiées.  aojVes 
dsns  la  pituluetion  tubcrcu- 

C'c»t  à  l'iiTuption  de  la 
tulicrealOKC  dan»  U  cavité 
dure-niéricone  qu'est  due 
la  myélite  Inealisée  dont  il 
va  être  ftiainlenant   ques- 

Ei&ctemcnt  A  1b  hauteur 
du  petit   foyer  de   pacliy- 
méni agite  interne,  tes  cou- 
fiG.  S.  —  R^on  nrriolc  nia)«niie  (>u-deui»  du  loyer).  pes  de  lamocllc  clle-inénie 

permettent  de  reconnaître 
les  lésions  bien  cicatriséeH  d'une  récente  ioflanunalion  aiguË.  Il  ne  s'agit  pas.  à  propre- 
ment parler,  d'un  processus  nécrobiotîqiic;  on  n'y  voit  d1  les  lacunes,  ni  les  altéralions 
des  gaineH.  ni  les  liypertrophies  de  tubes  nerveux  qui  font  suite  i  l'isubémie,  La  forme,  la 
superficie,  les  contours  de  la  substance  grise  sont  A  peu  prés  normaux.  Mais  la  substance 
grise  et  la  substance  bluncbe  sont  uuiroi'mément  envahies  par  une  production  d'éléments 
embryonnaire-^  dont  l'accumulation  sur  toutes  les  rtuiiillcations  visculaires  forme  un 
dessin  en  quelque  sorte  schématique  de  la  circulation  spinale.  En  particulier  duiK  la 
substance  grise,  les  artérioles  liant  partout  distendues  et  oblitérées  par  une  vëritatile 
thrombose  continue. 

Les  altérations  microscopiques  de  la  substance  nerveuse  sont  multiples,  tant  dans  les 
parties  blanches  que  dans  les  parties  grises  :  état  globuleux  des  cellules,  disparition 
des  cylindres  dans  la  substance  grise,  épaissis^^ement  des  cloisons  de  la  substance 
blanche,  etc.  Mais  il  est  A  noter  qu'un  assez  grand  nombre  de  conducteurs  sont 
respectés  dans  les  cordons  antérieurs  et  dans  les  zones  latérales  profondes,  sans  que 
cette  intégrité  relative  de  la  substance  blanche  soit  répai'Iie  exactement  sur  telle  ou 
telle  région. 

Il  n'eit  pas  nécessaire  d'insister  davantage  pour  mettre  ta  relief  ce  fait  que 
le  foj^er  en  question  est  le  point  d'origine  des  lésions  dégénératives  ascendantes 
et  descendantes  qu'on  observe  au-dessus  et  au-dessous  de  la  petite  localisation 
de  pachy méningite  interne.  Ce  n'est  pas  une  rompression  de  la  moelle  qui  a  été 
la  cause  de  l'interruption  des  voies  nerveuses  dans  la  substance  blanche  et  dans 
la  substance  grise  :  c'est  une  innammation  aiguo  d'un  étage  très  limité  de 
l'aie. 

L'histoire  clinique  du  malade  nous  a  appris  que  la  paraplégie  s'était  déclarée 
brusquement.  En  moins  de  trente  six  heures  elle  <  était  totale,  absolue,  telle 
qu'aurait  pu  la  produire  une  seclion  Lraumalique,  un  coup  de  couteau.  Dès  les 
premiers  jours  des  escarres  apparaissaient  au  sacrum,  les  réservoirs  étaient  para- 
lysés et  les  réflexes  abolis  définitivement.  C'est  ainsi  que  les  choses  se  passent 
dans  les  myélites  apoplecliformes,  quel  qu'en  soit  U  tiège.  La  question  de  savoir 
si  les  événements  se  seraient  déroulés  de  la  même  façon  dans  le  cas  où  la  lésion 
eOt  été  dorsale  ou  lombaire  ne  se  pose  pas  ici. 

Nous  avons  voulu  simplement  attirer  l'attention  sur  ies  conditions  patbogé- 
niques  d'une  paraplégie  flaccide  survenue  à  l'occasion  d'un  processus  dont 
l'évolution,  ordinairement  lente,  est  compatible  avec  la  conservation  et  même 
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leiagération  des  réflexes  tendiDeux.  Or  l'autopsie  a  démontré  que  si  en  effet  la 
pachj méningite  tuberculeuse  diagnostiquée  dés  les  premiers  jours  avait  eu  une  ^ 
évolution  lente  conformément  à  la  rt*gle  générale,  elle  s'était  brusquement  com- 
pliquée d'une  m j' élite  aiguë.  A  l'œil  nu,  rien  n'aurait  permis  de  supposer  l'exis- 
tence de  ce  fover  de  mjélite.  Au  microscope,  les  lésions  présentaient  une  inten- 
sité et  une  extension  telles  qu'il  en  devait  résulter  un  syndrome  équivalent  à 
celui  d'une  section  spinale.  Ainsi  se  trouve  confirmée  une  fois  de  plus  l'opinion 
jusqu'à  ce  jour  en  litige,  que  les  faits  pourront  seuls  conûrmer  ou  infirmer,  à 
savoir  :  que  la  paraplégie  flaccide  et  &  perpétuité  flaccide,  avec  abolition  des 
réflexes  et  perte  totale  de  la  sensibilité,  est  le  fait  des  lésions  destructives  com- 
plètes et  subites  de  la  moelle. 

2*  Section  tramnatiqnie  de  la  moelle  épiniôre.  Paraplégie  d'abord 
flaccide,  puis  spasmodlque,  par  MM.  Brissaud  et  Brécy  (présentation  de 
pièces). 

Nous  devons  &  l'obligeance  de  M.  Lucas-Championnière  de  pouvoir  présenter 
à  la  Société  de  Neurologie  les  préparations  anatomiques  d'un  cas  de  section  de 
la  moelle,  au  sujet  duquel  MM.  Cbampionniére  et  Legueu  ont  soumis  des 
remarques  fort  intéressantes  à  la  Société  de  chirurgie  (séance  du  27  no- 
vembre 1904). 

Voici,  en  résumé,  l'histoire  clinique  de  ce  cas,  telle  qu'elle  nous  a  été  fournie 
par  M.  Theuvenj,  interne  des  hôpitaux  : 

Mme  L...,  ôgée  de  28  ans,  entre  à  THôtel-Dieu  le  4  avril  1901.  Elle  vient  de  recevoir 
un  coup  de  couteau  dans  le  dos.  Une  petite  plaie  d'un  centimètre  et  demi  de  long, 
otilique  de  haut  en  bas  et  de  droite  &  gauche,  tout  près  de  la  ligne  médiane,  occupe 
Tintervalle  des  !!•  et  HI*  vertèbres  dorsales. 

\u  moment  même  du  traumatisme,  la  malade  s'est  effondrée,  complètement  paralysée 
d»s  d#»ux  membres  inférieurs.  Elle  n'éprouve  aucune  douleur.  L'anesthésie  est  complète 
pour  les  contacts,  le  froid,  le  chaud,  les  pincements,  depuis  la  plante  des  pieds  jusqu'à 
uiii*  ligne  horizontale  passant  en  avant  au-dessous  des  seins  et  en  arrière  à  la  hauteur 
<!♦•  la  VII»  vertèbre  dorsale.  Les  réflexes  plantaires  et  rotuliens  sont  totalement  abolis. 
Incontinence  d'urine. 

Trois  jours  après,  apparition  d'une  escarre  sacrée  .et  d'une  escarre  à  l'un  des  talons. 
Pa<  de  fièvre.  Ce  jour-là,  M.  Brissaud  examine  la  malade  et,  en  présence  de  la  para- 
pl^çie  motrice  absolue,  de  l'anesthésie  complète,  de  l'incontinence  d'urine  incessante, 
de  la  formation  rapide  des  escarres,  déclai*e  que,  selon  toute  probabilité,  la  moelle  est 
entièrement  sectionnée  et  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  recourir  à  une  intervention  chirur- 
gir-ale. 

Un  mois  après  (commencement  de  mai),  aucun  changement  appréciable  n'est  survenu 
•»n  dehors  d'une  atrophie  notable  des  membres  inférieurs  dans  leur  totalité.  L'impotence 
fonctionnelle  re.»«te  telle  qu'au  premier  jour.  Toutefois  la  malade  éprouve  de  temps  à 
ïutre  des  secousses  dans  les  membres  inférieurs.  Les  excitations  fortes  (piqûres, 
l-nMures)  ne  .sont  pas  senties,  mais  provoquent  des  mouvements  réflexes  de  flexion  qui 
«leviennent  chaque  jour  de  plus  en  plus  intenses.  Les  réflexes  rotuliens  et  plantaires  sont 
toujours  abolis.  En  outre,  contre  toute  attente,  on  remarque  que  les  escarres  sont 
entrées  spontanément  en  voie  de  guérison. 

Cn  moi.<t  p\a&  tard  (juste  deux  mois  après  le  traumatisme),  on  trouve  le  signe  de 
Bahinski  (5  juin).  Puis,  après  quelques  jours,  les  réflexes  rotuliens  réapparaissent  des 
d*»ux  cAtés  et  peu  à  peu  s'exagèrent.  Tne  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide 
clair  sans  hématies,  avec  de  nombreux  lympliocytes. 

Il  e:«t  donc  vraisemblable  que  la  paraplégie  n'est  pas  le  fait  d'un  hématorachis.  Les 
choses  restent  en  l'état  jusqu'au  commencement  du  mois  de  septembre. 

A  cette  époque  (10  septembre),  M.  Legueu,  frappé  de  ce  que  les  escarres  s'étaient 
ricatrisées,  et  tenant  compte  des  mouvements  involontaires  presque  incessants  associés  à 
une  notable  exagération  des  réflexes,  se  demanda  s'il  n'y  avait  pas  une  cause  anormale 
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d'irritation  et  voulut  s'en  rendre  compte.  Une  large  opération  permit  de  constater  qu'il 
n'y  avait  pas  traces  d'adhérences. 

En  un  point  seulement  la  dure-mère  présentait  un  petit  enfoncement  et  la  moelle 
apparaissait  comme  sectionnée  conune  par  un  coin  à  tranchant  transversal,  au  moins 
dans  toute  l'épaisseur  des  cordons  postérieurs.  Trois  points  de  suture  au  catgut  furent 
placés  sur  la  partie  sectionnée. 

La  malade  ne  retira  aucun  bénéfice  de  l'opération.  Tous  les  symptômes  persistèrent 
(paraplégie,  anesthésie,  paralysie  des  réservoirs);  de  nouvelles  escarres  apparurent  et 
la  cachexie  avec  fièvre  s'ensuivit. 

La  mort  survint  après  deux  mois  de  survie,  sept  mois  après  le  traumatisme. 

Sauf  pendant  les  trois  ou  quatre  derniers  jours,  les  mouvements  de  flexion  spasmo- 
dique  ne  cessèrent  de  se  produire  et  les  réflexes  restèrent  exagérés.  Aucun  renseigne- 
ments précis  sur  le  clonus  provoqué. 

L'examen  de  la  moelle  au-dessus,  au-dessous  et  au  niveau  de  la  section  nous 
a  fourni  les  résultats  que  voici  : 

Au-dessus  de  la  section,  dégénèration  ascendante  des  cordons  postérieurs  et  des  fais- 
ceaux cérébelleux,  en  tout  conformes  au  type  des  dégénérescences  consécutives  aux 
sections  expérinieutales 

Au-dessous  de  la  st'ction,  dégénérescence  descendante  des  cordons  latéraux  (nous 
n'insistons  pas  au^ourd  hui  sur  le  détail  des  lésions,  comptant  y  revenir  ultérieure- 
ment). 

Au  niveau  de  la  section,  on  ne  reconnaît  |)lus  absolument  rien  de  la  moelle  épinière  : 
ni  substance  grise,  ni  substance  blanche.  C'e.^t  un  tissu  en  quelque  sorte  spongieux 
de  sclérose  nùvrogli(|ue,  adbérenl  A  la  dure-mère  imf)ossible  de  distinguer  non  seule- 
ment la  pie-mère,  mais  encore  le  sillon  antérieur  et  le  septum  postérieur  On  suppose 
l'artère  spinale  antérieure  à  la  vue  d'un  vaisseau  libreux  de  plus  gros  calibre  ..  Pas  un 
seul  élémenl  ôpitliclial  ne  laisse  deviner  la  place  qu'occupait  le  canal  é  pend  y  m  aire. 
Touleiois,  vers  la  péri[)hèrie,  —  mais  sans  qu'il  soit  possible  de  dire  quelle  pailie  de  la 
périphérie,  —  quelques  lacunes  circulaires  du  tissu  cicatriciel  (six,  huit  ou  dix  au  plu^) 
présentent  à  leur  centre  connue  une  appareiiee  de  cylindraxe,  autant  que  les  colora- 
tions au  carmin  permettent  d'en  jug«'r.  Kncore  est-il  dillicile  de  décider  s'il  ne  s'agit  pas 
de  quelques  fibres  radiculaire»  aberrjintes,  englobées  dans  l'ankylose  méningo-spinale. 

Telles  sont,  réduites  au  strict  nécessaire,  les  constatations  que  nous  nous  con- 
tenterons pour  aujourd'hui  de  vous  signaler.  Il  est  hors  de  doute  que  la  lésion 
de  la  moelle,  au  niveau  de  la  blessure,  nous  laisse  indifférents  à  l'égard  du 
diagnostic  clinique.  En  effet,  il  ne  nous  importe  plus  de  savoir  si  le  coup  de 
couteau  a  produit  une  section  complète  de  la  moelle  ou  une  section  incomplète. 

Ce  qui  est  certain,  c'est  que  sur  une  hauteur  de  plus  d'un  centimètre  il  n'y  a 
plus  de  moelle  épinière.  11  n*y  a  même  plus  de  continuité  entre  la  circulation  du 
tronçon  supérieur  et  la  circulation  du  tronçon  inférieur.  Au-dessus  et  au-dessous 
de  la  lésion,  les  deux  segments  disjoints  ne  présentent  que  des  altéra- 
tions dégénératives  systématiques;  et,  à  part  ces  altérations  secondaires,  la 
constitution  de  l'axe  spinal  est  normale  autant  qu'elle  peut  l'être. 

En  résumé,  nous  ne  prétendrons  pas  que  la  section  traumatique  ait  été 
complète  d'emblée.  Il  est  fort  possible  que  le  couteau  n'ait  divisé  que  la  moitié 
postérieure,  comme  le  supposait  M.  Legueu. 

Mais  ce  traumatisme,  si  localisé  qu'il  fût,  s'est  compliqué  de  lésions  progres- 
sives et  beaucoup  plus  étendues  que  la  lésion  initiale  Ainsi,  peu  à  peu  s'est 
constituée  cette  citatrice  massive,  ce  col  hétéromorphe  qui,  pendant  sept  mois, 
n'a  servi  qu'à  maintenir  bout  à  bout  les  deux  tronçons  disjoints  de  la  moelle.  Il 
s'est  donc  agi  encore  d'un  processus  lent,  à  la  faveur  duquel  le  segment  spinal 
inférieur  a  continué  de  vivre,  quoique  totalement  soustrait  à  l'influence  des 
centres  supérieurs. 
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Alors  que  cette  obserration  semble  au  premier  abord  nous  donner  tort,  nous 
j  trouvons  une  nouvelle  preuve  du  fait  ■  qu'une  compression  lente,  agissant  à  la 
façon  d'une  ligature  ou  d'une  striction  indéfiniment  prolongée  et  transformant 
le  tissa  de  la  moelle  en  une  véritable  cicatrice,  peut  donner  lieu  à  une  paraplégie 
tpasmodique  >. 

II.  Deux  cas  de  Paraplégie  Spasmodicpie  par  Tumeur  Médullaire, 

par  MM.  Raymond  et  Cestan  (présentation  de  pièces). 

Quelle  est  l'action  exercée  sur  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs 
{>ar  une  destruction  transverse  totale  d'un  segment  cervical  ou  dorsal  de  la  moelle 
épi oière  ?  Soulevé  par  les  recherches  de  Bastian  et  de  Bruns,  ce  problème  cli- 
nique reçoit  deux  solutions.  D'après  certains  neurologistes,  en  effet, pour  se  mani- 
fester, le  réflexe  rotulien  n'a  besoin  que  de  l'intégrité  du  simple  arc  médullaire 
lombaire  formé  par  le  neurone  seusitif  ganglionnaire  et  le  neurone  moteur  de  la 
corne  antérieure  correspondante.  Si  cet  arc  réflexe  intact  vient  &  être  brusquement 
séparé  de  Tencéphale  par  une  section  complète  delà  moelle  cervicale  ou  dorsale, 
le  réflexe  rotulien  pourra  bien  être  aboli  au  début  par  un  état  de  schock  de  la 
ré^Mon  lombaire,  mais  bientôt  il  reparaîtra,  et  on  pourra  même  assister  k  l'appa- 
ritioD  d'une  paraplégie  spasmodique  tardive.  Que  si  la  paralysie,  d'emblée  flasque, 
conserve  toujours  sa  flaccidité,  on  devra,  pour  expliquer  l'absence  de  contrac- 
tures, invoquer  des  lésions  du  segment  lombaire  ou  des  racines  médullaires  ou 
des  nerfs  périphériques.  D'après  cette  opinion,  la  moelle  lombaire  posséderait 
une  véritable  autonomie  et  les  voles  des  réflexes  tendineux  seraient  des  voies 
courtes  ne  remontant  pas  Jusqu'à  l'encéphale. 

Mais  en  face  de  cette  théorie,  médullaire  en  quelque  sorte,  s'en  dresse  une 
deuxième  qui  fait  au  contraire  jouer  un  rôle  indispensable  aux  centres  encépha- 
liques. D'après  elle,  en  efl'et,  un  réflexe  tendineux  ne  pourrait  se  manifester  que 
si  non  seulement  l'arc  réflexe  lombaire  sensitivo-moteur  est  intact,  mais  se  trouve 
en  outre  en  relation  avec  certains  centres  supérieurs  encéphaliques,  d'ailleurs  de 
siège, de  nombre  et  de  fonction  variables  avec  les  auteurs.  C'est  donc  parle  seul 
mécanisme  de  séparation  du  centre  lombaire  d*avec  les  centres  encéphaliques 
qu'one  section  complète  et  brusque  de  la  moelle  détermine  une  paralysie  d'emblée 
et  pour  toujours  flaccide  malgré  l'apparition  de  la  sclérose  descendante  du 
faisceau  pyramidal .  Celte  théorie  a  été  exposée  en  détail  à  plusieurs  reprises  par 
Bruns,  van  Gehuchten,  Nonne. 

Mais  le  plus  souvent  les  auteurs  n'ont  envisagé  que  les  sections  brusques  ou  du 
wnnt  iubaigues  de  la  moelle,  résultant  d'une  fracture  de  la  colonne  vertébrale, 
d'une  ostéite  vertébrale  qui  s'efi'ondre,  d'une  pachy  méningite,  d'une  méningo- 
myélite,  d'une  tumeur  maligne  à  marche  rapidement  progressive.  Des  faits 
nombreux  ont  bien  démontré  en  effet  que  ces  lésions  d'apparition  rapide 
s'accompagnent,  dans  le  cas  de  section  complète  de  la  moelle,  d'une  paraplégie 
flaccide,  quelle  que  soit  d'ailleurs  l'hypothèse  adoptée  pour  expliquer  cette  flacci- 
dité. 

Mais  en  est-il  de  même  de  la  section  progressive  et  lente  de  la  moelle  ?  Au 
Congrès  de  neurologie  de  Limoges  de  4901,  nous  avons  insisté  sur  l'importance 
de  ce  facteur,  la  rapidité  de  la  section,  nous  trouvant  en  parfait  accord  avec 
M.  le  professeur  Brissaud.  M.  Brissaud,  en  effet,  a  rapporté  un  cas  de  méningo- 
emyélite  (Archives  de  neurologie,  4902)  de  la  moelle  dorsale  équivalant  à  un 
iection  et  ayant  cependant  déterminé  une  paraplégie  &  spasmodicité  permanente. 
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Mais  si  par  hasard  l'évolution,  même  très  lente,  d'une  méningo-myélite  infec- 
tieuse s'accompagne  de  la  transformation  de  la  paraplégie  spasmodique  en  para- 
plégie flaccide,  on  pourra  supposer  que,  de  nature  toxi-infectieuse,  la  méningo- 
m^ élite  a  altéré  les  neurones  lombaires,  dont  l'intégrité  est  indispensable  à  la 
manifestation  des  réflexes  tendineux. 

Le  processus  idéal  serait  donc  une  destruction  médullaire  iransverse  de  longue 
durée,  progressive,  créée  jour  par  jour  et  par  un  processus  mécanique  sans  inter- 
vention d'un  facteur  toxi-infectieux.  L'expérimentation  ne  peut  évidemment  le 
réaliser,  en  particulier  chez  le  sioge,  pour  prendre  l'animal  dont  la  physiologie 
des  réflexes  tendineux  se  rapproche  le  mieux  de  celle  de  l'homme.  On  pourra 
bien  déterminer  chez  le  singe  une  section  brusque  ou  des  séries  plus  ou  moins 
espacées  de  compressions  successives,  mais  jamais  une  striction  &  progression 
journalière,  aboutissant  en  (in  de  compte,  au  bout  de  plusieurs  mois,  à  une  des- 
truction isolée  d'un  segment  médullaire. 

Ainsi  la  physiologie  expérimentale  ne  peut  donner  la  solution  du  problème. 
Nous  devons  recourir  à  la  méthode  anatomo-clinique.  Or  il  existe  en  pathologie 
humaine  une  catégorie  de  tumeurs  médullaires,  les  ptammomes,  tumeurs  bien 
localisées,  sans  tendance  &  la  généralisation,  à  évolution  très  lente,  de  plusieurs 
mois  de  durée,  qui,  nées  aux  dépens  des  méninges,  compriment  peu  à  peu  un 
segment  médullaire  à  la  façon  d'un  corps  étranger  dur  et  résistant  dont  le  volume 
irait  grandissant  jusqu'à  déterminer  la  destruction  de  ce  segment.  Avec  ces 
tumeurs  nous  assistons  ainsi  jour  par  jour  à  une  véritable  expérience  de  physio- 
logie pathologique.  Nous  avons  eu  la  bonne  fortune  de  voir  se  réaliser  ce  pro- 
cessus chez  deux  malades  qui  ont  présenté  plusieurs  années  durant  et  jusqu'à 
leurs  derniers  moments  une  paraplégie  spasmodique  déterminée  par  un  psam- 
mome  du  VI*  segment  dorsal. 

Observation  I.  —  Résumé  :  Lucie  Ler. . .,  32  ant.  Pat  d'antécêdenU  hêréditairet  ou  per- 
ionneli.  Début  en  août  i895  par  une  paraplégie  $pasmodique  en  extemion.  Évoluiion 
progrèstive.  Apparition  d'une  anesthétie  tuperpo$ée  aux  troublée  moteurs.  Troubles 
tphinclérient.  Etcarre  sacrée  non  douloureuse.  Mort  en  190 i  arec  persistance  de  l'état 
spasmodique.  Psammome  ayant  comprimé  les  VI;  Vlh  et  VÏII*  renflements  dorsaux.  Aplatis- 
sement de  la  moelle.  Dégénérescence  descendante  de  deux  faisceaux  pyramidaux  et  du 
faisceau  ovale  des  cordons  postérieurs.  Dégénérescence  ascendiante  des  faisceaux  cérébelleux 
et  des  cordons  de  Goll.  Intégrité  des  nerfs  périphériques. 

Lucie  Ler...,  ègée  de  32  ans.  Un  antécédent  héréditaire  serait  à  signaler  :  le  père, 
alcoolique,  est  mort  aliéné  à  60  ans;  mais  la  niére  et  la  sœur  de  la  malade  ont  une  bonne 
santé.  Elle  a  eu  trois  enfants,  tous  bien  portants,  et  n'a  pas  fait  de  fausses  couches.  Elle  est 
née  à  terme,  dans  de  bonnes  conditions,  a  parlé  et  marclié  à  l'époque  normale,  n'a  eu 
ni  méningite,  ni  convulsions.  Réglée  à  14  ans,  elle  aurait  été  simplement  atteinte  de  la 
variole  et  de  la  rougeoie  et  n'aurait  jamais  présenté  des  signes  d'intoxication  soit  alcoo- 
lique, soit  syphilitique. 

Le  début  de  la  maladie  remonte  au  mois  d'août  1895  :  sans  motif,  sans  fièvre,  sans 
douleur,  la  malade  restent  une  certaine  lourdeur  de  la  Jambe  gauche  qui,  peu  à  peu,  va 
s'accentuant  et  gagne  bientôt  la  jambe  droite.  Ainsi  s'établit  une  paraplégie  progressive 
qui  oblige  la  malade  à  entrer  à  la  clinique  Cliarcot,  où  nous  avons  pu  l'examiner  quatre 
années  de  suite.  Nous  décrirons  deux  étals  :  d'une  part  celui  présenté  à  l'entrée  de  la 
malade  dans  notre  service,  d'autre  part  celui  de  la  période  terminale. 

En  1897,  Lucie  Ler...  était  atteinte  d'une  paraplégie  spasmodique.  Tout  mouvement 
volontaire  des  jambes  avait  disparu,  cependant  que  les  mouvements  passifs  avaient  con- 
servé toute  leur  amplitude  ;  par  suite,  l'immobilité  et  la  raideur  étaient  bien  causées  par 
la  spa.smodicité.  Les  jambes  étaient  en  extension,  raides  et  en  adduction  extrême,  le  pied 
était  creux,  le  gros  orteil  relevé.  Le  signe  des  orteils  de  Babinski  se  faisait  en  extension 
et  on  obtenait  très  facilement  une  trépidation  spinale  du  pied  inépuisable.  La  malade  se 
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plaignait  d'ailleurs  de  crampes  dans  les  mollets,  très  violentes  et  protoquèes  par  le 
moindre  attouchement  des  membres  inférieurs.  La  paraplégie  ne  s'accompagnait  ni 
d'atrophie  musculaire,  ni  d'œdème  malléolaire,  ni  de  ti-oubles  trophiques.  La  sensibilité 
tant  objective  que  subjective  était  conservée;  en  particulier,  la  malade  n'accusait  pas  do 
douleurs  en  ceintiu>e;  elle  se  plaignait  d'une  constipation  légère  et  d'être  obligée  de 
pou5per  pour  uriner.  C'étaient  là  les  seuls  signes  constatés  :  les  membres  supérieurs 
étaient  normaux  en  force,  en  réflexes,  en  sensibilité;  les  yeux  ne  présentaient  psis  de 
nystagmus;  la  parole  et  l'intelligence  étaient  normales.  Ainsi,  tout  se  résumait  en  une 
simple  paraplégie  spasmodique  progressive. 

Le  diagnostic  reste  &  cette  époque  hésitant  entre  une  myélite  syphilitique  et  une  sclé- 
rose en  plaques  à  forme  paraplégique. 

La  maladie  progresse  malgré  tout  traiteinent.  La  paraplégie  est  toujours  très  spasmo- 
dique. les  jambes  en  extension,  la  trépidation  spinale  inépuisable,  les  crampes  fréquentes 
et  douloureuses.  Mais  apparaît,  superposée  à  la  paraplégie,  une  anesthésie  qui  va  peu 
à  peu  s'accenluant  et  se  trouve  limitée  par  ime  ligne  circulaire  passant  par  la  région 
dorsale  moyenne;  survient  bientôt  une  incontinence  d'urine  et  de  matières;  enfin,  en  jan- 
vier 1899,  se  creuse  une  escarre  sacrée  non  douloureuse. 

Ainsi,  en  février  190i,  la  malade  est  atteinte  d'une  paraplégie  spasmodique  très 
intense  :  jambes  raides  en  extension,  sans  atrophie  musculaire,  sans  brides  périarticu- 
lairei);  les  réflexes  tendineux  1res  eiagérés;  la  trépidation  spinale  inépuisable;  le  signe 
d«^  orteils  de  Babinski  en  extension.  Â  cette  paraplégie  se  superpose  une  anesthésie 
cutanée  à  tous  les  modes,  limitée  par  une  ligne  circulaire  passant  par  la  région  dorsale 
moyenne.  On  constate  en  outre  une  incontinence  des  urines  et  des  matières,  une  vaste 
e^arre  sacrée  très  profonde  et  complètement  indolore.  Les  membres  supérieurs,  la  face 
et  rintelligence  ne  présentent  rien  d'anormal.  L'état  général  de  la  malade  est  très  mau- 
vais en  raison  de  l'escarre  persistant  depuis  quinze  mois. 

Mais  la  cachexie  s'accentue  chaque  jour  et  la  malade  meurt  en  mai  1901,  avec  une  para- 
plégie spasmodique  aussi  intense  qu'au  premier  jour. 

Autopsie.  —  Etude  macroscopique.  —  Le  cerveau,  le  bulbe  et  le  cervelet  sont  normaux, 
sans  lésions  en  foyer.  La  moelle,  extraite  du  canal  rachidien  avec  facilité,  présente  un 
(^oflement  volumineux  vers  la  région  dorsale  moyenne  ;  elle  n'est  pas  adhérente  aux 
corps  vertébraux  et  ceux-ci  ne  présentent  pas  trace  d^ailleurs  d'ostéite.  Lorsqu'on  fend  la 
dors-mère  on  rencontre,  vers  la  région  doi*sale,  une  masse  blanchâtre  qui,  au  premier 
upect,  paraît  être  la  moelle  très  hypertrophiée  ;  cette  masse  est  adhérente  par  sa  face 
intérieure  à  la  dure-mère  rachidienne.  On  rompt  facilement  ces  adhérences,  on  libère 
ûasi  la  moelle  et  l'on  a  immédiatement  sôusies  yeux  la  lésion.  La  moelle  parait  énorme, 
comme  boudinée,  et  cela  depuis  le  VI*  segment  dorsal  jusqu'au  IX*  segment  dorsal: 
elle  est,  an  contraire,  normale  dans  ses  autres  segments  supérieur  et  inférieur.  Mais  en 
réalité  cette  hypertrophie  apparente  de  la  moelle  dorsale  moyenne  est  causée  par  l'acco- 
Ifroent  intime  à  la  moelle  d'une  tumeur.  On  arrive,  en  efTet,  avec  facilité  À  détacher 
«>te  dernière,  adhérente  très  légèrement  à  la  pie-mère  médullaire,  et  ce  décollement 
s'opère  sans  déchirure  de  la  moelle.  La  tumeur  est  blanchâtre,  légèrement  marronnée; 
elle  a  la  forme  d'une  sorte  de  boudin  conique  â  contours  bien  arrêtés,  mesurant  4  centi- 
mètres 1/2  de  hanteur,  avec  une  extrémité  supérieure  atteignant  le  VI*  segment  dorsal 
et  aoe  extrémité  inférieure  atteignant  le  IX*  segment  dorsal  ;  en  son  milieu  elle  mesure 
3  ceotimètres  de  diamètre.  Elle  est  dure  â  la  pression,  mais  friable  sur  la  coupe.  Elle 
^'est  ainsi  développée  entre  la  face  antérieure  de  la  moelle  et  la  dure-mère,  glissant 
entre  la  moelle  en  arrière  et  les  racines  antérieures  qui,  allongées,  s'appliquent  sur  les 
iite»  latérales  de  la  tumeur. 

La  moelle  a  été  comprimée  d'avant  en  arrière.  La  déformation  commence  très  brusque- 
ineot  par  une  sorte  d'enroncemcnt  de  la  partie  antérieure  du  VI*  segment  dorsal,  et 
bieoiét  la  moelle  se  trouve  réduite  â  une  épaisseur  très  minime,  celle  d'une  feuille  de 
jttpier  appliquée  contre  la  face  postérieure  de  la  tumeur,  mais  cependant  pouvant  être 
isolée;  elle  présente  cette  minceur  extrême  sur  une  longueur  de  1  centimètre  environ, 
(Kiis  peu  à  peu  elle  reprend  son  volume  normal. 

Nous  avons  durci  la  pièce  dans  le  formol,  après  avoir  prélevé  immédiatement  difTé- 
rentes  parties  pour  le  Marchi.  L'étude  histologique  a  été  faite  par  les  méthodes  habi- 
tuelles :  liqueur  de  Flemming,  Marchi,  picro-earmin  en  masse.  Van  Gieson,  Weigert- 
Psl,  hématéine. 

I*  Sùimn  de  la  tumêur.  ^La  tumeur  est  formée  de  jeunes  cellules  fusiformes.  â  corps 
proiopltsmique  étalé,  peu  volumineux,  teint  uniformément  par  l'éosine,  à  noyau  volumi-' 
osu,  poarvu  d'un  réticulum  nudéaire  très  net  et  se  colorant  très  bien  par  l'hématéine. 
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Ces  cellules  Boni  forlemeat  toasésB  les  unes  rontra  les  autres,  donnant  aiosi  ■  la  tumeur 
un  aspect  compact  B&ne  interposition  de  bandes  de  tissu  conneclif.  Par  places,  ce  sont 
des  Ilots  de  cellules  rondes  disposées  sbdk  ordre:  presque  partout  ce  sont  des  tourbillons 
de  cellules  allongées.  Ealln,  de'Ci  de-là.oa  aper^oil  des  nodules  de  dimensions  et  d'aspect 
variables,  A  la  pâriphérie  de  la  tumeur,  siègent  les  plus  petits,  formés  de  couches  coocen- 
triques  des  cellules  allongées  et  entourant  un  espace  vasculaire  renfermant  quelques 


globules  sanguins,  mais  sans  tunique  v 
laire  bien  nette.  Au  cenlre,  siÊgenl  les 
volumineux,  présentant  une  dègéni'rei 
centrale.  Cette  matière  centrale  se  colore  forle- 
meot  par  les  réactifs  :  carmin,  éosine.  acide 
osmique  ;  homogène,  elle  parait  formée  de  cou- 
ches concentriques  qui  donnent  ainsi  A  la  coupe 
l'aspect  de  celle  d'un  grain  d'amidon:  elle  n'est 
pas  dissoute  par  tes  acides.  Autour  da  ces 
nodules,  les  cellules  de  la  tumeur  se  lassent  en 
couches  concentriques  En  résumé,  cette  tumeur 
peut  être  rangée  dans  le  groupe  dénommé  sui- 
vant les  auteurs  sarcome  angioiitliique,  psam- 
mome,  endotliéliome  des  méninges.  Par  la  len- 
teur de  son  développement  et  son  défaut  de 
i;;énératisatioo.  on  peut  la  classer  parmi  les 
tumeurs  bénignes  du  système  nerveux. 

%•  Émde  de  la  motllt.  —  A)  Au  nivtau  de  la 
tumeur,  la  moelle  a  ét^  comprimée  d'avant 
en  arriére;  elle  est  ainsi  accolée  à  la  l'ace 
postérieure  de  la  tumeur  sous  la  forme  d'un 

mince  ruban  réuni  k  celte  dernière  par  de  fias  tractus  qui  se  détachent  facilement.  Le 
tissu  nerveux  parait  macroscopiquement  tout  t  fait  détruit,  la  moelle  n'étant  plus 
représentée  en  quelque  sorte  que  par  le  sac  pie-mérien.  Au  microscope,  on  reconnaît  la 
pie-mère  non  épaissie  et  les  racines  rachidiennes  postérieures  et  antérieures  fortement 
comprimées,  atrophiées,  mais  non  complètement  détruites,  car  soit  le  picro-carmin,  soit 
la  méthode  de  Weigert-Pal,  fait  constater  la  persistance  d'un  nombre  assez  considérable 
de  cjlindraies  entourés  d'une  gaine  de  myéline.  Mais,  au  contraire,  la  moelle  est  forte- 
ment altérée.  La  disposilion  normale  n'existe  plus;  on  ne  reconnaît  en  elTet  ni  canal  èpen- 
dymalre,  ni  division  en  substance  blanche  et  substance  grise.  Les  colorations  par  le  picro- 


F*«du 


carmin,  l'hématéine-éosine,  la  Van  Gieson,  monlrent  que  le  tissu 


eal  formé  d'un 
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ii^u  D^roglique  1res  fia  et  trAs  sei^é  ne  renrermuit  plus  de  eellulei  nerveuBes  ;  ce  Usen 
cit  u»ez  riche  en  noyaux  et  renferme  un  nombre  très  restmiot  do  petiU  vaisecaui.  Ce 
mince  ruban  de  tissu  névrogliquH  mesure  (2  mitliroètres  de  longueur  et  0— .374  de  largeur 
i  son  iiiaiiiuiiui.  0"".3*l  d'une  manière  général  a.  Cependant  il  n'est  pas  dépourvu  atjsolu- 
mtni  délèmenla  nerveui.  La  méthode  de  Marchi  montre,  en  ellot,  des  tubes  peu 
nonibrfuï  en  voie  de  di^générescence i  enfin,  la  môthode  de  Weigert-I'al  montre,  disaii- 
minées  dans  ta  niasse,  aaos  la  moindre  sjalémallsalion,  un  certain  nombre  très  reslroinl 
dp  ^aioei  de  myéline  de  volume  d'ailleurs  If6b  rédait;  mais  ces  tubes  conservés  sont 
ditscminéa,  et  on  peut  aflirmer  qu'il  ne  s'agit  pas  dans  t'espAce  d'un  système  de  Abrea 
tjsnl  eocorç  résisté  à  la  compression.  En  résumé,  on  peut  affirmer  que  la  moelle  n"a 
conser>è  qu'un  nombre  trit  réduit  de  tubes  nerveux  au  niveao  de  la  compression. 
B)  ElKdt  tU*   digènémemeei.  —  O'ailleura.  ce  fait  est  confirmé  par  l'étude  dei  di^géoé- 


U  (tituMi  dt  GoU,  k  la  région,cervicaIe,  est  complètement  dégén>''ré.  Il  est  représenlé 
par  uD  tissu  nèvroglique  Ir^i  diiite,  fortement  coloré  par  le  carmin,  il  ne  renferme  pai 
ua  Bïul  tube  nerveux  intact;  la  méthode  de  Marclii  y  décèle  simplement  quelques  corps 
graoeleux  dons  le  voisinage  des  vaisseaux.  Il  s'agit  donc  dans  l'espèce  d'une  sclérose 
iiMi  âgée  qui  nous  prouve  que  la  dégénérescence  a  eu  lieu  plusieurs  mois  auparavant. 
Et  en  effet,  t  la  périphérie  de  cette  zone  si  dense,  c'est-à-dire  a  la  limite  des  faiscesui  de 
^oll  tt  de  Burdarli.  la  mtiliode  de  Marclii  montre  des  corps  granuleux  asseï  nombreux, 
dont  t'eiisience  prouve  l'action  progressivement  ascendante  de  la  tumeur  sur  les  racines 
puiln-ieurei  puisque  les  cylindraxcs  sont  d'autant  plus  externes  dans  le  faisceau  de  GoU 
fn'ils  proviennent  de  racines  plus  élevées. 

U  (aùtfau  tirébttteux  présente  des  lésions  analogues  :  tissu  de  sclérose  dense,  nombre 
nlativenent  rare  de  corps  granuleux. 

Lt!  dtiu  (aitceaux  pyramidaux  sont  compttltmenl  dégénérés  au-dessous  de  la  com- 
l'n^'ion  jusqu'à  kur  partie  la  plus  inférieure.  Le  tissu  de  sclérose  est  très  dense,  forte- 
lient  coloré:  la  méthode  de  Harclii  y  décèle  quelques  corps  granuleux,  aussi  peut-on 
'>Gri»er  que  pour  ce   faisceau  aussi  la  soléroee  est  complète  et  de  date   relativement 

EdIïd  hou*  signalerons  une  dégénérescence  descendante  des  cordons  poslèriéura  bien 
vitiblB  par  la  métliode  de  Marclii,  dégénérescence  que  nous  avons  pu  suivre  dans  les 
(ùwcaui  de  Hoctie  el  de  Gombault  et  Philippe,  c'est-à-dire  jusque  dans  la  région  satrée 

En  résumé,  celle  étude  des  dégénérescences  nous  conlirme  le  résultat  énonciï  plus  haut: 
<leg<'néresceDcc  complilt  bilatérale  des  libres  connues  aaienilantes  des  cordons  posti  rieurs 
'IdeiftiK-Baux  cérébelleux,  dégènêresceneo  eompléle  bilatérale  descendante  du  système 
fyruaidal  et  des  voies  descendantes  des  cordons  posti-rieurs  sont  la  preuve  de  la  presque 
bimpléle  deatructjon  de  la  moelle  au  niveau  du  VII*  segment  dorsal  sous  l'ialluance  de  la 
'onipretsion  détenninée  pmr  la  tumeur. 
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OesBftviTioN  II  (recueillie  par  les  D"  Charcot  et  Dufour).  —  Par...,  43  ans.  Début 
en  4880  par  faiblesse  progressive  des  jambos  ;  aggravation  rapide  en  4884.  Paraplégie 
spasmodique  permanente  avec  clonus  du  pied  el  grosse  contracture.  Troubles  de  la  sen- 
sibilité. Troubles  sphinctérieos.  Escarres.  Mort  en  1895  avei-  une  paraplégie  spasmodique. 
Compression  médullaire  du  VIII*  segment  dorsal  par  un  sarcome  angiolithique. 

Par...  ne  présente  pas  d'antécédents  héréditaires.  Elle  a  toujours  été  bien  portante,  elle 
nie  la  syphilis  et  n'a  pas  fait  de  faus^ses  couches.  La  maladie  a  débuté  en  4880  par  une 
douleur  lombaire  accompagnée  de 'crampes  passagères  des  deux  jambes  et  de  dérobe- 
ment  paréttque  allant  jusqu'à  la  chute.  Bientôt  la  démarche  devient  impossible,  et  il 
s'établit  alors  une  paraplégie  flasque  avec  gros  troubles  de  la  sensibilité.  Mais  en  1882 
une  amélioration  survient  et  la  marche  redevient  possible,  bien  que  persistaient  cependant 
une  légère  constipation  et  une  incontinence  des  urines. 

En  4884,  la  maladie  progresse  peu  &  peu;  en  4886  surviennent  des  douleurs  à  caractère 
fulgurant  au  niveau  des  deux  jambes,  douleurs  qui  ont  toujours  persisté.  Enfin,  en  4888, 
la  malade  entre  dans  notre  service  à  l'hospice  de  la  Salpétrière. 

En  1894,  l'examen  montre  l'intégrité  de  l'intelligence,  de  la  face  et  des  membres  supé- 
rieurs. Mais  la  malade  est  atteinte  d'une  paraplégie  spasmodique  intente.  Les  jambes  sont 
contracturées  en  flexion  et  en  adduction  ;  les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés  ;  le 
clonus  du  pied  est  inépuisable.  Celte  paraplégie  se  double  d'une  anesihésie  limitée  en  haut 
par  une  ligne  circulaire  passant  par  l'ombilic.  Il  existe  de  Vineontinenee  de»  urines  et  dei 
matières. 

En  1895,  l'état  s'aggrave.  La  paraplégie  est  toujours  spasmodique  au  clonus  du  pied, 
mais  déjà  apparaît  une  atrophie  musculaire  des  jambes.  La  sensibilité  est  toujours  abolie; 
enfin  apparaît  une  escarre  fessière;  on  cont^tate  toujours  l'incontinence  des  urines  et  des 
matières  fécales.  L'intelligence,  la  face,  les  yeux,  les  membres  supérieurs  ne  présentent 
rien  d'anormal. 

Cet  état  persiste  jusqu'au  5  juin  1895  sans  modification  notable,  la  paraplégie  est 
toujours  très  spasmodique  et  la  malade  meurt  à  cette  époque  des  suites  de  la  cachexie  et 
d'abcès  provoqués  par  ses  escarres. 
AUTOPSIE.  —  Le  cerveau,  le  bulbe  et  le  cervelet  ne  présentent  rien  d'anormal. 
A  l'ouverture  du  canal  rachidien,  on  aperçoit  un  renflement  situé  vers  le  IX*  segment 
dorsal;  cependant  la  moelle  est  facilement  extraite  du  canal  osseux,  qui  ne  présente  pàs 
trace  d'ostéite. 

Après  section  du  sac  dure-mérien,  on  met  en  évidence  une  tumeur  située  vers  le 
VIII*  segment  dorsal.  Cette  tumeur,  d'apparence  ovoïde,  mesure  environ  3  centimètres  de 
longueur;  efle  est  dure  et  procure  une  sen.sation  pierreuse  à  la  pression,  et  la  coupe  en 
est  en  effet  rendue  impossible  par  une  infiltration  calcaire  intense.  Cette  tumeur  est 
adhérente  en  arriére  à  la  dure-môre,  en  avant  elle  a  comprimé  la  moelle,  qui  parait  avoir 
disparu  sur  une  longueur  de  2  centime  très,  vers  les  IX*  et  X*  segments  dorsaux  ;  dans 
cette  partie  maximum  qui  comprime  la  moelle,  la  tumeur  mesure  1  centimètre  et  demi 
de  largeur. 

La  moelle  est  donc  ainsi  aplatie;  on  peut  cependant  l'isoler  avec  facilité;  on  voit  qu'elle 
est  réduite  à  une  minceur  extrême,  transparente,  véritable  sac  pie-mérien  ne  paraissant 
pas  contenir  à  l'œil  nu  du  tissu  nerveux.  Les  racines  médullaires,  au  niveau  do  la 
compression,  sont  fortement  appli(]uées  contre  la  pie-mère  et  très  atrophiées. 

1«  Étude  histologique. —  Nature  de  la  tumeur. —  Elle  présente  la  même  structure  que  la 
tumeur  du  cas  précédent,  mais  ici  les  nodules  ont  subi  une  infiltration  calcaire;  il  s'agitf 
par  suite  d'un  psanmiome,  d'un  sarcome  angiolitliique. 

2*  Étude  de  la  moelle.  —  Nous  avons  employé  les  méthodes  ordinaires  de  coloration  : 
Mardi i,  Weigert-Pal,  Van  Giesoo,  picro-carmin,  hématéine-éosine. 

A)  Au  niveau  de  la  compression,  la  moelle  est  réduite  au  sac  pie-mérien,  non 
épaissie, très  aplatie,  mesurant  ainsi  1  centimètre  de  longueur;  les  deux  feuillets  de  la 
pie-mère  sont  donc  accolés  l'un  contre  l'autre.  Cependant  la  coloration  par  le  Weigcrt- 
Pal  montre  qu'à  l'extérieur  de  ce  sac  pie-niérien  existent  encore  les  racines  médullaires 
très  atropiiiées,  mais  présentant  pourtant  des  gaines  de  myéline.  En  outre,  à  l'une  des 
extrémités  du  sac  pie-mérien  et  dans  son  intérieur,  représentant  par  suite  le  tissu  nerveux 
médullaire,  on  constate  une  petite  masse.  Cette  masse  renferme  de  nombreux  vaisseaux 
à  pai'ois  altérées  et,  répandu  çà  et  là,  un  tissu  névroglique  lâche,  lacunaire,  renfermant 
quelques  tubes  nerveux.  Ces  tubes  nerveux  sont  surtout  rcconnaissables  par  la  coloration 
au  picro-carmin,  car  la  méthode  de  Weigert-Pal  colore  à  peine  leur  gaine  de  myéline. 
Cette  petite  masse,  qui  présente  d'ailleurs  des  lésions  de  myélite  et  mesure  lui  millimètre 
de  diamètre,  est  la  partie  de  la  moelle  qui  avait  encore  résisté  à  la  compression. 
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B)  Béfirtirttetnat  tt*ondiàru.—  Noui  aigaaloas  ladégéDérelceDce  bilatérale  dsecendsate 
dei  fftitceaui  pyramidaux,  ucandonte  des  faiiceaui  de  Goll  et  de>  fai«ce&ui  cérébelleui. 
La  tiisa  de  icûrose  est  irâa  deuse,  pur  suite  très  ancien. 


Nos  d«ax  obserr&UoDa  ae  superpoient  admirablement,  austi  avona-nous  été 
brefs  dans  la  description  de  notre  deuxième  cas.  En  Bomme,  nos  deux  malades 
ont  présenté  pendant  plusieurs  années  une  paraplégie  toujours  spaamodique  avec 
trépidation  (pin&le;  et  cela  jusqu'au  moment  de  leur  mort;  à  la  An,  à  cette  para- 
plégie le  sont  ajoutées  ane  anesthésie  des  membres  inférieurs,  une  incontinence 
Ai%  nrioes  et  des  matières  et  des  escarres  fessières. 

A  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  dans  les  deux  cas  un  psammome  ayant  com- 
primé la  moelle  au  niveau  du  Vlll*' segment  dorsal.  Quelle  interprétation 
etl-oii  en  droit  de  donner  de  ces  deux  faits?  Vont-ils  àl'encontre  de  la  théorie  de 
Rulian? 

Od  pourra  bien  noua  objecter  que  chez  nos  deux  malades,  malgré  l'annthétie 
iIhIm,  Ut  trmihUt  tfhinettTient,  Ut  etearrrt  tnerètt,  la  persistance  de  la  spasmo- 
didlé  indique  que  la  moelle  n'a  pas  été  complètement  détruite  au  niveau  du 
siège  de  la  compression.  Nous  trouvons  bien  en  effet  quelques  tubea  nerveuii 
Duia,  étudiés  avec  les  diverses  mélhodes,  en  particulier  avec  la  coloration  du 
cumin  en  masse,  ces  tnbes  sont  très  rares  pritentant  det  altirationt  prononcétt, 
diuémjnés  tana  sjatémstisation,  entln  fortement  comprimés  par  la  tumeur. 
Aq  surplus,  on  observe  autsi  bien  an-dessus  qu'au-dessous  de  la  compression  des 
dêgéaértscencea  complètes  et  anciennes  de  tous  les  faisceaux  connus,  ascendants 
tt  defcendants,  même  des  faisceaux  descendants  des  cordons  postérieurs.  Nous 
ajouterons  que  nous  avons  observé  par  le  Marchi  des  granulations  dans  les  zones 
il'entrée  des  racines  postérieures  sacrées  et  lombaires,  et  cependant,  malgré  ce. 
fwteur  qui  aurait  pu  entraîner  la  flaccidité  et  prêter  appui  &  ce  point  de  vue  à 
la  destruction  du  Vil'  segment  dorsal,  la  paraplégie  a  toujours  été  d'une 
tpumodicité  très  marquée,  les  malades  ayant  les  Jambes  en  extension,  rigides, 
Hte  det  spismes  k  la  moindre  recherche  des  réflexes  tendineux. 
Dus  rhjpothèce  que  les  tubes  nerveux   persistants  du  VU*  segment  dorsal 
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aient  conservé  encore  leur  propriété  de  conductibilité,  il  faudrait  souligner  d'une 
manière  particulière  la  facilité  de  Tinflux  cérébral  à  passer  par  des  voies  de  sup- 
pléance  au  niveau  du  segment  médullaire,  si  fortement  comprimé  et  altéré, 
pour  agir  ensuite  sur  les  centres  lombaires  et  déterminer  une  paraplégie  spas- 
modique  des  plus  intenses;  en  outre,  il  ne  faudrait  pas  oublier  que  ces  fibres 
persistantes  doivent  renfermer  une  double  voie  réflexe  :  l'une  ascendante,  méduUo- 
encéphalique;  l'autre  descendante,  encéphalo- médullaire. 

Aussi,  pour  toutes  ces  raisons  avons-nous  de  la  peine  à  admettre  que  la  moelle 
ne  puisse  être  considérée  dans  nos  deux  cas  comme  sectionnée  fonctionnellement 
au  niveau  du  VII*  segment  dorsal. 

Dès  lors,  pour  expliquer  la  persistance  de  la  paraplégie  spasmodique,  nous  ne 
pouvons  former  que  deux  hypothèses. 

On  peut  supposer,  avec  Charcot  et  Vulpian,  que  les  réflexes  tendineux,  chez 
l'adulte  comme  chez  le  nouveau-né,  parcourent  uniquement  des  voies  courtes  médul- 
laires et  que  les  centres  encéphaliques  n'interviennent  pas  dans  la  production 
des  réflexes  tendineux  et  de  la  contracture.  Dès  lors  que  l'on  adopte  la  théorie  de 
Charcot  et  de  Vulpian  de  l'excitabilité  anormale  de  la  voie  courte  réflexe 
réunissant  la  corne  postérieure  À  la  corne  antérieure  par  le  tissu  de  sclérose  dû 
faisceau  pyramidal,  que  l'on  adopte  la  théorie  de  Marie  de  la  suppression  de  la 
fonction  inhibitive  du  faisceau  pyramidal,  on  comprend  très  bien  dans  nos  deux 
cas  qu'une  destruction  de  la  moelle  dorsale  avec  dégénérescence  secondaire  du 
faisceau  pyramidal  ait  entraîné  une  paraplégie  spasmodique. 

Cependant  les  faits  se  multiplient  de  paraplégie  flaccide  consécutive  à  la  des- 
truction complète  de  la  moelle  cervico-dorsale,  et  nous  avons  pii  en  observer 
nous-mêmes  plusieurs  exemples.  Mais  comme  nous  l'avons  déjÀ  dit,  il  s'agit  de 
ieetions  hrusquei  ou  suhaigués,  entraînant  d'emblée  une  paraplégie  flaccide.  Dans 
nos  cas,  la  section  est  lent$,  progressive,  et  s'accompagne  d'emblée  d'une  para- 
plégie spasmodique.  Or  l'expérimentation  avec  Ferrier,  Sherrington  et  Crocq 
montre  que  chez  des  animaux  tels  que  le  chien  une  section  de  la  moelle  cervicale 
détermine  d'abord  une  paraplégie  flaccide  avec  disparition  des  réflexes,  mais  avec 
retour  des  réflexes  tendineux  au  bout  de  plusieurs  jours;  que,  par  suite,  la  moelle 
lombaire  du  chien  paraît  avoir  la  possibilité  de  retrouver  une  certaine  indépendance 
fonctionnelle.  Nous  savons  d'autre  part  que  chez  l'enfant  né  avant  terme,  les 
réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  vifs  malgré  l'inachèvement  de  la 
voie  pyramidale  ;  que,  par  suite,  la  moelle  lombaire  parait  posséder  encore  une 
certaine  indépendance  fonctionnelle,  indépendance  qui  s'accorde  au  surplus  fort 
bien  avec  une  division  embryologique  segmentaire  de  la  moelle.  On  peut  dés 
lors  supposer  que  chez  l'adulte  la  moelle  lombaire  perd  cette  indépendance  origi- 
nelle, s'associe  non  seulement  aux  autres  segments  médullaires  (voies  courtes), 
mais  aussi  aux  centres  encéphaliques  (voies  longues),  et  que  les  réflexes  tendineux 
suivent  une  voie  longue  encéphalo-méduUaire. 

Est-elle  rapidement  séparée  de  l'encéphale,  la  moelle  lombaire  ne  peut 
reprendre  son  autonomie  primitive,  la  paraplégie  est  flaccide  conformément  aux 
idées  de  Baâtian  et  de  Bruns.  Est-elle  au  contraire  isolée  progressivement  de 
l'encéphale,  la  moelle  s'habitue  à  retrouver  peu  à  peu  l'indépendance  primitive 
qu'elle  a  chez  les  animaux  et  chez  le  nouveau-né,  les  réflexes  tendineux  aban- 
donnent leur  voie  longue  encéphalo-médullaire  et  reprennent  leur  voie  primitive 
courte  ;  la  paraplégie  devient  et  reste  spasmodique. 

Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse.  Nous  voulons  rester  sur  le  terrain  des  faits  cli- 
niques. Déjà,  en  1897,  dans  le  Deust.Ze'U,  ftir  klin.  Ued.^  Senator  avait  rapporté  un 
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cas  de  psammome  de  la  région  cervicale  ayant  causé  pendant  plusieurs  années 
une  paraplégie  spasmodique  malgré  une  destruction  complète  d'un  segment 
médullaire  cervical.  Nos  deux  faits  se  superposent  tout  à  fait  au  précédent  :  nos 
deux  malades  avaient  un  psammome  qui  lentement,  en  plusieurs  années,  fonc- 
Uonnellement,  a  détruit  le  Vil*  segment  dorsal;  nos  deux  malades  ont  tou- 
jourB  présenté  jusqu'à  leur  mort  une  paraplégie  spasmodique  intense  avec  trépi- 
dation spinale,  malgré  une  anesthésie  complète  et  des  escarres  sacrées. 

Dans  le  problème  de  l'action  d'une  section  complète  de  la  moelle  sur  les 
réflexes  tendineux,  nous  croyons  qu'un  nouveau  facteur  doit  désormais  être  pris 
en  considération  :  la  rapidité  du  processus  destructif. 

m.  Vitiligo  et  Tabès,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  A.  Bauer  (présentation 

de  malades). 

Depuis  quelques  années,  la  fréquence  des  troubles  tropbiques  cutanés  surve- 
nant dans  le  cours  du  tabès  est  bien  établie.  De  nombreuses  observations  men- 
tionnent l'existence  de  maux  perforants;  d'autres  notent  la  cbute  des  ongles, 
Tapparition  de  zona,  plus  rarement  d'escarres  et  de  gangrènes.  Straus  (1)  a 
signalé  la  production  d'ecchymoses  spontanées;  l'un  de  nous,  avec  M.  Dutil  (2), 
a  décrit  l'état  ichtjosique  de  la  peau.  D'autres  observateurs  oat  vu  survenir 
dans  le  coars  du  tabès  des  éruptions  diverses  qui  semblaient  s'y  rattacher  : 
éraptions  érythémateuses,  herpétif ormes,  lichénoïdes,  ecthymateuses,  ortiées, 
pemphigoldes,  etc.  Le  vitiligo  enfin  s'observe  parfois  chez  les  tabétiques  ;  c'est 
là  une  coïncidence  sur  laquelle  D.  Bulkley,  Leloir,  Chabrier,  Lebrun,  ont  attiré 
rattention(3). 

Nous  venons  précisément  vous  présenter  deux  malades  atteints  de  tabès  et  de 
ntlligo. 

OftSERTATioN  I.  —  W...,  menuisier,  62  ans.  (Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Thomas.) 

Durant  la  première  enfance,  rachitisme  ;  nombreux  troubles  ostéo-articulaires. 

A  8  ans  :  fracture  de  l'avant-bras  droit. 

A  iO  ans  :  coxalgie  droite  guérie  avec  ankylose. 

A  32  ans  :  coxalgie  gauche  ne  laissant  qu'une  légère  boiterie. 

A  37  ans  :  deuxième  fracture  de  l'avant-bras  droit. 

A  47  ans  :  fracture  de  Tavant-bras  gauche. 

A  55  ans  :  luxation  de  l'extrémité  externe  de  la  clavicule  droite. 

A  56  ans  :  diplopie. 

Va*  de  trace  de  syphilis  acquise. 

Actuellement  ce  malade,  petit,  chétif,  aux  oreilles  mal  ourlées,  au  tliorax  déformé,  aux 
viiculations  volumineuses,  se  plaint  de  douleurs  fulgurantes,  mais  il  éprouve  surtout 
•U*  Ionisations  très  pénibles  de  constriction  au  niveau  de  la  partie  intérieure  du  thorax, 
AU  niveau  des  pieds  et  des  mains.  Il  présente,  outre  une  très  légère  incoordination 
motrice,  les  signes  de  Westphal,  de  Romberg  et  d'Argyll  Robertson;  il  a  du  myosi.s  et 
(i«>  rinégalité  pupillaire.  Parfois,  à  la  fin  de  la  miction,  il  perd  quelques  gouttes  d'urine. 

On  remarque  enfin  un  vitiligo  fort  étendu  :  il  est  apparu  il  y  a  une  dizaine  d^annécs 
^nTiroD,  et  tend  maintenant  à  régresser.  Il  occupe  principalement  les  régions  suivante-^  : 
\*i  cou.  i|ui  e«t  le  siège  d'une  bande  circulaire  d'un  brun  foncé,  bande  intcM-rompuc  sur 
!♦•*  parties  latérales,  à  droite,  par  une  plaque  leucodermique  largo  de  trois  cloigls;  à 
gauche,  par  une  tache  plus  étroite. 

(l)STHAïïs,^reA.  de  Neurologie,  1880-81. 

{tïhAiLvr  eihvriL,  Progrès  médical,  1883,  p.  379. 

^3)  D.  BrLKLET,  Coïncidence  du  vililigo  avec  ValaHey  Arch.  of  Dermatology,  1878.  • 

Leloir.  Afftclions  euianées  d'origine  nerveuie.  Th.,  Paris,  1882. 

CiAitiEB,  Élude  gur  le  vitiligo.  Th.,  Paris,  1880. 

LuRCji»  Du  vitiligo  iforigine  nerveuse.  Th.,  Lille,  1885-86. 
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Troue.  —  Achromie  géoérfUisée,  sauf  autour  de  l'ombilic,  où  l'on  voit  une  Uche  naèl3ni>- 
dermlque  se  prolonger  latéralement  suivant  un  des  plis  traDSVorsaui  de  l'abdomen. 

Orgmttt  gi»itata.  —  Tache,  achromique  sur  la  racine  de  la  verge  et  le  pubis  (bl 
chcur  des  poils  au  niveau  de  la  zone  leucodcmûque).  Tache  hj-perchromique  sur 
rcHte  de  la  verge  et  la  plus  grande  partie  du  scrotum,  dont  le  pourtour  Beul  est  acbro- 

Membret  ivpérieuri,  —  Pigmentation  foncée  des  plis  de  l'aisselle  avec  quelque- 
plaques  leucodemiiques.  Sur  les  épaules,  pigmentation  légère,  en  réseau.  La.  partie 
postéro-intcme  des  bras,  les  plis  du  coude,  la  partie  interne  de  la  lace  antérieure  dr 
avant-bras,  les  poignets,  les  mains  sont  hyperchromiques  ;  le  reste  du  membre  est  plu- 
ou  moins  achromique.  Il  y  a  quelques  plaques  blanches  sur  la  face  dorsale  des  mains  et 
des  doigts. 


Nous  avons  donc  affaire  h  ud  Ubétique  avéré  en  même  temps  atteint  de  vîti- 
ligo  tj-pique 

Voici  un  autre  malade,  soigné  depuis  quelques  années  pour  des  troubles  diges- 
tifs associés  à  da  vitiligo.  Rien,  au  premier  abord,  ne  pouvait  faire  songer  à  la 
coexistence  d'un  tabès;  mais  un  examen  minutieux,  en  quelque  sorte  suscité  par 
la  coïncidence  de  l'ataiie  et  du  vitiligo  chez  notre  premier  malade,  nous  a  permis 
de  déceler  un  sjndrome  tabctique  fruste,  mais  suflisaDt  pour  affirmer  la  sclérose 
des  cordons  postérieurs. 


Observation  II.  —  J..,,  menuisier,  60 

A  part  quelques  douleurs  lancinantes 
memlires  inrérieurs  qu'il  a  ressenties  vc 
portant. 

A  57  ans,  après  quelques  jours  de  malaise,  le  maladi 


,  n"  11.  salle  Saint-Thomas.  (H6tel-Dieu.} 
fugaces,  quelques  faiblesses  passagères  di^- 
'dgc  de  55  ans,  le  malade  a  loiijours  été  bien 

t  pris  de  troubles  digeslif» 
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hilisse 

Ed  même  temps  appa- 
raissent d'une  f&(on 
brusque  une  mélano- 
dermie  très  sccenluée, 
)irc>quf  général  igée,  et 
une  leucodermie  locali- 
sée i  la  paume  des  mains 
rt  iuDe  partie  des  doigts, 
1  la  [danle  des  pieds  et 
aune  putie  des  orteils. 
Depuis  dix  mois  environ, 
U  mélanoderniie  s'alté- 
[lui-;  la  leucodermie,  qui 
''èlijt  uD  peu  étendue 
au  Jébut,  fl'CEitQxéc. 

Km  icTciL,  —  A  la 
ta'r,  la   teinte   bronxéo 
•  it   uniforme,    un    peu 
I'lu>   daire   que   sur  le 
■.tAi:  du  corps.  La  pig- 
TDpntalioD  empiète    sur 
U  partie    etteme   de   la  portion 
<uUDéi>-mui}ueu!«e    des    lèvres, 
inais  File  ne  se  prolonge  pas  sur 
l'>   iuuq«eusc    proprement   dite. 
>ur  les  It'vres,  sur  le  sommet  du 
nienlon.  *e    trouvent   quelques 
i.hIms  Icurodenuiqucs. 

.!■  iiictau  du  thorar,  la  colora- 
li"n  n'est  pas  partout  identique. 
Sur  la  partie  supérieure  du  thorax, 
'iir  k"i  épaules,  on  observe  des 
isriations  légères  de  ta  teinte 
■lui  iloonenl  aux  zones  plus  fon- 
l'é''  un  ïjipect  plus  ou  moins  ré- 
:i.-ulé 
En 


e  se  détachent  si 
les  éléments  suivi 
1"  De  nombreux  et  petits 


i'  Des  taches  de  lentigo  dissé- 
minèe*  en  avant  et  en  arrière; 

3'  D*!  verrues  plates,  en  1res  Oet.  II. 

Tiai  nombre   »ur    le   dos.  plus 
-^paeèes,  plu.t  petites  et  moins  saillantes  sur  la  peau  de  la  poitrine  et  de  l'abdomen. 

^■r  le  fiaHe  gauche,  trace  d'un  vésicatoire  plac6  en  décembre  1900.  La  coloration 
'B  Cttle   région    est  d'un   brun  très  foncé. 

l"  organtt  grnilaur  sont  aussi  de  leinte  plus  foncée  que  le  reste  du  corps,  le  fourreau 
i<-  Il  verge  en  particulier;  pas  de  plaques  leucodenniques. 

KmfcrM  tapirieart.  —  Teinte  brune  uniforme  des  liras  et  avant-bras.  Deux  plaques 
ichromiques  sur  le  coude  droit;  une  autre  sur  la  face  antérieure  du  poignet.  La  face 
Jûfïile  des  deux  mains  est  très  pigmentée  et  celle  liyperchromie,  qui  s'aiTéle  un  peu 
su-drouj  des  extrémités  digitales,  tranche  sur  la  grande  plaque  acliromique  qui  occupe 
'■^lélriipiemenl  la  paume  des  mains,  la  face  jialmaire  des  doigts  et  la  face  dorsale  des 
<lfniière)  phalanges.  Quelques  petites  taches  dépigmentées  sur  la  face  dorsale  du  méta- 
carpe droit  et  des  articulations  pbalango-phalanginiennes  droites. 

^tmbra  inféritvn.  —  Teinte  brune  uniforme  des  cuisses  et  des  jambes.  Au  niveau 
i-^  picdj.  grande  zone  leucodcrmique  plantaire,  empiétant  sur  les  bords  du  pied  et  sur 
'*  (ice  (tonale  de  la  dernière  phalange  des  orteils.  Taclie  hyperchromique  sur  la  partie 
moyenne  de  la  face  plaaLaire.  Dans  l'ensemble,  la  disposition  des  zones  hyperchromiqucs 
'f  rhronuliqucs  est  semblBJ)le  aux  pieds  et  aux  mains. 
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Le  malade  se  plaint  de  douleurs  ■  en  lancées  •  dan«  tes  membres  infârieurs  et  surtout 
4e  douleurs  constricUves  aux  taJons  et  aux  orteils  :  11  a,  de  temps  fc  autre,  par  crises,  de» 
douleurs  en  ceinture. 

Les  réOexes  rotuliens  et  achillAens  sont 
abolis,  les  réflexes  tendineux  du  poignet 
et  du  coude  existent.  Pas  d'incoordination 
motrice.  Pas  de  signe  de  Romberg. 

Les  pupilles  eont  en  myosis.  Elles  ré»- 
gissent  bien  4  l'acconuiiodatioD;  la  pupille 
gauche  se  contracte  un  peu  lentement  à  11 
lumière,  la  pupille  droite  très  lentement. 

De  temps  i  autre,  après  ta  miction,  le 
malade  perd  quelques  gouttes  d'urine. 

En  dehors  de  ce  fait  ivEdent  que, 
chez  DO*  deux  malades,  on  observe  du 
vililigo  cotncidaDt  avec  un  syndrome 
tabétiqn»,  il  est  intéressant  de  noter, 
en  paiBsnt,  quelques  pointa  de  détail 
communs  aux  deux  cas  :  l'absence  de 
syphilis  avérée  dan»  les  antécédents, 
les  sensations  de  constricUon  au  niveau 
des  eilrémités,  la  sjmëtrie  de  la  plu- 
part des  lésions  vitiligiDeuseB.* 

L'n  autre  point  mérite  en  outre  d'at' 
tirer  l'attention  :  c'est  la  rrpartitÙM 
dt  Caehromie  ehtx  It  dmxièmi  MtUade 
(obs.  II).  Au  niveau  des  deux  mains, 
la  dj'schromie  revêt  la  même  disposi- 
tion :  6  part  deux  petites  macules  leu- 
codermiquei  situées  sur  la  face  dor- 
sale des  troisième  et  cinquième  doigtJ 
de  la  main  droite  seulement,  la  gjmë- 
Irie  est  absolue,  et  cela  d'une  façon 
très  remarquable;  les  sinuosités  dé- 
crites par  l'hjperchromie  à  droite  se 
retrouvent  tout  à  fait  analogues  à 
gauche.  Au  niveau  des  pieds,  la  répar- 
tition est  lemblable  ;  seule  une  zone 
d'bypercbromie  occupant  la  partie 
moyenne  du  pied  droit  vient  rompre  la 
perfection  de  la  symétrie. 

Il  est  encore  malaisé  actuellement 
de  déterminer  l'ètiologie  et  la  patho- 
génie précises  de  ces  cas  de  vitiligo. 
Il  j  a  peu  de  temps,  M.  Gaucher  (i) 
divisait  ces  dystrophies  pigmentaires  : 
1'  en  vitiligot  tymptotnatiquei  ou  Iro- 
phiquti,  à  itiologii  et  à  palhitginit  ntr- 
veuttt  ;  S*  en  di/(lrophi«f  pigmnitairéi 

(1)  Gaitcbbr,  Rtvue  dt  méAt^nt,  1900,  p.  8iS. 
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à  étiologie  toxique  et  à  pathogénie  nerveuse,  parmi  lesquelles  le  vitiligo  vrai, 
ifùrigiiu  autatoxique. 

En  ce  qui  concerne  nos  deux  malades,  cette  dernière  forme  de  vitiligo  peut 
être  éliminée,  car  le  taux  des  différents  principes  de  l'urine  est  normal.  Par 
contre,  il  semble  rationnel  d'admettre  qu'il  s'agit  de  vitiligos  trophiques,  &  étio- 
logie et  à  pathogénie  nerveuses.  La  coexistence  de  symptômes  tabétiqaes  chez 
ces  deux  malades  nous  parait  justifier  cette  manière  de  voir. 

M.  PiSRRs  Marie.  —  Le  premier  malade  de  MM.  Ballet  et  Bauer  présente  une 
conformation  extérieure  du  bassin  et  de  la  cuisse  droite  qui,  dans  son  ensemble, 
rappelle  un  peu  celle  de  l'ostéopathie  de  Paget.  Je  ne  fais  que  signaler  cette 
apparence,  sans  vouloir  même  mettre  ce  diagnostic  en  cause.  Il  serait,  en  tout 
cas,  intéressant  de  faire  radiographier  le  fémur  hypertrophié^  ce  genre  de  troubles 
trophiques  osseux  étant  peu  fréquent  dans  le  tabès. 

Quant  au  second  malade,  je  me  demande  s'il  mérite  .vraiment  d'être  qualifié 
de  tabétique.  J*ai  déjà  vu  À  Bicètre  plusieurs  malades  chez  lesquels  on  n'obser- 
Tsit  qu'un  ou  deux  des  signes  considérés  comme  pathognomoniques  du  tabès,  le 
signe  de  Westphal  en  particulier.  Étaient-ce  vraiment  des  tabétiques  ?  Trois  des 
maiadei  auxquels  je  fais  allusion  présentaient  en  outre  une  singulière  altération 
cutanée  :  ils  avaient  perdu  une  narine.  A  l'autopsie  de  deux  de  ces  malades  nous 
STons  bien  trouvé  des  lésions  des  cordons  postérieurs,  mais  dont  l'intensité  et  la 
localisation  étaient  loin  d'être  caractéristiques  du  tabès.  Je  ne  saurais  me  pro- 
noncer sur  les  cas  de  M.  Ballet,  mais  je  crois  qu'il  y  aurait  intérêt  à  les  réunir, 
6ans  se  hâter  de  conclure  à  l'existence  du  tabès  chez  les  malades  qui  présentent, 
avec  des  troubles  trophiques  cutanés,  l'abolition  des  réflexes  rotuliens. 

M.  Gilbert  Ballet. — Ce  que  je  puis  dire,  c'est  qu'actuellement,  avec  les  signes 
que  présentent  mes  malades  (signe  de  Westphal,  douleurs  fulgurantes,  signe 
d'Argyll  Robertson,  etc.),  on  ne  peut  pas  porter  d'autre  diagnostic  que  celui  de 

tabès. 

M.  Pierre  Marie.  —  Assurément,  et  j'admets  très  bien  que  chez  ces  malades  il 
èiiste  une  lésion  des  cordons  postérieurs,  mais,  à  mon  sens,  la  question  est  de 
saroir  si  l'on  doit  considérer  comme  tabétiques  tous  les  individus  chez  lesquels 
existe  le  signe  de  Westphal  avec  lésion  légère  et  non  progressive  des  cordons 
postérieurs. 

M.  Souques.  —  J'ai  vu,  dans  mon  service  à  l'Hôtel-Dieu  annexe,  un  malade 
'loi  rappelle  celai  de  M.  Ballet  :  il  a  le  signe  d'Argyll,  du  myosis,  du  vitiligo  ; 
mais  ses  réflexes  sont  tous  normaux,  et  il  n'a  paâ  de  douleurs  fulgurantes. 

Je  crois  qu'il  s'agit  là  de  syphilis  ;  le  malade  nie  l'infection  ;  cependant, 
lorsqu'il  est  entré,  il  avait  sur  le  corps  une  éruption  franchement  syphilitique 
que  le  traitement  spécifique  a  fait  disparaître  en  quinze  jours.  La  présence  du 
^tiligo  doit  faire  songer  à  la  syphilis. 

M.  Brissaub.  — J'ai  vu  les  malades  dont  parle  M.  Pierre  Marie,  et,  comme  lui, 
je  ne  crois  pas  qu'ils  soient  de  vrais  tabétiques  ;  il  leur  manque  à  la  fois  des 
ngnes  cliniques  et  des  lésions  anatomiques.  Chez  eux,  le  diagnostic  de  tabès 
^oil  être  réservé. 
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lY.  Absence  congénitale  des  Muscles  grand  et  petit  Pectoral,  par 

M.  A.  Souques  (présentation  du  malade)  (1). 

Il  s'agit»  en  résumé,  d'une  absence  congénitale  da  grand  et  du  petit  pectoral 
du  côté  droit.  Le  petit  pectoral  fait  totalement  défaut;  du  grand  pectoral  il  ne 
reste  qu'un  petit  faisceau  de  la  portion  claviculaire  et  un  rudiment  de  la  portion 
costale,  décelable  par  l'exploration  électrique.  Cet  arrêt  de  développement  est 
d'origine  congénitale.  On  ne  peut,  en  effet,  songer  ici  à  une  amjotrophie  loca- 
lisée de  l'enfance,  devenue  stationnaire  et  fixée  définitivement  dans  cet  état, 
analogue  à  celles  qui  ont  été  signalées  par  Erb  (2) .  Il  est  possible  que  certains 
cas  d'absence  (supposée  congénitale)  des  pectoraux  ressortissent  à  cette  étiologie. 
Mais  le  nombre  doit  en  être  restreint,  je  pense.  De  toute  manière,  le  fait  que  je 
viens  de  rapporter  est  authentiquement  congénital. 

Cela  étant,  l'observation  offre  quelques  particularités  intéressantes  à  souligner. 

Dans  les  cas  publiés  jusqu'ici,  on  a  exceptionnellement  signalé  des  modifications 
du  côté  du  sternum  ou  de  la  clavicule.  J'ai  parlé,  au  cours  de  l'observation,  des 
modifications  que  présentent  ces  os  chez  mon  malade. 

La  disparition  des  pectoraux  met  À  nu,  pour  ainsi  dire,  les  espaces  inter- 
costaux et  permet  de  se  rendre  compte  directement  du  rôle  des  muscles  inter- 
costaux pendant  la  respiration.  Ce  rôle  a  été  autrefois  interprété  de  façon 
opposée,  et  les  opinions  les  plus  contradictoires  ont  été  émises  sur  ce  point.  Or, 
il  est  aisé  de  se  rendre  compte,  chez  cet  homme,  que  les  intercostaux  externes 
restent  immobiles  dans  la  respiration  normale.  Au  contraire,  dans  Tinspiration 
forcée,  ils  entrent  en  action,  se  contractent  et  saillent  fortement,  surtout  dans  la 
seconde  moitié  de  l'inspiration,  pour  retomber  au  tonus  normal  pendant  l'expi- 
ration. 

On  a  beaucoup  discuté  la  nature  de  la  membrane  ptérjgolde  (FlughatUbildung 
des  auteurs  allemands)  qui  s'étend,  chez  ce  sujet,  de  la  deuxième  côte  à  la  cou- 
lisse bicipitale  de  l'humérus.  C'est  un  simple  pli  de  la  peau,  renfermant  dans  son 
intérieur  une  membrane  tendue,  fibreuse,  dépourvue  électriquement  de  fibres 
musculaires.  En  considérant  sa  direction,  on  serait  tenté  de  prime  abord  de  voir 
là  un  vestige  fibreux  du  muscle  grand  pectoral.  Benario(3)  n'y  voit  que  des  restes 
du  tissu  conjonctif. 

L'absence  congénitale  des  muscles  pectoraux  n'amène  aucun  trouble  fonc- 
tionnel appréciable  dans  les  mouvements  du  bras.  C'est  là  une  remarque  fort 
juste  qui  a  été  faite  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question. 
Le  malade  présent  n'éprouve  aucune  gène  du  fait  de  l'absence  des  pectoraux. 
L'arrêt  de  développement  et  la  malformation  de  la  main  droite  entravent  l'exé- 
cution de  certains  actes.  Encore  cette  entrave  est-elle  minime,  ainsi  que  nous 
l'avons  déjà  vu. 

Cette  intégrité  fonctionnelle  des  mouvements  du  membre  supérieur,  due  à  la 
suppléance  des  muscles  deltoïde,  trapèze,  grand  dorsal,  etc.  (dont  l'hyper- 
trophie a  été  relevée  dans  un  certain  nombre  de  cas),  comporte  quelques  déduc- 
tions. Tout  d'abord,  l'absence  congénitale  des  muscles  pectoraux  ne  constitue  pas 
un  cas  de  réforme  radicale.  On  a  vu  plusieurs  fois  des  soldats,  atteints  de 

(1)  L'observation  détaillée,  accompagnée  do  photographies  et  de  radiographies,  sera 
publiée  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  n*  2,  1902. 

(2)  ËRB,  Neurogol.  Centralbl.,  1871. 

(3)  Benario,  Ueber  einen  Fall  von  angeborenem  Mangel  des  M.  pectoralis  major  und 
minor  mit  Flughautbildung,  Berl.  kl.  Woch.,  1890. 
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cette  anomalie,  faire  leur  service  militaire..  Cependant,  certains  mouvements, 
le  tir  an  fusil,  par  exemple,  peuvent  être  gênés.  Il  en  était  ainsi  chez  un  des 
deux  soldats  ot^servés  par  MM.  Azam  et  Gasteret(i).  Présenté  devant  la  com- 
mission de  réforme,  il  fut  maintenu  sous  les  drapeaux  dans  la  sectioQ  des  secré- 
taires d*état-major.  Mais  chez  mon  malade  l'absence  des  pectoraux  se  complique 
de  malformations  graves  de  la  main  droite.  La  mise  en  réforme  me  semble 
s'imposer,  étant  donné  que  cet  hbmme  ne  peut  tirer  au  fusil  de  la  main  droite. 
On  pourrait  toutefois  le  verser  dans  un  service  auxiliaire,  parce  que  son  impo- 
tence fonctionnelle  est  minime  et  parce  qu'il  désire  vivement  faire  son  service 
militaire. 

Une  seconde  déduction  a  été  tirée  par  les  chirurgiens.  Heidenhain  a  montré 
depuis  longtemps  que  le  grand  pectoral  est  souvent  envahi  par  le  cancer  du  sein, 
et  que  la  récidive  sur  place  est  fréquente,  si  on  n'enlève  pas  ce  muscle.  Aussi  la 
plupart  des  opérateurs  enlèvent-ils  actuellement  non  seulement  le  grand,  mais 
encore  le  petit  pectoral  et  même  le  tissu  cellulaire  sous-jacent.  Les  récidives, 
d  après  les  statistiques,  sont  infiniment  plus  rares  et  les  mouvements  du  bras 
n'en  sont  pas  notablement  troublés. 

11  me  reste,  en  terminant,  à  discuter  le  problème  de  la  pathogénie.  On  a  émis 
sur  ce  point  plusieurs  théories.  Je  rappellerai  simplement  celle  qui  invoque  un 
arrêt  de  développement  du  sjstéme  vasculaire  ou  du  système  nerveux  (central 
ou  périphérique).  Celte  théorie,  qui  peut  bien  s'appliquer  à  quelques  cas,  ne  saurait 
cooTenir  à  tous.  Rûckert(2)  a  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  d'un  nouveau-né 
àg>'*  de  cinq  jours,  présentant  une  absence  des  muscles  pectoraux.  Or  les  artères 
étaient  normalement  développées  et  les  nerfs,  moins  gros  néanmoins  que  ceux 
du  côté  opposé,  venaient  se  terminer  dans  le  tissu  sous-apanévrotique  de  la 
région  pectorale.  C'est  là  un  fait  en  désaccord  avec  la  théorie  précédente. 

Pour  interpréter  le  cas  de  mon  malade,  ainsi  que  les  cas  analogues,  il  faut,  je 
pense,  admettre  la  théorie  émise  déjà  par  Froriep  en  1839,  qui  invoque  la  com- 
pression exercée  par  le  membre  supérieur  sur  le  thorax  du  fœtus.  A  l'appui  de 
cette  théorie  on  peut  faire  valoir  une  série  d'arguments  :  là  participation  globale 
de  tous  les  plans  de  la  paroi  thoracique,  à  savoir  la  peau,  le  mamelon,  les  côtes, 
les  espaces  intercostaux  (hernies  pulmonaires),  le  sternum,  la  clavicule.  L'atti- 
tade  du  fobtus  dans  la  cavité  utérine  et  les  rapports  du  membre  supérieur  avec 
la  partie  pectorale  du  thorax  plaident  encore  en  faveur  de  cette  théorie.  Cette 
attitude  et  ces  rapports  permettent  de  concevoir  la  possibilité  d'une  compression 
thoracique  massive  et  localisée.  Le  degré  et  l'étendue  de  la  déformation  thora- 
cique sont  proportionnels  à  l'intensité  ou  à  la  durée  de  la  compression  et  à  la 
snrftce  comprimée.  D'autre  part,  la  coexistence  fréquente  de  malformations 
de  la  main  corrobore  cette  opinion.  Tentchoff  a  relevé  une  quinzaine  de  cas  de 
syndactvlie,  sans  compter  les  autres  malformations  de  la  main.  Tous  ces  faits 
parlent  pour  l'origine  périphérique  et  traumatique.  Du  reste,  le  fait  suivant  est 
encore  plus  éloquent  :  un  enfant  nouveau-né,  observé  par  un  auteur  allemand, 
présentait  une  excavation  thoracique  consécutive  à  l'absence  des  muscles  pec- 
toraux; or  le  membre  supérieur  correspondant  s'adaptait  exactement  à  cette 
excavation.  Avec  les  progrés  de  l'âge,  cette  adaptation  s'effaça  et  disparut.  Un  tel 
fait  se  passe  de  commentaires.  Il  n'est  pas  douteux  que  la  théorie  de  Froriep  est 

(1)  Aojui  et  Casteret,  Absence  congéniiale  de  pectoraux.  Presse  médicale,  3  février  1897, 
P  53 

i>  RCcKERT,  Ueber  angebor.  Defect.  der  Brustmuskeln,  Mûnch.  med.  Woeh.,  1890. 
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capable  d'expliquer,  dans  certains  cas,  l'absence  congénitale  des  muscles  pecto- 
raux. 

V.  Infantilisme  DysthsrroXdien,  par  MM.  Ernest  Dupré  et  Pagnibz  (présen- 

tation de  la  malade)  (1). 

Il  s'agit  d'une  fillette  de  15  ans  qui  parait  en  avoir  8  ou  9  à  peine  et  qui,  au 
point  de  vue  mental  comme  au  point  de  Tue'  somatique,  est  une  arriérée,  une 
retardataire  dans  toute  la  force  du  terme. 

Dans  les  antécédents  héréditaires,  on  ne  trouve  autre  chose  que  l'alcoolisme, 
mais  un  alcoolisme  invétéré  du  père  et  de  la  mère.  Celle-ci  eut,  pendant  sa  gros- 
sesse, plusieurs  chutes,  dont  la  dernière  aurait  amené  l'accouchement  prématuré 
à  8  mois.  L'enfant  se  présenta  par  le  siège.  Nourrie  au  sein  par  sa  mère,  elle  se 
développa  régulièrement,  mais  lentement  :  premières  dents  à  2  ans,  canines 
à  3  ans;  l'enfant  n'a  marché  qu'après  3  ans  et  n'a  parlé  qu'à  S  ans  et  demi. 

Après  avoir  subi  une  série  d'atteintes  infectieuses  (coqueluche,  scarlatine,  etc.), 
cette  petite  fille  eut^  vers  l'âge  de  5  ans,  une  maladie  fébrile  qui  fut  qualifiée  de 
fièvre  typhoïde  et  qui  dura  un  mois. 

Jusqu'alors  le  développement  avait  été  lent.  Cette  maladie  eut  pour  effet  de 
faire  oublier  un  certain  nombre  de  notions  déjà  acquises  et  de  rendre  le  déve- 
loppement ultérieur  plus  lent  encore. 

Il  j  a  6  mois,  apparut  une  ébauche  de  règles  ;  à  deux  reprises,  à  deux  ou  trois 
mois  d'intervalle,  la  fillette  perdit  quelques  gouttes  de  sa^ng.  11  s'installa  chez  la 
fillette  un  syndrome  myxœdémateux  avec  ses  symptômes  somatiques  et  psy- 
chiques, et  surtout  une  apathie  extrêmement  profonde. 

Le  traitement  thyroïdien  ne  fit  rien  gagner  à  la  stature.  Par  contre,  la  bouffis- 
sure de  la  face  a  disparu.  L'apathie  n'existe  plus,  mais  au  point  de  vue  mental 
la  fillette  est  demeurée  ce  qu'elle  était  auparavant,  une  enfant  de  8  ans  à  peine. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  dans  l'analyse  des  facteurs  successifs  de 
l'arrêt  du  développement  chez  cette  enfant  : 

L'alcoolisme  des  générateurs  crée  l'infantilisme  héréditaire. 

La  fièvre  typhoïde,  survenue  à  5  ans,  intervient,  sur  un  terrain  prédisposé, 
comme  un  facteur  d'infantilisme  acquis. 

Enfin  l'apparition,  à  la  puberté,  du  myxœdéme  aggrava  l'état  de  dystrophie 
héréditaire  et  acquise,  en  y  ajoutant  des  accidents  que  le  traitement  thyroïdien 
fait  d'ailleurs  rapidement  disparaître.  Mais  l'amélioration  ne  porte  que  sur  les 
symptômes  de  dysthyroïdie  et  ne  modifie  en  rien  l'infantilisme  antérieur  à  l'appa- 
rition du  myxœdéme.  Le  critère  thérapeutique  confirme  ici  l'analyse  des  éléments 
étiologiques  multiples  de  cet  état  d'infantilisme  créé  par  l'hérédité  toxique, 
aggravé  par  l'infection  acquise  et  compliqué,  enfin,  parla  cachexie  thyréoprive. 

VI.  Myasthénie  généralisée  hsrpotonique,    par   MM.  Ernest  Dupré   et 

P.  Pagniez  (présentation  de  la  malade). 

(Cette  communication  sera  publiée  ultérieurement,  comme  travail  original, 
dans  la  Revue  neurologique.) 

(1)  L'observation  détaillée  sera  publiée  in  extenso ,  avec  photographies  et  radiographies, 
dans  V Iconographie  de  la  Salpéiriére,  n»  2,  1902. 
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VII.  Polynévrite  avec  phénomène  des  orteils,  par  M.  L.  Lortat-Jagob 

(présentation  da  malade). 

Si  Telistence  du  phénomène  des  orteils  en  dehors  d'une  lésion  organique  du 
faisceau  pyramidal  paraît  prouvée  pour  quelques  auteurs  et  est  incontestablement 
admise  par  Crocq  (1),  il  n'est  pas  moins  vrai  que  c'est  là  une  exception  très  rare 
et  que  nous  crojons  intéressant  de  rapporter  l'observation  suivante,  ajant  trait 
À  un  enfant  de  9  ans  et  demi  atteint  de  polynévrite,  et  que  nous  observons  depuis 
quatre  mois  et  demi  dans  le  service  du  U'  Jeanselme  à  l'hôpital  Hérold. 

OisBRVATioK.  —  Cet  enfant  ne  présente  rien  &  signaler  dans  ses  antécédents  hérédi- 
taires ou  personnels. 

L'examen  du  cœur,  des  poumons,  ne  révèle,  rien  d'anormal.  Il  n'eut  ni  angine  ni 
embarras  gastrique  dans  ces  derniers  temps.  Pas  de  sucre,  pas  d'albxunine  dans  les 
urine». 

Entré  le  13  septembre  1901  pour  une  paraplégie  flasque,  il  accusa  de  violentes  dou- 
leurs dans  les  membres  inférieurs. 

(Test  ie  2  septembre  dernier  qu'il  ressentit  des  frissons  et  un  malaise,  étant  au  marché 
avec  sa  mère.  Il  put  néanmoins  rentrer  à  pied  chez  lui  et  se  mit  au  lit.  La  nuit  fut  bonne, 
et  ce  n'est  que  le  lendemain,  quand  il  voulut  se  lever,  qu'il  ne  put  le  faire  parce  que  ses 
jambes  étaient  «.raides  »  et  que  les  mouvements  étaient  douloureux.  Les  urines  étaient 
rares  et  colorées.  Le  10  septembre,  il  ressent  pour  la  première  fois  des  douleurs  spon- 
tanées extrêmement  vives.  Depuis  ce  temps  elles  ne  le  quittent  plus,  surviennent  par 
accès  subintrants,  dont  les  plus  longues  accalmies  sont  à.  peu  près  d'une  heure.  Elles 
ont  leur  maximum  dans  la  région  rétrotrochantérienne,  se  propagent  peu  &  peu  jusqu'au 
petit  orteil,  ou  bien  remontent  en  sens  inverse  vers  le  bassin  et  prédominent  de  beau- 
coup dans  le  membre  inférieur  droit.  Notons  qu'il  n'y  a  aucune  déformation,  aucun  point 
douloureux  sur  la  colonne  vertébrale. 

L'examen  est  pratiqué  le  13  septembre  1901. 

MotUiU.  —  On  constate  qu'il  est  impossible  au  petit  malade  de  faire  avec  ses  mem- 
bres inférieurs  aucun  mouvement  actif.  Si  on  lui  demande  de  remuer  la  jambe  ou  le 
pitjd,  tout  ce  que  Ton  peut  obtenir  est  un  mouvement  de  rotation  en  dehors,  en  masse, 
du  membre  inférieur,  aussi  bien  &  droite  qu'à  gauche. 

L'enfant,  prenant  un  point  d'appui  avec  les  bras  accrochés  au  lit,  contracte  ses  pelvi- 
trochantériens  qui  aboutissent  au  mouvement  décrit.  Cet  effort  provoque  des  douleurs, 
ie  faciès  est  vultueux  et  couvert  de  sueurs. 

A  droite,  l'impotence  du  membre  est  absolue. 

A  gaucbe,  on  note  quelques  mouvements  légers  d'abductio^  combinés  à  la  rotation 
externe,  et  au  niveau  du  pied  une  flexion  et  une  extension  limitées  des  orteils. 

Des  deux  o6t6s  la  fle;ûon  spontanée  et  l'extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  de  la 
JâBibe  sur  la  cuisse  et  du  pied  sur  la  jambe  sont  impossibles.  L'adduction  des  deux 
cul-ëes  est  nulle;  l'abduction  est  abolie  pour  la  cuisse  droite,  très  faible  poiu*  la  cuisse 
gauche.  Si  l'on  veut  explorer  la  résistance  de  ces  mouvements,  on  se  rend  compte 
quelle  est  inappréciable,  seule  l'extension  du  gros  orteil  du  c6té  gauche  présente  à  la 
laain  qui  s'y  oppose  quelque  résistance. 

Vient-on  enfin  à  soulever  les  membres  inférieurs,  on  voit  que  le  droit  retombe  lour- 
dement, inerte,  sur  le  lit;  le  gauche  parait  tomber  moins  en  masse. 

La  station  debout  est  impossible,  mais  si  l'enfant  est  soutenu  vigoureusement  sous  les 
ai^^«Ues,  il  pose  ses  pieds  à  terre.' Dans  cette  attitude  les  membres  inférieurs  devien- 
nent violacés,  et  si  on  cesse  de  soutenir  momentanément  le  petit  malade,  il  s'effondre 
subitement. 

A  son  entrée,  l'atrophie  musculaire  était  peu  accusée,  celle-ci  n'est  devenue  bien  nette 
que  vers  le  15  octobre.  On  constate  alors  qu'elle  est  évidente  k  droite,  principalement  au 
m>eau  des  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe  et  au  niveau  des  masses 
musculaires  des  mollets  et  des  cuisses. 

A  gauche,  l'atrophie  semble  moins  prononcée,  cependant  elle  est  très  appréciable  dans 

(i;  CaocQ,  Physiologie  et  pathologie  du  tonus  musculaire,  dee  réflexes  et  de  la  eontraeture» 
Congrès  des  aliénistet  et  des  neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  française, 
Se^ion  de  Limoges,  1901. 
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ces  mêmes  régions.  Enfin,  des  deux  côtés  elle  est  en  partie  masquée  par  de  l'adipo^e 
sous-cutanée.  Les  pieds  sont  en  varus  équin  avec  prédominance  de  l'attitude  à  droite. 
Les  rétractions  tendineuses  sont  peu  appréciables,  cependant  on  sent  &  droite  un  petit 
noyau  fibreux  dur  dans  l'aponévrose  plantaire,  environ  à.  2  centimètres  en  arrière  de  la 
tête  du  premier  métacarpien. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  des  deux  côtés. 

Abolis  également  les 'réflexes  achilléens. 

Ajoutons  enfin  que  l'inspection  attentive  des  muscles  ne  révèle,  en  aucim  point,  de 
contractions  fibrillaires. 

Sêntibilitê.  —  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  violentes,  spontanées,  survenant  par 
crises  et  siégeant  au  niveau  des  masses  musculaires,  des  cuisses,  des  mollets,  et  s'îrra- 
diant  dans  la  région  sous-ombilicale  et  dans  la  masse  sacro-lombaire.  La  région  sus- 
ombilicale  est  indemne. 

Pendant  l'accès  douloureux,  les  jambes  semblent  devenir  plus  raides.  Les  crises  dou- 
loureuses sont  réveillées  par  la  flexion  du  tronc  en  avant.  La  flexion  et  J'extension  les 
font  apparaître  au  niveau  des  masses  musculaires  :  la  flexion  du  pied  dans  les  muscles 
du  mollet,  la  flexion  de  la  jambe  dans  la  cuisse  et  la  région  rétrotrochantérienne. 

Enfin,  la  palpation  légèi^  du  sciatique  réveille  des  douleurs  extrêmement  vives  à 
caractère  spécial,  avec  irradiations  douloureuses,  dans  tout  le  membre  inférieur  et  arra- 
chent des  cris  à  l'enfant. 

La  recherche  même  timide  du  signe  de  Lasèque  devient  une  véritable  manœuvre  de 
torture. 

Superposée  à  ces  masses  musc'ulaires,  existe  une  zone  d'hj'peresthésie  cutanée,  lais- 
sant indenuios  les  régions  osseuses,  articulaires  et  tendineuses  (crête  du  tibia,  genou, 
cou-de-pied).  Hypei'csthésie  au  tact  et  à  la  douleur,  exquise,  contrastant  avec  la  sensi- 
bilité normale  de  la  ivgion  sus-ombilicale  et  des  points  où  la  peau  est  en  rapport  direct 
avec  des  tendons,  des  ligaments  ou  l'os.  Pas  de  dissociation.  L'hj-peresthésie  existe 
également  pour  le  fix)id  et  le  chaud  dans  ces  mêmes  régions.  Perception  un  peu-retardée. 
Pas  de  dysesthèsie. 

Les  tiviilïles  ile  la  sensibilité  diminuent  des  pieds  II  la  région  sus-pubienne.  Pas  d'hé- 
mianesthésie;  champ  visuel  normal;  les  organes  des  sens  sont  indemnes;  le  réflexe 
pharyngien  est  un  peu  alTaibli.  Les  titïubles  Irophiques  .<out  au  minimum,  l^ère  desqua- 
mation furfuraoèe  au  mve»iu  du  pied  gauche;  ai»aissement  de  la  température  au  niveau 
du  pied  et  de  la  jambe  du  côté  droit. 

Quant  À  Tètat  mental,  il  est  depui<  quelque  temps  a<sez  particulier.  En  effet,  soit  par 
crainte  des  douleui^  qu'il  èprou\e  en  <e  mettajil  sur  le  ba<sin.  soit  poiu*  un  autre 
motif  iucvMmu,  J. . .  prefèn*  faire  ses  stalles  dans  son  lit.  Il  enveloppe  ensuite  ses  matières 
dans  du  papier  et  les  cache  sou<  son  liavor>iu.  Ajoutons  que  cet  étal  mental  fut  con- 
ten)|K>rain  du  début  de  sa  iHMynêvrile  et  dura  au  plus  trois  semaines.  Pendant  ce  temps 
il  evi^lviit  de  la  polyurie  [i  lilres  1  i  à  3  litre*  p»'ir  vingt -quatre  heures). 

Nou<  an!\>n<  «viuplete  IVxamen  quand  nous  aurons  dit  que  l'enfant  a  l'apparence  d'un 
nerveux,  que  sa  pi  au  est  dernu>i!:a|«!nque  Ses  cheveux  sont  implantés  très  bas  sur  son 
fixant  Rien  à  sia:uaier  du  c«Me  des  nu  ini'ix's  supérieurs,  qui  sont  vigoureux.  Les  réflexes 
pupiiÎAires  sont  |Mrfaits 

Quant  aux  rtfi<jrts  cmiamés.  ils  se  nKinife>tenl  ainsi  : 

•r    Le  retlexe  oreuiaslerien  est  tnïv*  vii:ourtux  des  deux  ciMés; 

6    I.Vxoîtaîîon  de  la  p'.ante  du  p\od  provtvj'.x  les  réflexes  suivants  : 

A  dr:ttf  :  î«s  qualr*^  dtrnu rs  o.tv:i>  '-oui  aumot-iies;  le  [«ouoe  ébauche  un  mouve- 
nunt  de  flexivui  dor>ale; 

A  y«iicA#  :  îîumoî  -î'.te  des  ort«  ils.  à  rexoxpîion  du  |iK>uc>e.  qui  se  met  franchement  et 
bnis*pununt  en  tViiv^n  dorsale 

Les  sj '.iiioccrs  sont  Ab>oiument  ir.îaeîs. 

Plusieurs  points  sont  à  relever  dans  le  cas  prient  : 

!•  L'intensité  dos  douleurs,  leur  niivie  de  répartition,  reitrêine  sensibilité 
des  troDCs  nerveux  à  U  px^lpatioa.  la  top^^^rraf  hie  dos  troubles  de  la  sensibilité, 
joint*  aux  pUenomèr.os  do  paraploirio  flas  ^uo  et  aux  renseignements  fournis  par 
re\aQien  électrique,  imposent  le  viia^ncstio  de  poîycèTrite. 

î*  Lo  frôlement  de  la  roarion  interne  de  la  plaiîte  du  pied  provoque,  en  Tab- 
sor.ce  de  :ouî  autre  mouTeœent.  la  r.oxioî:  dorsale  du  p»ouce,  faible  à  droite  et 
forte  à  «auche. 
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Nous  sommes  donc  en  présence  d'un  cas  de  polynévrite  avec  réflexe  de 
BabiBski.  Mais  peut-être  n'est-ce  là  qu'une  apparence.  En  effets  l'interprétation 
que  nous  donnons  de  notre  cas  trouve  sa  raison  dans  l'examen  électrique  que 
Toulut  bien  pratiquer  M.  Huet,  chef  de  laboratoire  à  la  Salpêtriére. 

Les  réactions  électriques  dénotent  :  à  droite,  la  réaction  de  dégénérescence 
dans  la  plupart  des  muscles  de  la  jambe.  Cette  D  R,  très  nettement  caractérisée 
dans  les  péroniers,  l'est  moins  qualitativement,  mais  exista  cependant  aussi 
dans  le  jambier  antérieur  et  les  extenseurs.  Toutefois  l'extenseur  du  gros  orteil 
parait  moins  atteint.  D  R  également  dans  les  muscles  postérieurs,  notanmient 
les  jumeaux. 

A  gauchi  :  traces  de  D  R  dans  les  muscles  antéro-externes  et  dans  les  muscles 
postérieurs,  ce  qui  contraste  avec  l'absence  de  D  R  dans  l'extenseur  du  gros 
orteil. 

L'existence  du  réflexe  de  Babinski  dans  ce  cas  peut  trouver  son  explication 
dans  le  fait  suivant  : 

Si,  à  gauche,  l'extenseur  du  gros  orteil  se  relève  fortement  et  vivement  par 
Feicitation  de  la  plante  du  pied,  cela  dépend  de  ce  que  la  contractilité  de  ce 
mosde  est  bien  meUleure  que  celle  des  autres  muscles  de  ce  côté.  Des  excitations 
portées  en  d'autres  points  que  la  plante  du  pied  provoquent  aussi  la  même 
eiteosion  du  gros  orteil. 

.\  droite,  un  pareil  mécanisme  peut  être  invoqué.  Faisons  cependant  remarquer 
qae  de  ce  côté  l'extension  du  gros  orteil  est  bien  moins  franche,  et  qu'on  retrouve 
dans  le  muscle  extenseur  de  cet  orteil  des  traces  de  D  R. 

Disons,  pour  terminer,  qu'il  est  survenu  une  grande  amélioration  dans  l'état  du 
malade.  Au  moment  où  est  publiée  cette  observation  (janvier  1902),  la  marche 
s'effectue,  bien  que  très  péniblement^  l'enfant  traînant  ses  pieds  qui  restent  collés 
aa  sol.  De  plus,  on  peut  voir  dans  le  pied  gauche  quelques  mouvements  de  flexion 
et  d'extension;  de  même  dans  les  deux  jambes.  Ces  mouvements  sont  encore  très 
faibles.  En  outre,  le  phénomène  des  orteils  se  montre  avec  moins  de  fréquence, 
et  par  moment  il  est  possible  de  constater,  en  même  temps  que  l'extension  du 
pouce,  de  faibles  mouvements  de  flexion  des  autres  orteils. 

M  Babinski.  —  Dans  ma  leçon  sur  le  phénomène  des  orteils  (Semaine  médi" 
eaU,  1898),  j'ai  mentionné  un  fait  analogue  que  j'ai  interprété  de  la  même 
manière. 

\\\\.   Un   cas  d'Hémiassmergie   Cérébelleuse    avec    autopsie,    par 
MM.  A.  ViGouROUx  et  Laignel-Lavastine  (présentation  de  pièces). 

Vaici  un  cas  de  kyste  hématique,  reliquat  d'une  ancienne  hémorragie,  cons- 
taté à  l'autopsie  dans  la  substance  blanche  de  Thémisphère  cérébelleux  droit, 
auquel  s'ajoute  dans  la  protubérance  une  abondante  hémorragie  en  nappe  qui 
fat  la  cause  de  la  mort.  Voici  d'autre  part  l'analyse  clinique  de  ce  cas  : 

OtsEavATioN.  —  Jean  B...,  valet  de  chambre,  âgé  de  50  ans,  entra  à  l'asile  de  Vau- 
cluH'  le  24  novembre  1900. 

AnUUdenli  hérédifairet» —  Ils  n'ont  aucim  intérêt. 

AnUeédenU  personnels, —  Les  renseignements  que  nous  avons  recueillis  nous  apprennent 
que  le  malade  a  eu  ime  vie  irrégulière.  11  était  intelligent  et  doux,  mais  incapable  de 
résider  aux  entraînements  et  facile  à  dévoyer.  Père  d'un  fils  et  d'une  fille  bien  portants, 
il  a.  depuis  vingt  ans,  abandonné  sa  femme  et  ses  enfants,  s'enivre  et  joue  aux  courses. 
Alcoolique,  absinthique,  il  était  soigné  depuis  un  an  environ  pour  une  maladie  de  foie, 
quand,  en  octobre  1900,  il  fut  pris  brusquement  d'un  ictus  apoplectique.  Il  fut  transporté 
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La  p0r«ttuion  du  tendon  rotulien  gauche  provoque  une  contraction  forte  du  q%iadrictpt 
droit  et  aucune  contraction  du  côté  gauche,  alort  que  la  percuttion  du  tendon  droit  produit 
une  contraction  de»  deux  eôtét. 

Le  malade  meurt  le  20  décembre  4901. 

AuTOpsiB  le  21  décembre,  vingt-six  heures  après  la  mort.  Â  l'ouverture  du  cadavre,  on 
constate  que  la  graisse  a  envahi  tous  les  organes,  Tabdomen,  la  peau,  Tépiploon.  le 
mésentère. 

Le  cœur  pèse  480  grammes. 

L'origine  de  Taorte  est  dilatée  et  athéromateuse.  La  valTule  nûtrale  est  insuffisante.  Le 
poumon  gauche  pèse  370  granunes,  le  droit  530  grammes  (congestion  hypostatique  de  la 
base). 

Le  foie  (1,230  grammes)  est  grisÀtre,  non  cirrhotique. 

La  rate  pèse  90  granunes. 

Le  rein  droit  (130  grammes),  petit,  bosselé,  sclérosé,  se  décortique  difficilement:  la 
substance  corticale  est  ti'ès  atrophiée.  *> 

Le  rein  gauche  (170  grammes),  plongé  au  milieu  d'une  atmosphère  graisseuse  tK*$ 
abondante,  se  décortique  difficilement;  la  substance  corticale  est  mince. 

Les  artères  cérébrales  sont  très  athéromateuses.  Â  Texamen  macroscopique  Tencéphale 
et  la  moelle  ne  montrent  aucune  lésion. 

Il  n'eu  est  pas  de  même  du  cervelet  et  de  la  protubérance.  Une  coupe  horizontale  du 
cervelet  pas-^ant  par  les  olives  montre  que  la  partie  postéro-exteme  de  la  substance 
blanche  de  Thémisphère  cérébelleux  droit  (fig.  2)  est  détruite  par  une  lésion  ovale  longue 
do  2  centimètres,  large  de  1  ccntim.  5,  roux  jaunâtre,  à  bords  durs,  à  fond  poussiéreux, 
qui  est,  ainsi  que  l'a  montré  l'examen  microscopique,  im  ancien  foyer  hémorragique 
enkysté. 

Une  coupe  horizontale  de  la  protubérance 
montre  un  foyer  hémorragique  énorme  ayant 
détruit  toute  la  moitié  droite  de  la  partie 
ventrale  (fig.  3). 

La  méthode  anatomo-clinique  auto- 
rise à  tirer  de  cette  observation  deux 
déductions  ; 

l'*  La  valeur  de  Vhémia$ynêrgie  pour 
le  diagnostic  des  lisions  eérébello-protubé' 
rantielles  du  même  eôti,  fait  indiqué  pour 
la  première  fois  par  M.  Babinski(l).  Dans 
le  cas  actuel,  ce  signe  nous  a  permis  de 
localiser  dans  le  côté  droit  du  système 
cérébelleux  la  lésion  cause  du  syndrome  cérébelleux,  et  ce  diagnostic  topogra- 
phique fut  confirmé  à  l'autopsie.  Nous  croyons,  en  effet,  pouvoir  rapporter  Thê- 
miasynergie  à  la  lésion  de  l'hémisphère  cérébelleux  à  l'exclusion  de  la  lésion 
protubérantielle  qui  a  tous  les  caractères  macroscopiques  d'une  lésion  récente. 
Toutefois  l'examen  microscopique  qui  sera  fait  ultérieurement  permettra  seul  de 
savoir  si  la  lésion  récente  protubérantielle  ne  cache  pas  une  lésion  ancienne. 
D'ailleurs,  même  dans  ce  cas,  notre  observation  anatomo-clinique,  si  elle  n'était 
plus  capable  de  démontrer  la  nature  cérébelleuse  de  l'hcmiasynergie,  en  démon- 
trerait toujours  la  nature  cérébello-protubérantielle. 

2°  L'existence  de  réflexes  paradoxaux  constatés  dans  la  période  préagonique 
et  liés  vraisemblablement  à  l'hémorragie  récente  protubérantielle.  C'est  là  un 
fait  d'attente  qui  mérite  confirmation  et  dont  la  valeur  clinique  nous  échappe 
entièrement. 


Fig.  3. 


(1)  Badinski,  Hémia^ynergie  et  hémitremblement  d'ongine  cérébello-protubérantielle.  Soc. 
de  Neurologie,  7  février,  18  avril  1901. 


SEANCE  DU  6  FÉVRIER  81 

IX.  Engagement  des  Amygdales  Cérébelleuses  chez  les  Tabétlciues 

par  M.  Touche  (de  Bré vannes)  (présentation  de  pièces). 

Sous  le  nom  d'engagement  des  amygdales  cérébelleuses,  M.  P.  Marie  a  décrit  le 
premier  une  forme  de  compression  de  la  face  inférieure  du  cervelet  par  le  rebord 
du  trou  occipital.  Ce  phénomène  se  trouve  dans  des  cas  de  pression  exercée  sur 
le  cervelet  par  une  hémorragie  cérébrale  ou  par  une  tumeur.  Nous  avons 
récemment  rencontré  ce  signe  dans  8  cas  sur  10  cervelets  de  tabétiques  exa- 
minés. Dans  un  cas  (tabès  resté  à  la  période  préataxique)  la  face  inférieure  du 
cervelet  était  normale.  Dans  un  second  cas  on  notait  une  très  légère  dépression 
embrassant  la  base  de  Tamygdale,  mais  si  peu  accusée  qu'on  ne  pouvait  la  consi- 
dérer comme  nettement  pathologique  (le  malade  n'avait  qu'un  léger  degré  de 
talonnement  avec  intégrité  des  membres  supérieurs).  Dans  les  8  auti*es  cas,  on 
notait  une  dépression  accusée,  circulaire  de  la  face  inférieure  du  cervelet,  déta- 
chant les  amygdales  du  reste  de  l'organe  et  les  appliquant  sous  la  forme  d'émi- 
nences  cunéiformes  sur  les  faces  latérales  du  bulbe.  Il  est  &  remarquer  que  dans 
tous  les  cas  accusés  d'engagement  des  amygdales,  il  existait  une  incoordination 
motrice  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  La  compression,  cause  de  l'enga- 
gement, était  due,  dans  un  cas,  à  une  dilatation  par  hydropisie  des  ventricules 
latéraux  avec  plaques  d'épaississement  de  l'épendyme  (le  malade  était  syphi- 
litique). Dans  les  autres  cas  où  existait  un  engagement  intense,  il  nous  a  semblé 
que  le  cerveau  était  pesant,  dur  à  la  coupe,  et  peut-être  l'examen  histologique 
indiquera-t-il  de  l'hyperplasie  de  la  névroglie.  Dans  les  cas  accusés  d'enga- 
gement, la  dégénérescence  du  cordon  postérieur  de  la  moelle  est  totale.  Nous 
serions  tenté  d'attribuer  une  part  importante  à  la  compression  du  cervelet  dans 
les  phénomènes  moteurs  de  l'ataxie. 

X.  Névralgies  Radiculaires  méningées  localisées  (Aadiculites  ménin- 

gopathiques),  par  M.  A.  Ghipault. 

J'ai  observé  6  cas  d'une  affection  douloureuse  qui  ne  me  parait  pas  avoir  été 
suffisamment  dissociée,  et  que  je  propose  de  désigner  du  nom  de  névralgie  radi- 
culaire  mémingopathique. 

Ces  cas,  dont  le  plus  ancien  remonte  k  neuf  ans,  le  plus  récent  &  quelques 
mois,  ont  tons  été  caractérisés  par  les  symptômes  suivants  : 

i'Hyperalgésie  localisée  au  territoire  d'une  ou  de  plusieurs  racines  médul- 
laires, la  IV»  et  la  \*  dans  un  cas,  la  VU*  dans  un  second,  la  VIII«  dans  un  troi- 
sième, les  VI»  et  VII»  dorsales  dans  un  quatrième,  les  Vlil»,  IX»  et  X»  dans  un 
cinquième,  les  sacrées  dans  le  sixième. 

P  Crises  douloureuses,  soit  spontanées,  soit  provoquées  par  le  contact  de  cer- 
tains pointa  de  la  zone  hyperalgésique,  point  omoplatique-xyphoïdien,  ombilical, 
suivant  les  cas,  et  accompagnées  de  mouvements  spasmodiques. 

3*  Absence  complète  de  tous  autres  symptômes  nerveux,  sauf  ceux  de  la  neuras- 
thénie, ou  de  la  morphinomanie  qui  accompagnent  d'ordinaire  cette  affection 
comme  la  plupart  des  autres  affections  douloureuses  rebelles. 

L'affection  se  présente  donc  comme  une  affection  indépendante,  et  cela  d'une 
façon  d'autant  plus  évidente  que  la  plupart  des  malades  ont  été  suivis  pendant 
des  années  et  que  chez  aucun  d'eux  n'a  évolué  d'affection  vertébrale  ou  médul- 
laire dont  la  névralgie  radiculaire  aurait  été  le  premier  symptôme. 

Son  diagnostic  est  simple,  et  s'il  n'avait  été  porté  dans  aucun  des  cas  qui  m'ont 
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été  adressés,  il  s'est  imposé  dés  que  Tattention  a  été  attirée  sur  sa  possibilité  ;  je 
ne  doute  pas  qu'il  en  soit  de  même  à  l'avenir. 

La  causé  de  ces  douleurs  localisées  réside  dans  des  lésions  des  méninges  molles 
siégeant  au  niveau  de  l'origine  médullaire  des  racines  incriminées.  Ces  lésions, 
d'aspect  fibreux  et  cicatriciel,  semblent  avoir  été  la  manifestation  méningée,  très 
locale,  d'un  processus  rhumatismal  ou  syphilitique,  dans  5  cas  sur  6.  Une  fois, 
il  s'agissait  d'un  traumatisme  ancien,  resté  sans  conséquence  inmiédiate. 

Ces  lésions  méningées  locales,  soupçonnées  seulement  dans  2  cas,  ont  été, 
dans  les  4  autres,  constatées  directement  au  cours  d'interventions.  Une  fois  il 
s'est  agi  d'une  lamnectomie  simple  avec  libération  des  adhérences;  le  résultat 
n'a  été  que  transitoire  ;  trois  fois  de  résection  intradurale  des  racines  posté- 
rieures ;  sur  ces  trois  cas  il  y  a  eu  un  résultat  incomplet  et  deux  résultats  com- 
plets, suivis  respectivement  depuis  huit  ans  et  demi  et  deux  ans  et  demi.  La 
résection  des  racines  postérieures  semble  du  reste  le  seul  traitement  logique  de 
cette  affection. 


XI.  Sur  révolution  et  la  thérapeutique  du  Tabès,  par  MM.  Maurice 

FaURE    et  G.  GONSTENSOUX. 

Dans  la  dernière  Héancc  de  la  Société,  M.  le  professeur  Brissaud  signalait  la  plus 
(;rande  fréquence  des  cas  de  tabès  bénin  et  la  plus  grande  lenteur  d'évolution  de  cette 
maladie  progressive.  Plusieurs  avis  exprimés  à  la  suite  de  l'avis  du  professeur  Brissaud 
sont  venus  le  confirmer  et  il  semble  en  résulter  nettement  qu*aujourd'hui  le  tabès  est 
inoins  sévère  qu'autrefois. 

11  nous  a  paru  utile  de  revenir  sur  cette  constatation.  II  ne  faut  pas  oublier,  en  effet, 
que  les  jeunes  médecins  ont  été  élevés  avec  l'idée  du  tabès  maladie  à  évolution  f&tale- 
jnent  progressive,  et  que.  sur  leur  thérapeutique,  pèse  encore  la  sentence  de  Romberg  : 
«  Le  médecin  doit  aider  le  tabétique  à  vivre,  il  doit  l'aider  à  mourir.  »  Or,  si  le  tabès 
présente  beaucoup  moins  le  caracUre  progressif  que  le  mot  progressif  ne  le  comporie,  si  la 
totalilé  du  syndrome  tcUfétique  peut  subir  une  rémission  ou  même  une  régression  (Brissaud, 
Mahe,  Raymond.  Joffrov,  Baiiinski,  Ballet),  c'est  l'axe  môme  des  convictions  du  médecin 
et  des  préoccupations  du  malade  qui  doit  être  désormais  déplacé. 

Les  cas  de  tabès  bénin  dérogeant  &  la  règle  de  progressivité,  considérés  autrefois 
c^mme  des  exceptions  dignes  d'être  signalées,  sont-ils  devenus  à  leur  tour  la  règle,  ou 
restent-ils  ime  exception  moins  rare? 

Le  pronostic  du  tabès  doit-il,  dans  ses  lignes  générales,  être  complètement  trans- 
formé ? 

(i'est  cette  question  que  nous  avons  cherché  à  résoudre. 

Il  nous  a  été  donné  d'examiner,  pendant  ces  dernières  années,  un  très  grand  nombre 
de  tabétiques,  dans  les  conditions  suivantes  : 

Un  service  de  rééducalion  a  été  institué  &  la  clinique  Charcot  en  1896,  à  la  suite  des 
loçons  de  M.  le  professeur  Raymond.  Ce  service, qui  attire  beaucoup  de  malades  externes, 
n'a  pas  cessé  de  fonctionner  et  il  est  actuellement  dirigé  par  l'un  de  nous.  Nous  avons 
cherché  à  tirer  de  l'étude  de  cette  série  de  malades  un  premier  enseignement. 

D'autre  part,  l'un  de  nous,  envoyé  par  l'Académie  de  médecine  aux  eaux  de  La  Malou, 
a  pu,  dans  cette  station,  où  passent  annuellement  4  à  5,000  malades,  pour  la  plupart 
tabétiques,  observer  en  deux  saisons  un  grand  nombre  de  sujets,  mieux  habitués  à  se 
surveiller  et  À  se  connaître  que  les  malades  des  hôpitaux. 

Le  compte  rendu  de  la  séance  de  la  Société  étant  parvenu  à  notre  connaissance  '  il  y 
a  très  peu  de  jours,  le  temps  nous  a  manqué  pour  réunir  toutes  nos  observations  et 
pour  y  pointer  exactement  et  par  le  détail  toutes  les  conclusions  qu'on  en  peut  déduire. 
a\ous  nous  excuserons  donc  do  ne  présenter  aujourd'hui  que  des  résultats  d'ensemble, 
ceux  qui  se  dégagent  en  bloc  et  avec  la  dernière  évidence  de  l'examen  de  nos  faits. 

La  grande  majorité  des  observations  que  nous  avons  recueillies  vérifient  les  opinions 
exprimées  ici  touchant  l'évolution  du  tabès.  Il  semble  qu'aujom*d'hui  la  forme  ordinaire, 
habituelle,  du  tabès  soit,  non  pas  une  forme  fatalement  progressive,  mais  une  forme 
dont  l'évolution  se  fait  par  étapes,  ces  étapes  étant  séparées  par  des  intervalles  de  plu- 
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sieurs  mois  ou  de  plusieurs  aimées  d'accalmie  quelquefois  complète.  Chaque  étape  est 
une  poussée  de  tabès  :  elle  correspond  ù.  réclosion  de  quelque  accident  nouveau  ou  au 
retour  d'accidents  anciens.  Après  deux,  trois,  quatre  étapes,  l'accalmie  devient  un  repos 
définitif;  la  maladie  parait  alors  arrêtée,  c'est-à-dire  qu'il  ne  survient  plus  d'accident 
noQveau.  Les  troubles  fonctionnels  déjà  constitués  demeurent  :  suivant  l'expression  de 
M.  le  professeur  Raymond,  «  le  tabès  est  figé.  » 

Le  sujet  n'est  plus  alors  à  proprement  parler  un  malade,  c'est  un  ancien  malade,  c'est 
un  infirme. 

Et  ce  n'est  pas  un  infirme  incurable.  Dans  beaucoup  de  cas,  certains  accidents  régimes- 
sent  et  disparaissent  spontanément  ;  d'autres  obéissent  à  l'action  de  la  thérapeutique  et 
l'infirme  redevient  presque  un  homme  normal  et  reprend  une  vie  normale. 

Il  est  même  des  malades,  comme  l'ont  signalé  M.  Babinski  et  M.  le  professeur  Joflroy, 
qui  n'ont  jamais  abandonné  leurs  occupations  et  leur  genre  de  vie,  parce  que  les 
atteintes  subies  ont  été  légères  ou  transitoires  et  qu'entre  ces  périodes  fâcheuses  de  longues 
accalmies  leur  ont  permis  de  suffire  à  une  vie  active. 

Peut-on  établir  un  rapport  entre  cet  arrêt  d'évolution  dans  la  majorité  des  cas  de  tabès 
et  la  thérapeutique  exercée? 

Nous  ne  pensons  pas  pouvoir  établir  exactement  ce  rapport,  parce  qu'il  faudrait  pour 
cela  observer  plusieurs  séries  nombreuses  de  tabétiques,  chaque  série  étant  soumise  à 
des  thérapeutiques  différentes  et  une  série  n'étant  soumise  à  aucune  thérapeutique.  Or, 
le  plus  grand  nombre  de  nos  malades  a  été  soumis  à  des  thérapeutiques  analogues.  De 
quelques-unes  de  ces  thérapeutiques,  nous  pensons  pouvoir  signaler  cependant  des  avan- 
ta|;es  importants. 

Les  traitements,  plus  ou  moins  employés  aujourd'hui  par  tous,  sont,  par  ordre  de  fré- 
quence : 

1*  La  cure  aniiiyphilitique.  Parmi  nos  observations,  nous  en  pourrions  trouver  qui 
sembleraient  établir  les  bons  effets  de  cette  cure.  Mais  d'autres,  plus  nombreuses,  pom*- 
raient  montrer  que  ses  effets  sont  nuls.  Quelques-unes  même  la  feraient  prendre  poui* 
Duisible.  En  présence  de  ces  résultats  contradictoires,  mieux  vaut  neTpas  conclure. 

2*  La  cure  de  La  Malou.  Voici  quelques  constatations  qui  nous  paraissent  suffire  pour 
affirmer  l'action  de  la  cure  de  La  Malou  :  la  majorité  des  malades  que  l'on  y  rencontre 
!^OQt  des  habitués;  ils  viennent  à  La  Malou  depuis  cinq  ans,  dix  ans,  vingt  ans.  Il  nous 
parait  évident  qu'aucun  médecin  ne  jouit  d'un  empire  assez  grand  pour  imposer  à  ses 
malades,  pendant  dix  ans,  le  même  séjour  annuel  ou  bisannuel,  si  ce  séjour  n'est  pas 
l'occasion  d'une  amélioration  évidente. 

L'effet  de  la  cure  de  La  Malou  parait  se  manifester  ainsi  :  A)  Aelion  d'arrêt  :  après 
La  Malou»  il  peut  ne  plus  se  produire  d'étapes  du  tabès  et  le  malade  reste  où  il  en  est; 
B)  Âciio*  d^atténuation  :  après  La  Malou,  les  accidents  tabétiques  déjà  établis  s'atté- 
nuent généralement,  aussi  beaucoup  de  malades  qui  souffrent  et  ont  une  existence  diffi- 
cile pendant  les  années  od  ils  ne  font  pas  leur  cure  de  La  Malou,  vivent  en  paix  et 
peuvent  continuer  leurs  affaires  durant  les  intervalles  de  leurs  cures,  quand  ils  les  font 
régulièrement. 

3«  La  nupeiuton.  Cette  technique  et  ses  résultats  ont  été  trop  souvent  étudiés  par  l'école 
de  la  Salpétrière  pour  qu'il  nous  paraisse  utile  d'y  revenir  ici. 

4*  La  rééducation  motrice.  Tout  malade  qui  présente  les  indications  de  la  rééducation 
^an9  en  présenter  les  contre-indications  doit  retrouver  des  mouvements  coordonnés 
suffisants  pour  agir  à  peu  près  normalement.  Ce  n'est  qu'une  affaire  de  patience  et 
d'énergie  pour  le  malade,  de  compétence  technique  pour  le  médecin.  A  cet  effet  indis- 
cuté de  la  rééducation  se  joint  cet  autre  résultat  très  net  dans  nos  observations  :  la 
continuation  de  l'exercice  physique,  l'espoir  d'une  guérison  entretenue  par  des  progrès 
incessants,  la  possibilité  de  s'occuper,  de  s'intéresser  à  quelque  affaire,  maintient  l'état 
normal  et  l'état  moral  du  tabélique,  qui  s'affaissent  l'im  et  l'autre  lorsque  l'incoor- 
dination le  condaame  à  l'inaction. 

0*  Les  autres  méthodes  de  traitement  n'ont  pas  été  employées  assez  fréquemment  par 
nos  malades  pour  que  nous  en  puissions  rien  dire  d'important. 

En  résumé,  il  résulte  de  notre  étude  que,  dans  la  majorité  des  ca>s,  le  tabès,  de 
nos  jours,  n'a  pas  révolution  progressive  et  fatale  d'autrefois.  Donc,  loin  de  se 
borner  à  l'aider  &  vivre  et  &  mourir,  le  médecin  du  tabétique  doit  s'efforcer  de 
le  ramener  à  la  vie  normale,  c'est-à-dire  de  le  guérir  cliniquement,  ou  du  moins 
de  le  rapprocher  plus  ou  moins  de  cet  idéal.  Cela  est  possible  dans  beaucoup  de 
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cas,  et  il  est  des  thérapeutiques  qui  y  aident  poissamment.  Et  s*il  n'est  pas  certain 
que  ces  thérapeutiques  soient  la  cause  de  l'atténuation  générale  du  pronostic 
du  tabès,  du  moins  l'atténuation  de  ce  pronostic  rend-elle  ces  thérapeutiques  pos- 
sibles et  efficaces. 

XII.  Destruction  du  Pôle  Sphénoïdal  et  de  la  région  de  l'Hippocampe 
dans  les  deux  hémisphères,  par  M.  Bot  chaud  (de  Lille). 

A  l'autopsie  d'un  malade  qui  avait  présenté  pendant  la  yie  quelques  troubles 
intellectuels  et  qui  a  succombé  à  une  hémorragie  méningée,  nous  avons  cons- 
taté la  destruction  du  pôle  temporal  et  de  la  région  hippocampale  dans  les  deux 
hémisphères. 

Gomme  les  altérations  se  présentaient  sous  l'aspect  d'une  perte  de  substance 
sans  traces  d'irritation,  c'est-à-dire  d'une  véritable  lésion  de  déficit,  il  nous 
semble  que  notre  observation  peut  être  de  quelque  utilité  pour  résoudre  certaines 
questions  relatives  aux  fonctions  de  la  région  de  l'hippocampe,  qui  sont  encore 
un  9ujet  de  discussion. 

Voici  le  fait  : 

Ren...,  Âgathon,  né  en  1827,  était  soldat  depuis  1848  quand  il  devint  aliéné,  en  1861. 
11  fut  alors  envoyé  au  Val-de-Gràce,  puis  à  la  maison  nationale  de  Charenlon.  Son  état 
mental  a  été  consigné  dans  des  certificats  que  nous  transcrivons  : 

i5  octobre  i861  (admission).  —  R...  est  atteint  de  lypémanie  avec  perte  de  la 
mémoire,  etc.  (Lallemand). 

16  octobre.  —  R...  parait  affecté  d'un  commencement  de  démence,  ses  réponses  sont 
lentes,  embarrassées»  difficiles  à  exprimer;  il  est  incapable  de  se  diriger  par  lui-même 
(Calmeil). 

Novembre.  —  Air  stupide,  oblitération  de  toutes  les  facultés,  habitudes  de  malpropreté, 
symptômes  probables  de  paralysie  générale. 

Janvier  1862.  —  Démence,  paralysie  générale.  Transférement  à  l'asile  de  Lom- 
melet  le  11  février  1862,  avec  ce  certificat  :  «R...  est  atteint  d'un  conmienceracnt  de 
démence,  il  est  calme  et  docile,  mais  privé  de  mémoire  et  absolument  incapable  de  >e 
diriger,  etc.  (Calmeil).  » 

L'amélioration  signalée  au  moment  du  transfert  s'est  maintenue.  Il  résulte  en  elfet 
des  notes  consignées  sur  les  registres  de  l'asile  et  du  témoignage  de  ceux  qui  connais^- 
scnt  le  malade  de  longue  date  que  depuis  l'époque  de  l'admission  on  n'a  remarqué  ni 
l'air  de  stupidité,  ni  l'embarras  de  la  parole,  ni  la  malpropreté  observés  antérieurement; 
il  s'est  donc  produit  plutôt  une  amélioration  qu'une  aggravation  dans  les  symptômes; 
la  mémoire  elle-même,  bien  qu'elle  soit  restée  très  affaiblie,  ne  parait  pas  avoir  beau- 
coup diminué. 

On  n'a  jamais  constaté  de  délire,  jamais  de  désordre  dans  les  idées  et  dans  les  actes, 
et  aucune  apparence  d'hallucinations.  Toujours  doux,  affable  et  poli,  il  se  montrait 
animé  de  bons  sentiments  ;  aussi  ayant  conservé  un  certain  degré  de  conscience  morale, 
d'honnêteté,  il  aimait  à.  donner  des  conseils  à  ses  camarades.  Quand  il  les  voyait  déchirer 
leurs  vêtements,  détruire  les  objets  qu'ils  avaient  entre  les  mains,  il  en  était  indigné, 
et  il  s'empressait  d'avertir  le  frère  de  la  salle.  Incapable  de  remplir  des  fonctions  dilli- 
ciles,  il  s'acquittait  néanmoins  avec  entrain  et  d'une  manière  satisfaisante  des  emplois 
modestes  qui  lui  étaient  confiés. 

Ce  qui  prédominait  dans  son  état  mental,  c'est  la  perte  de  la  mémoire;  il  oubliait  on 
un  instant  ce  qu'on  venait  de  lui  dire;  il  ne  retenait  le  nom  de  i>ersonne;  le  soir  il  ne 
pouvait  retrouver  le  lit  oCi  il  couchait  depuis  de  longues  années,  il  fallait  l'y  conduire , 
et  au  réfectoire,  bien  que  sa  place  fût  toujours  la  môme,  à  l'extrémité  d'une  table,  il  nt- 
savait  jamais  où  il  devait  se  mettre;  il  répétait  à  plusieurs  reprises  :  «Je  ne  trouve  pas 
ma  place;  est-ce  ici,  est-ce  ici?  ■  11  se  rendait  cependant  l'égulièi'cmenf  à  la  cuisine,  où 
il  travaillait  à  répluchage  ;  il  reconnaissait  également  les  personnes  qui  lui  donnaietil 
dos  soins;  mais  il  avait  è.  peu  près  complètement  oublié  les  divers  événements  de  sa 
vie  passée.  Il  se  rappelait  seulement  avoir  été  soldat  et  avoir  habité  conmic  tel  Nancy 
et  Paris  ;  de  celte  dernière  ville,  il  lui  restait  quehiues  vagues  souvenirs.  Il  disait  avoir  été 
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miUUire;  il  parlait,  en  effet,  avec  un  certain  ton  de  commandement  qui  pouvait  faire 
supposer  rexacUtudc  de  son  assertion.  Très  propre,  il  avait  été  longtemps  employé  au 
dortoir,  et  en  dernier  lieu  il  était  occupé  à  la  cuisine,  où* Ton  était  très  satisfait  de  son 
ouvrage. 

11  parlait  généralement  peu  et  rarement,  et  seulement  quand  ou  lui  adressait  la 
parole;  interrogé,  il  répondait  d'une  manière  sensée,  mais  il  était  incapable  de  raisonner 
sur  un  sujet  donné.  On  n'a  jamais  rien  constaté  qui  pût  faire  sohger  à  un  trouble 
quelconque  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale.  Le  sens  du  goût  paraissait  intact;  il  ne 
mangeait  pas  indifféremment  tout  ce  qu'on  lui  servait  à  table  :  il  montrait  une  préférence 
marquée  pour  certains  alimenta,  ainsi  il  préférait  le  veau,  le  lapin,  la  volaille  au  bœuf.  Il 
disait  parfois  :  «  Ceci  est  bon,  »  et  il  savait  mettre  de  côté,  sur  son  assiette,  ce  qui  lui 
déplaisait,  en  particulier  les  corps  gras,  qu'il  digérait  difficilement;  il  savait  aussi  dis- 
tinguer les  bons  des  mauvais  fruits,  etc.  11  lui  arrivait  souvent,  quand  les  aliments  lui 
paraissaient  suspects,  de  pencher  la  tête  pour  en  sentir  l'odeur.  Ces  faits  prouvent  que 
le  sens  de  Todorat,  en  pai*ticulier,  était  conservé;  le  suivant  est  un  signe  que  le  sens 
du  goût  n'était  pas  anéanti  :  quand,  en  été,  on  lui  servait  de  la  bière  im  peu  sûre, 
acide,  ayant  eu  ui>  mot  une  saveur  désagréable,  il  s'en  apercevait  facilement  et  s'abste- 
nait d'en  boire.  Ces  renseignements  nous  ont.  été  doimés  par  le  frère  de  la  salle  qui 
présidait  à  ses  repas. 

La  vue  et  l'ouïe  étaient  également  bonnes.  La  sensibilité  générale  ne  présentait  rien 
d'anormal.  11  éprouvait  souvent  des  douleurs,  et  quand  il  recevait  quelques  coups,  il 
savait  dire  quelle  était  la  région  contuse  et  douloureuse.    « 

Le  20  janvier  1898,  au  matin,  R...  ne  se  levant  pas  comme  d'habitude,  on  va  à  son 
lit  et  on  le  trouve  couché,  immobile  et  h.  peu  près  sans  connaissance.  Il  est  immédiate- 
ment transporté  à  l'infirmerie,  et  à  la  visite  nous  constatons  ce  qui  suit  :  R...  est  dans 
te  décubitus  dor.s&l,  il  ne  répond  plus  aux  questions;  il  a  un  air  hébété,  do  stupeur, 
ft  parait  indifférent  à  ce  qui  se  passe  autour  de  lui;  cependant  il  regarde  par 
instants  quand  on  l'interpelle.  Les  membres  sont  dans  la  résolution;  on  observe  néan- 
moins encore  quelques  mouvements  volontaires  ou  automatiques  ;  ainsi  il  remet  en  place 
les  couvertures  qu'on  a  écai*té  pour  l'examiner.  11  n'existe  ni  contractures,  ni  mouvements 
convulsifs,  et  la  paralysie  ne  parait  pas  plus  marquée  d'un  côté  que  de  l'autre.  La  sen- 
Mbililé  générale  est  profondément  atteinte;  on  provoque  à,  peine  quelques  mouvements 
réflexes  en  piquant  avec  une  épingle  la  plante  des  pieds.  Les  pupilles  sont  égales  et 
léjzn^ment  rétrécies.  Le  pouls  est  lent,  72  pulsations,  et  régulier.  La  respiration  est 
normale. 

2 i  janvier. —  Résolution  complète  et  générale,  sensibilité  à  peu  près  nulle  ;  on  provoque 
trvs  difficilement  quelques  mouvements  réflexes.  Pas  de  déviation  des  traits;  pupilles 
égales,  modérément  dilatées  ;  respiration  lente,  quelques  riUes.  Mort  quelques  heures 
après  la  visite. 

AcTOPSiE.  —  Le  crftne  ne  présente  extérieurement  aucune  déformation  notable.  L'é- 
paisseur de  ses  parois  et  sa  résistance  n'ont  rien  de  spécial.  En  incisant  la  dure-mère 
du  cùté  droit,  on  met  à  découvert  un  épanchement  de  sang  noir  et  coagidé  qui  siège  à,  la 
partie  moyenne  de  la  face  externe  de  l'hémisphère.  Ce  caillot  peut  avoir  une  étendue  de 
8  à  9  centimètres  d'avant  en  arrière,  de  6  centimètres  de  haut  en  bas  et  une  épaisseur 
de  1  centimètre  au  maximum.  Le  sang  enlevé,  on  ne  trouve,  pour  expliquer  l'hémorra- 
gie, aucune  trace  bien  manifeste  de  fausses  membranes;  on  ne  voit  plus  aucun  vaisseau 
volumineux  rompu.  L'hémisphère  est  anémié  et  présente  une  dépression  en  rapport 
avec  la  quantité  de  sang  épanché.  Le  sang  n'a  pas  fusé  en  quantité  notable  yers  les 
régions  voisines. 

£n  .soulevant  l'encéphale  pour  l'extraire  de  la  boite  crânienne,  on  aperçoit  au  niveau 
de  l'extrémité  antérieure  et  inférieure  du  lobe  sphénoîdal  gauche  une  saillie  ayant 
toutes  les  j^iparences  d'un  kyste.  La  tumeur  a  une  paroi  très  mince,  très  délicate,  et 
contient  un  liquide  transparent  conune  de  l'eau  piu'e.  Mais  après  l'extraction  du  cerveau 
on  reconnaît  qu'il  ne  s'agit  point  d'un  kyste,  que  le  liquide  est  contenu  dans  le  III*  ven- 
tricule dont  la  corne  sphénoldale  est  considérablement  dilatée,  aux  dépens  de  la  subs- 
tance nerveuse  qui  a  complètement  disparu  &  ce  niveau.  Le  sommet  du  lobe  spliénoïdal, 
c'est-irdire  la  partie  située  en  avant  de  la  ligne  transversale  que  suit  le  tronc  de  la  syU 
vienne,  au  fond  de  la  scissure  de  Sylvius,  à  son  origine,  est  détruit.  Il  en  est  de  même 
<le  la  corne  d'Ammon  et  de  la  Y*  temporale  en  circonvolution  de  l'hippocampe,  dont  la 
lésion  s'étend  en  arrière  jusqu'à  l'isthme,  où  elle  envahit  une  partie  dugyrus  fomicatus 
et  du  lobule  lingual.  La  IV*  circonvolution  lemporale*  a*  disparu  dans  une  moins  grande 
^^^odue,  cependant  la  lésion  s'étend  en  arrière  jusqu'au  lobule  fusif orme.  Une  membrane 
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mince  et  transpareote,  formie  par  l'arachnoïde,  intimement  unie  i  la  pie-mère  et  àrépen- 
dyme.  constitue  la  paroi  du  ventricule  &  ce  niveau.  En  dehors  et  en  arrière,  sui  Iv- 
limites  de  cette  membrane,  la"  eubslancf  nerveuse  est  taillée  en  biseau  aui  dépens  dé- 
parties profondes.  Les  circonvolutions  situées  dans  le  voisinage  de  la  lésion  ne  présen- 
tent aucune  modification  de  volume  et  de  direction;  elles  ne  sont  altérées  que  prés  du 
bord  de  la  perte  de  substance.  11  n'existe  lï  ni  sclérose  ni  tissu  cellulaire  infiltre  ii 
liquide,  mais  les  déments  nerveux  ont  un  aspect  granuleux  et  sont  devenus  tiable». 


A  un  examen  auperQutcl,  Us  parties  homologues  du  cAté  oppof^é  paraissent  avoir  i-an- 
serve  leur  structure  nonnale,  mais  il  suflit  de  regarder  de  prés  pour  s'apercevoir  'Hif 
les  lésions  sont  les  mêmes,  h  un  degré  moins  avancé  seulement.  Il  ne  reste  des  circon- 
volutions qui  forment  le  soDunet  du  lobe  sphénoldal  et  de  la  IV*  et  de  la  V<  drconro- 
luUons  temporales  que  la  partie  la  plus  superficielle  ;  la  paroi  du  ventricule,  très  dil»l«. 
est  constituée  par  une  faible  couche  de  substance  grise  correspondant  A  la  partie  la  plu' 
élevée  de  chaque  circonvolution,  et  par  une  membrane  mince  qui  existe  au  niveau  de^ 
sillons.  On  comprend  ainsi  qu'à  première  vue  les  circonvolutions  aient  pu  pirillte 
intactes.  L'épaisseur  variable  de  celte  paroi  ainsi  atrophiée,  désorganisée,  est  i  peine 
reconnais  sable.  Les  ventricules  latéraux  ont  conservé  leurs  dimensions  normale!  du; 
leurs  prolongements  antérieurs  et  postérieurs.  La  tace  interne  de  la  partie  ventriculiir* 
dilatée  est  unie,  lisse,  tapis^ièe  par  l'ëpendyme,  et,  i  gauche  en  particulier,  on  peul 
suivre  la  saillie  for^néc  par  le  noyau  caudé,  ï  partir  de  sa  grosse  citrAmilé  antérieure 
Jusqu'à  son  extrémité  inférieure,  qui  se  termine  en  bas  et  en  avant,  au  niveau  de  l'ori- 
gine de  la  scissure  de  Sylvius,  par  une  pointe  mousse. 

Lee  plexus  choroïdes  sont  volumineux  et  ne  paraissent  point  altérés.  Les  artères  de 
ta  base  du  cerveau,  l'hexagone  artériel  et  tes  branches  qui  en  parlent  sont  souples, 
perméables  et  ne  présentent  pas  d'altérations  bien  marquées.  Le  cerveau,  dans  le  reslif 
de  son  étendue,  et  le  cervelet,  tes  pédoncules  cérébraux,  la  protubérance,  le  bulbe,  ont 
conservé  leur  aspect  normal.  11  en  est  de  même  des  corps  striés,  des  coucha 
optiques,  etc. 

Le  cerveau,  après  avoir  durci  dans  une  solution  de  bicliromate  de  potftsse  et  avoir 
été  dépouillé  de  ses  membranes,  nous  a  donné  les  poids  aulvants  : 

Hémisphère  gauche 692  grammes.  , 

—  droit 710         — 


ir  la  surface  externe  du  crflne. 


1,402  grammes. 
1  trouve  une  lésion  Importante  à  noter,  11  s'a^i 
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d'une  saillie  osseuse  de  forme  irrégulièrement  pyranlidale,  pouvant  avoir  1  centimètre 
de  hauteur,  située  vers  le  milieu  de  la  fosse  sphénoïdale  gauclie. 

Aucune  altération  importante  à  signaler  dans  les  organes  thoraciqucs  et  abdomi- 
naux. 

Notre  malade  a  présenté,  pendant  son  séjour  dans  Tasile,  des  troubles  intel- 
lectuels caractérisés  surtout  par  un  afifaiblissement  de  la  mémoire. 

A  l'autopsie  nous  avons  constaté,  outre  une  hémorragie  méningée,  que  la 
région  inférieure  du  lobe  temporal  gauche  était  entièrement  détruite  et  que 
celle  du  côté  droit  n'était  intacte  qu'en  apparence  ;  au-dessous  de  Técorce  il 
existait  une  perte  de  substance  très  étendue. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  ce  qui  a  trait  &  l'hémorragie  méningée  ;  qu'il  nous 
suffise  de  faire  reiparquer  que,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  habituellement, 
nous  n  aTons  trouvé  ni  fausses  membranes  dans  l'arachnoïde,  ni  rupture  vas- 
culaire  qui  puisse  expliquer  l'épanchement  sanguin,  et  que  cet  èpanchement 
n'a  provoqué  que  des  symptômes  de  compression  cérébrale,  sans  convulsions  ni 
contractures,  sans  inégalité  pupillaire. 

Les  altérations  des  lobes  temporaux  sont  beaucoup  plus  intéressantes. 

Elles  doivent  être  considérées  &  deux  points  de  vue  :  1^  au  point  de  vue  ana- 
tomo-pathologique,  et  2"*  au  point  de  vue  des  symptômes  auxquels  elles  ont  donné 
Heu. 

l*Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  elles  avaient  un  aspect  qui  ne 
pennet  pas  facilement  d'en  déterminer  la  nature  et  la  cause. 

11  nous  sentible  cependant  que  parmi  les  lésions  que  l'on  rencontre  dans  le 
cerreau,  c'est  à  celles  que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  porencéphalie  qu'elles 
doivent  être  assimilées,  bien  qu'elles  en  diffèrent  par  plusieurs  caractères. 

Le  nom  de  porencéphalie,  disent  Jendrassik  et  P.  Marie,  a  été  créé  par  Heschl, 
de  Cracovie,  et  s'applique  À  des  pertes  de  substance  en  forme  de  cavité  (porus) 
situées  à  la  surface  du  cerveau,  qui  tantôt  s'ouvrent  dans  l'arachnoïde,  tantôt 
en  sont  séparées  par  une  membrane  formée  par  l'arachnoïde  elle-même  ;  elles 
s'enfoncent  plus  ou  moins  profondément  dans  la  masse  cérébrale,  quelquefois 
jusqu'à  l'épendyme;  souvent  elles  pénètrent  &  travers  celle-ci  jusqu'à  la  cavité 
des  ventricules  (1). 

Grasset  s'exprime  à  peu  près  dans  les  mêmes  termes'. 

L.enoinde  porencéphalie,  dit  Brissaud  (2),  ne  désigne  pas  une  lésion  de 
nature  spéciale,  mais  le  résultat  ultime  d'une  série  de  lésions  anciennes,  carac- 
térisées par  la  présence  de  cavités  (porus)  s'ouvrant  comme  des  cratères  h.  la 
surface  des  hémisphères. 

Il  semble  résulter  des  définitions  qui  précèdent,  et  nous  pourrions  en  citer 
d'autres  semblables,  que  les  lésions  de  la  porencéphalie  débutent  par  la  surface 
du  cerveau  et  pénétrent  plus  ou  moins  profondément,  au  point  d'atteindre  par- 
fois la  cavité  des  ventricules. 

Si  réellement  un  des  caractères  essentiels  des  lésions  de  cette  affection  était 
d'envahir  le  cerveau  de  la  périphérie  au  centre,  la  dénomination  de  porencéphalie 
ne  saurait  convenir  aux  altérations  trouvées  dans  le  cerveau  de  notre  malade  : 
àgaaehe,  la  perte  de  substance  n'avait  aucunement  l'aspect  d'un  ctatère,  et  à 
droite,  il  n'existait  pas  de  cavité  s'ouvrant  &  l'extérieur  ;  les  circonvolutions 
Maient  conservé  leur  aspect  normal. 

(1)  Jexdiassik  et  P.  Marie,  Contribution  à  Vétude  de  Vhémiatrophie  cérébrale,  Arch.  de 
pbytiol.,  1885. 
(i)  TraUi  de  médecine  de  Cbarcot  et  Bouchard. 
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Mais  certaines  observations  établissent  qu'il  peut  en  être  autrement;  telles 
sont,  en  particulier,  celles  que  Cotard  rapporte  dans  sa  tbése  (i)  sous  le  titre 
d'Atrophie  et  disparition  complète  de  la  substance  cérébrale  et  qu'il  décrit  en 
ces  termes  :  «  Une  portion  de  la  substance  normale  de  Thémisphère  a  disparu 
et,  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  les  méninges  se  trouvent 
accolées  à  la  membrane  ventriculaire;  entre  ces  membranes  serpentent  des 
vaisseaux  et,  vers  les  limites  de  la  perte  de  substance,  les  circonvolutions  fron- 
tales froncées  et  ratatinées  se  transforment  en  une  substance  gélatineuse  avant 
de  disparaître  complètement.  > 

P.  Marie,  après  avoir  mentionné  ces  faits,  ajoute  :  t  Nous  croyons  préférable 
de  désigner  ces  cas  sous  le  nom  qui  a  été  aujourd'hui  généralement  accepté  de 
porencéphalie  (2).  » 

On  doit  donc,  suivant  P.  Marie,  comprendre  sous  ce  nom  les  cas  où  la  subs- 
tance corticale  ayant  disparu  dans  une  certaine  étendue,  il  ne  reste  plus  à  ce 
niveau  que  les  méninges  qui,  sous  la  forme  d'une  membrane,  séparent  la  cavité 
ventriculaire  de  la  cavité  arachnoïdienne. 

Ce  sont  là  précisément  les  lésions  que  présentait  le  lobe  spbénoïdal  gauche  de 
Reu...  Ajoutons  que  ces  lésions  offraient  une  très  grande  ressemblance  avec 
celles  que  l'on  trouve  décrites  dans  une  observation  de  Cruveilhier  citée  par 
Kundrat  et  Audry  (3)  :  <  A...,  5  ans,  idiote  de  naissance.  Autopsie  :  le  cerveau 
n'offre  rien  de  particulier  &  sa  surface  convexe,  mais  à  sa  base  il  présente  une 
perforation  oblongue,  de  dedans  en  dehors  et  d'avant  en  arrière,  située  à  la 
face  inférieure  du  lobe  sphénoldal  gauche  et  qui  établit  une  large  communication 
entre  la  cavité  de  l'arachnoïde  et  le  ventricule...   » 

L'hémisphère  gauche  du  cerveau  de  Reu...  était  donc  le  siège  de  lésions 
porencéphaliques.  La  même  interprétation  peut-elle  s'appliquer  aux  lésions  du 
côté  droit,  où  les  circonvolutions  étaient  nettement  dessinées  et  où  les  parties 
sous-corticales  profondes  seules  étaient  détruites  ? 

Malgré  les  apparences,  nous  croyons  qu'il  en  était  ainsi.  A  l'appui  de  cette 
manière  de  voir,  nous  citerons  une  observation  due  à  Mordret  (À).  «  E...,  morte 
à  l'âge  de  72  ans.  Autopsie  :  l'hémisphère  du  côté  droit  est  bien  conformé;  celui 
du  côté  gauche  est  profondément  altéré.  Les  circonvolutions  sont  atrophiées  ou 
pour  ainsi  dire  n'existent  plus;  elles  font  un  léger  relief  en  certains  endroits, 
ailleurs  elles  sont  &  peine  indiquées;  la  pie-mère  et  l'arachnoïde  forment  une 
toile  unie.  Une  incision  fait  découvrir  une  vaste  cavité  qui  n'est  autre  que  le 
ventricule  très  dilaté,  dont  la  paroi  a  une  épaisseur  qui  varie  de  3  à  8  ou 
10  millimètres.  Il  s'agit,  dit  l'auteur,  d'une  sorte  de  régression  des  tissus  qui 
s'est  produite  de  dedans  en  dehors.  > 

Nous  pourrions  reproduire  d'autres  observations  qui  prouvent  également  que 
la  disparition  de  la  substance  nerveuse  peut  débuter  par  la  surface  ventriculaire. 
On  en  trouve  un  certain  nombre  dans  le  mémoire  d'Audry  (5);  citons  celles  de 
Cruveilhier  (obs.  XXXIV  et  XXXIX),  de  Tréviranus  (obs.  VI),  de  Baud  (obs.  XL), 
de  Perrot  (obs.  LXIV),  etc. 

Il  s'agit,  dans  ces  cas,  non  d'une  cavité  située  à  la  surface  du  cerveau  et 
pénétrant  plus  ou  moins  profondément,  mais  d'une  perte  de  substance  étendue, 

(1)  Cotard,  Atrophie  partielle  du  cerveau.  Thèse  de  1868. 

(2)  P.  Marie,  Hémiplégie  tpasmodique,  Dictionnaire  encyclopédique. 

(3)  AuDRY,  Les  porencéphaliet.  Revue  médicale,  1888,  obs.  XXXVI. 

(4)  Mordret,  Encéphale,  1887. 

(5)  AuDRY,  loe.  cit,  - 
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comprenant  toute  la  paroi  yentriculaire  et  ne  laissant  subsister  que  les  méninges 
et  la  partie  superficielle  des  circonvolutions,  comme  au  niveau  du  lobe  sphé- 
DOidal  droit  de  Reu. . . 

Nous  ferons  remarquer  encore  que,  suivant  Kundrat  (1)  et  Âudrj,  la  lacune 
porencéphalique  est  généralement  unique,  mais  que  fréquemment  il  en  existe 
deux,  le  plus  souvent  disposées  symétriquement  sur  la  partie  latérale  des  hémi- 
sphères, et  que  d'après  Audrj  le  côté  gauche  serait  pris  plus  souvent  que  le  droit, 
38  fois  contre  26.  C'est  ce  qui  existait  chez  notre  malade  :  les  lésions  étaient 
sitoées  symétriquement  et  plus  avancées  à  gauche  qu'à  droite  ;  on  doit  donc 
admettre  qu'il  s'agissait  chez  lui  d'une  même  lésion  dans  les  deux  côtés,  et  par 
suite  d'une  porencéphalie  double. 

La  porencéphalie  se  développe  habituellement  pendant  la  vie  intrautérine, 
plus  rarement  dans  les  premières  années  qui  suivent  la  naissance.  Un  seul  fait, 
rapporté  par  Kundrat,  a  trait  &  un  adulte.  Il  s'agit  d'une  femme  qui  mourut 
âgée  de  66  ans.  Elle  avait  été  frappée  subitement,  à  45  ans,  d'une  hémiplégie 
droite  avec  aphasie  ;  à  l'autopsie,  on  découvrit  une  perte  de  substance  poren- 
rèphalique  au  niveau  de  l'insula  gauche. 

Chez  Reu...,  nous  sommes  porté  à  croire,  bien  que  cela  soit  exceptionnel, 
que  les  lésions  se  sont  également  développées  à  un  âge  avancé. 

Son  cerveau  a  dû  être  frappé  à  une  époque  où  il  avait  atteint  son  développe- 
meol  complet,  puisque  son  poids  (1,400  grammes)  était  supérieur  au  poids 
moTen  (1,250),  alors  que  par  le  fait  de  la  destruction  d'une  partie  il  aurait  dil 
être  inférieur  à  la  normale.  Dans  un  cas  analogue  publié  par  Witkoski  (2), 
Thémisphère  droit,  &  la  surface  duquel  on  voyait  une  vaste  perte  de  substance 
en  forme  de  cratère,  n'avait  pas  subi  d'atrophie  en  masse,  mais  était  aussi 
développé  que  l'hémisphère  gauche,  et  l'auteur  a  invoqué,  comme  nous  le 
faisons  dans  le  cas  présent,  l'absence  d'atrophie  comme  une  preuve  que  la  lésion 
&  était  développée  après  la  puberté. 

Ajoutons  que,  selon  Kundrat  (3)  et  Bourneville  et  Sollier  (4),  la  porencé- 
phalie se  présenterait  sous  deux  formes.  Dans  l'une,  porencéphalie  vraie,  qui 
est  congénitale  et  due  à  un  arrêt  de  développement,  les  circonvolutions  sont 
disposées  en  rayonnant  autour  du  porus,  dans  lequel  elles  plongent.  Dans 
ia  seconde  forme  ou  pseudo-porencéphalie,  qui  résulte  d'un  processus  destructif, 
les  circonvolutions  sont  coupées  irrégulièrement  et  les  parties  qui  ont  été  res- 
pectées n'ont  subi  aucune  déviation  dans  leur  direction.  Cette  dernière  dis- 
position étant  celle  qu'on  observait  chez  notre  malade,  il  ne  semble  pas  possible 
de  songer  h  une  lésion  congénitale. 

La  saillie  osseuse  qui  existait  dans  la  fosse  sphénoldale  gauche,  du  côté  où 
était  l'altération  la  plus  prononcée,  est  aussi  une  preuve  que  la  perte  de  subs- 
tance était  très  ancienne,  mais  ne  datait  pas  de  l'enfance,  ce  qui  aurait  entraîné 
une  déformation  différente. 

Enfin  il  est  probable  que,  si  la  porencéphalie  se  fût  établie  dans  le  jeune  Age, 
il  serait  survenu  à  cette  époque  quelques  troubles  intellectuels  qui  auraient  per- 
sisté Bons  la  forme  d'un  arrêt  de  développement  plus  ou  moins  prononcé  des 
facultés  mentales.  Reu...  ayant  été  soldat,  peut-être  caporal,  jusqu'à  l'âge  de 
34  ans,  il  est  évident  que  son  intelligence  ne  devait  pas  être  de  beaucoup  infé- 

(1)  Kpkdmat,  Revue  det  teienett  médicalet,  t.  XXII. 

(2  lUvite  d€$  tcieiuei  médkaUt,  t.. XXV,  p.  55. 

(3;  ioftiT,  lot.  eii. 

(4)  Congrès  de  médecine  mentale.  Semaine  médicale,  1889. 


90  SOCIÉTÉ   DE   NEUROLOGIE 

rieure  à  la  moyenne.  L'affection  mentale  dont  il  a  été  atteint  à  cet  âge  est 
d'ailleurs  de  celles  qui  frappent  les  cerveaux  valides.  On  doit  donc  admettre  que 
les  troubles  intellectuels,  qui  se  sont  développés  assez  rapidement  et  sans  cause 
apparente,  ainsi  qu'en  témoignent  les  certificats  médicaux,  ont  dû  coïncider 
avec  le  développement  des  lésions  cérébrales  et  en  être  la  conséquence. 

L'origine  et  la  nature  de  ces  lésions  sont  difficiles  à  déterminer.  On  a  invoqué 
comme  causes  de  la  porencéphalie  :  un  arrêt  de  développement,  une  hydrocé- 
phalie, une  hémorragie,  une  anémie  cérébrale  par  lésions  artérielles,  une 
encéphalite,  un  traumatisme,  etc.;  aucune  de  ces  hypothèses  ne  parait  s'ap- 
pliquer au  cas  présent. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  songer  à  un  arrêt  de  développement,  nous  en  avoDs 
donné  les  raisons.  Il  en  est  de  même  de  l'hydrocéphalie,  qui  est  ordinairement 
congénitale. 

On  a  fait  jouer  un  grand  rôle  à  l'appareil  circulatoire.  Kundrat,  en  parti- 
culier, fait  remarquer  que  la  lésion  est  presque  toujours  en  rapport  avec  un 
territoire  artériel  et  par  suite  doit  être  d'origine  vasculaire.  A  cette  théorie  ob 
peut  objecter,  dans  le  cas  actuel,  que  les  artères  qui  alimentent  le  lobe  sphé- 
noidal  sont  nombreuses  et  viennent  de  points  très  différents.  Les  unes,  en  petit 
nombre,  sont  fournies  par  la  sylvienne  et  se  rendent  à  l'extrémité  antérieure  du 
lobe  sphénoldal  ;  les  autres,  plus  importantes,  proviennent  de  la  choroldienne 
antérieure  et  de  la  cérébrale  postérieure,  et  se  distribuent  au  gy rus  uncinatus 
ou  circonvolution  de  l'hippocampe  et  à  la  corne  d'Ammon. 

Quant  au  traumatisme,  qui  est  signalé  comme  une  cause  assez  fréquente,  on 
comprend  difficilement  qu'une  violence  ait  pu  agir  sur  les  deux  lobes  sphé- 
noldaux  ;  elle  aurait  d'ailleurs  été  mentionnée  à  l'époque  où  les  accidents  se  sont 
produits. 

La  pathogénie  des  lésions  révélées  par  l'autopsie  est  ainsi  des  plus  obscures  ; 
il  n'est  pas  moins  dilticile  d'expliquer  les  symptômes  que  nous  avons  signalés. 

2<*  L'altération  des  lobes  temporaux  présentant  tous  les  caractères  des  lésions 
de  déficit,  il  semble  qu'on  aurait  dû  observer  des  troubles  en  rapport  avec  les 
fonctions  qui  ont  été  attribuées  aux  régions  que  nous  avons  trouvées  détruites. 
Ces  troubles  n'ayant  pas  été  constatés,  on  doit  se  demander  si  les  hypothéseï 
qui  ont  été  émises  au  sujet  des  propriétés  physiologiques  de  la  région  hippo- 
campale  sont  réellement  fondées. 

Il  est  rarement  possible  de  distinguer  cliniquement  la  porencéphalie  des 
autres  affections  du  cerveau  qui  apparaissent  dans  les  premiers  temps  de  la 
vie,  tels  que  :  l'atrophie  simple,  la  sclérose  lobaire,  l'hémorragie,  le  ramol- 
lissement, etc.  ;  cela  tient  à  ce  que  les  symptômes  des  lésions  cérébrales  sont  la 
conséquence,  non  de  la  nature,  mais  du  siège  et  de  l'étendue  de  ces  lésions. 

Ces  différents  processus  morbides  se  révèlent  habituellement  par  des  troubles 
de  l'intelligence  et  de  la  motilité,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  rares. 

Les  désordres  de  l'intelligence  sont  surtout  marqués  quand  les  lésions  sont 
congénitales  ou  apparaissent  peu  après  la  naissance,  et  quand  elles  siègent 
dans  les  lobes  antérieurs  du  cerveau.  Dans  ces  cas,  on  observe  habituellement 
un  arrêt  de  développement  des  facultés  mentales  et  un  état  d'idiotisme  plus  on 
moins  prononcé  en  est  la  conséquence. 

Parfois  cependant  on  a  vu  les  lésions  rester  latentes  et  ne  déterminer  aucun 
trouble  intellectuel,  de  sorte  qu'on  pourrait  supposer  que  la  porencéphalie,  chez 
Reu...,  datait  de  l'enfance  et  ne  s'était  pendant  longtemps  révélée  par  aucun 
symptôme  ;  mais  nous  avons  donné  les  raisons  qui  nous  ont  amené  &  fixer  le 
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début  à  un  Âge  ayancé  et  nous  avons  fait  remarquer  que  les  troubles  intellec- 
tuels avaient  été  de  ceux  qu'on  observe  chez  les  sujets  dont  le  cerveau  est  bien 
développé.  Reu...,  en  effet,  a  été  considéré  comme  atteint  de  Ijpémanie,  de 
démence,  de  paralysie  générale  probable. 

L'affection  mentale,  qui  était,  au  début,  comme  on  voit,  mal  dessinée,  ne  s'est 
traduite  plus  tard  que  par  un  affaiblissement  de  l'intelligence,  la  perte  de  la 
mémoire  étant  le  phénomène  dominant.  On  n'a  constaté  ni  conceptions  déli- 
rantes, ni  hallucinations,  ni  modifications  de  la  sensibilité  morale  et  affective, 
phénomènes  qui  sont  si  conmiuns  dans  la  démence,  quelle  que  soit  son 
origine. 

Les  troubles  intellectuels  que  nous  avons  signalés  ne  semblent  pas  avoir  été 
occasionnés  par  les  lésions  que  présentaient  les  lobes  spbénoldaux,  ces  lobes 
n'étant  pas  considérés  comme  des  centres  de  mémoire;  il  est  plus  vraisemblable 
qu'ils  sont  survenus  par  suite  de  l'extension  du  processus  morbide  aux  autres 
régions  de  l'encéphale. 

Notre  malade  a  vécu  vingt-six  ans  à  partir  du  début  des  accidents  cérébraux, 
et  son  affection  mentale,  au  lieu  de  s'aggraver,  s'est  plutôt  améliorée  ;  cet  état 
stationnaire  est  en  rapport  avec  la  marche  ordinaire  de  la  porencéphalie, 
dont  les  lésions,  une  fois  produites,  font  généralement  peu  de  progrès. 

Les  troubles  moteurs  sont  la  régie  dans  la  porencéphalie  comme  dans  les 
autres  variétés  d'encéphalopathies  infantiles  ;  ils  se  traduisent  d'abord  par  de 
la  paraljsie  et  plus  tard  par  de  la  contracture,  et,  si  les  lésions  se  développent 
dans  les  premières  années  de  la  vie  extrautérine,  on  observe  ordinairement  au 
début  des  convulsions  et  plus  tard  très  souvent  des  attaques  épileptif ormes.  Les 
mouvements  athétosiformes  ou  choréif ormes  ne  sont  pas  rares. 

Aucun  de  ces  phénomènes  n'a  été  observé  chez  Reu...  On  comprend,  si  on 
tient  compte  du  siège  des  lésions,  qu'il  n'ait  existé  ni  paraljsie  flasque  ni  con- 
tracture. Mais  quelques  auteurs  ont  soutenu  que  les  lésions  de  la  corne 
d'Ammon  étaient  susceptibles  de  donner  naissance  à  l'épilepsie. 

C'est  en  particulier  l'opinion  de  Sommer,  qui,  admettant,  d'après  les  expé- 
riences de  Ferrier,  que  la  corne  d'Ammon  est  le  siège  des  centres  de  la  sensi- 
bilité générale  et  des  sensibilités  olfactive  et  gustative,  a  supposé  que  cet  organe, 
quand  il  est  irrité,  peut  occasionner  des  hallucinations  variées  et  des  attaques 
épileptif  ormes.  Il  existe  effectivement  un  certain  nombre  d'observations  qui 
démontrent  que  la  corne  d'Ammon  est  fréquemment  altérée  chez  les  épilep- 
tiqaes,  Coulbaut  a  pu  en  réunir  89  dans  sa  thèse  (4)  ;  mais  comme  ces  lésions 
font  souvent  défaut,  il  y  a  lieu  de  croire  que,  quand  elles  existent,  elles  sont 
VelTet  et  non  la  cause  des  attaques  convulsives.  Que  si,  en  effet,  chez  notre 
malade,  malgré  la  destruction  de  l'hippocampe  dans  les  deux  hémisphères,  on 
n'a  jamais  remarqué  de  convulsions,  c'est  que  les  lésions  de  cette  région  sont 
incapables  d'engendrer  l'épilepsie. 

Dans  la  porencéphalie  comme  dans  les  autres  encéphalopathies  infantiles, 
«i  on  excepte  les  cas  d'idiotie,  la  sensibilité  générale  est  presque  toujours 
intacte  ou  simplement  diminuée.  Il  en  est  de  même  des  sens  du  goût  et  de 
Vodorat  dont  les  troubles,  d'ailleurs,  ont  été  rarement  recherchés.  Quant  à  celui 
delavue,  ona  signalé,  mais  peu  souvent,  l'amaurose,  le  strabisme,  le  njs- 
*4gmu8,  etc. 
Cbez  notre  malade,  la  question  des  troubles  de  la  sensibilité  présente  un 

<l)  CorLBÀUT,  Def  léiionê  de  la  corne  d'Ammon  dam  VépiUpiit.  Thèse,  1881. 
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intérêt  particulier  à  cause  du  siège  des  lésions.  Plusieurs  physiologistes,  en 
effet,  localisent  dans  la  région  de  Thippocampe  le  siège  des  centres  du  goût  et 
de  l'odorat,  et  quelques-uns  y  placent  également  celui  de  la  sensibilité  générale. 

Ne  pouvant  rappeler  toutes  les  opinions  soutenues  à  ce  sujet,  nous  nous 
bornerons  à  exposer  en  quelques  mots  ce  qui  peut  nous  intéresser. 

Relativement  à  la  sensibilité  générale,  Ferrier,  après  avoir  fait  de  nombreuses 
expériences,  conclut  en  ces  termes  :  c  Ces  expériences  prouvent  que  les  formes 
variées  de  sensations  comprises  sous  les  noms  de  sensibilité  générale  et  tactile, 
sensibilité  cutanée  et  musculaire,  peuvent  être  profondément  atteintes  ou  abolies, 
momentanément  du  moins,  par  des  lésions  destructives  de  la  région  de  l'hippo- 
campe, et  que  le  degré  et  la  durée  de  l'anesthésie  varient  avec  l'étendue  de  la 
destruction  de  ces  régions  (i). 

Horslej  et  Schaefer  ont  cherché  &  contrôler  les  résultats  obtenus  par  Ferrier 
et  sont  arrivés,  en  faisant  d'autres  expériences,  à  admettre  que  «  toute  lésion 
extensive  du  gjrus  fornicatus  est  suivie  d'une  hémianesthésie  plus  ou  moins 
marquée  et  persistante  » .  En  sorte  que  Ferrier  professe  actuellement  que  c'est 
dans  toute  l'étendue  du  lobe  falciforme  qu'est  localisée  la  sensibilité  générale. 
(Ce  lobe  correspond  au  lobe  limbique  de  Broca,  c'est-à-dire  qu'il  comprend  la 
circonvolution  de  l'hippocampe  et  le  gyrus  fornicatus  ou  circonvolution  du 
corps  calleux.) 

Mais  à  l'appui  de  ses  idées  Ferrier  ne  peut  citer  aucun  fait  clinique,'  et  il 
avoue  que  les  cas  de  lésions  limitées  &  la  région  de  l'hippocampe  sont  tellement 
rares  qu'il  n'en  a  pu  trouver  un  seul. 

En  outre,  Munk  a  démontré  que  les  troubles  de  la  sensibilité  générale  consé- 
cutifs à  la  destruction  du  gyrus  fornicatus  sont  très  réels,  mais  ne  dépendent 
pas  de  la  lésion  de  cette  circonvolution  ;  qu'on  ne  peut  léser  ce  gyrus,  en  faisant 
des  expériences. sur  les  animaux,  sans  léser  en  même  temps  le  gyrus  sigmoide. 

Horsley  s'est  rallié  à  l'opinion  de  Bastian.  c  Si  le  lobe  limbique,  dit-il,  est 
sans  aucun  doute  la  principale  station  des  perceptions  sensibles,  tactiles,  etc., 
la  région  rolandique  ou  matrice  de  l'écorce  est  le  lieu  d'une  série  de  centres 
kinesthésiques  ou  sensori-moteurs  où  se  trouvent  représentées  les  impressions  de 
sensibilité  correspondant  aux  différents  segments  des  membres,  y  compris  le 
sens  musculaire,  et  dans  lesquels  les  mouvements  volontaires  ont  leur  origine.  * 

Bastian,  en  effet,  tout  en  admettant  que  les  centres  rolandiques  sont  à  propre- 
ment parler  des  centres  de  représentation  des  images  kinesthésiques,  c'est-à- 
dire,  en  somme,  des  centres  sensitifs,  estime  que  le  lobe  limbique  est  aussi  le 
siège  de  l'enregistrement  des  impressions  du  toucher  et  de  la  sensibilité  géné- 
rale, et  il  s'est  attaché  à  démontrer  combien  cette  double  représentation  est 
justifiée  dans  le  passage  suivant,  que  nous  citons  textuellement  d'après  Soury  : 

f  11  y  a,  dit-il,  dans  le  cortex  cérébral,  un  registre  étendu  de  deux  sortes 
d'impressions  sensibles  ou  de  sensations.  11  y  a  celles  qui  excitent  et  incitent 
primitivement  aux  mouvements  volontaires.  Il  y  a  celles  qui  secondairement 
résultent  de  l'exécution  de  ces  mouvements  et  servent  encore  de  guides,  de 
forces  directrices  et  régulatrices  pour  une  exécution  nouvelle  de  mouvements 
semblables.  Encore  que  le  lobe  limbique  soit  sans  doute  le  principal  registre  du 
tact  et  de  la  sensibilité  générale,  les  aires  rolandique  et  marginale  ne  laissent 
pas  d'être  des  sièges  indépendants  d'enregistrement  des  impressions  kinesthé- 
siques où  entrent,  comme  éléments  intrinsèques,  des  sensations  tactiles, 
cutanées,  etc.  > 

(1)  SouRY,-L«  sytiéme  mrveux  eentrcd,  p.  1023. 
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Les  idées  qui  précédent  ont  été  combattues  par  un  grand  nombre  de  physiolo- 
gistes qui  admettent  pour  la  plupart  que  la  région  rolandique,  chez  l'homme,  est 
le  siège  de  divers  modes  de  la  sensibilité  générale. 

t  On  peut,  aTec  Verger,  dit  Bechterew,  ranger  en  trois  classes  les  diverses 
opinions  exprimées  par  les  divers  expérimentateurs  au  sujet  des  relations  corti- 
cales de  la  motricité  ^et  de  la  sensibilité  (4)  : 

c  {•  Pour  le  plus  grand  nombre  des  physiologistes  :  Schiff,  Munk,  Bastian,  la 
zone  rolandique  du  singe  et  de  l'homme  est  exclusivement  sensitive  et  représente 
le  lieu  de  perception  et  d'enregistrement  des  sensations  musculaires,  tactiles, 
douloureuses  et  thermiques,  dont  la  perception  est  nécessaire  &  la  bonne  exécu- 
tion des  mouvements  :  la  destruction  de  cette  zone  détermine  des  troubles  sen- 
sitifs  seulement  et,  consécutivement,  des  troubles  moteurs. 

•  S*  Pour  d'autres  :  Ferrier,  Horsley,  Schaefer,  dans  aucun  cas  la  destruction  de 
la  zone  motrice  n'entraine  de  troubles  sensitifs,  pas  même  de  troubles  du  sens 
musculaire.  La  localisation  du  sens  tactile  varie  avec  les  auteurs  :  les  uns  con- 
cluent pour  la  circonvolution  de  l'hippocampe  ou  le  gyrus  du  corps  calleux, 
d'autres,  pour  le  lobe  pariétal. 

•  3«  Entre  ces  deux  conceptions  en  appai'ence  opposées,  on  peut  placer  une 
théorie  mixte,  qui  remonte  à  Hitzig  et  qui  considère  les  centres  corticaux  comme 
seositivo-moteurs  et  formés  soit  par  la  réunion  des  centres  moteurs  et  des  centres 
sensitif s  superposés,  mais  indépendants  dans  une  certaine  mesure  (Luciani,  Sep- 
pili,  Tripier,  Mott  et  Golt),  soit  par  des  éléments  de  même  nature  transformant 
en  mouvements  les  sensations  extérieures  :  ils  représenteraient  ainsi  des  centres 
réflexes  supérieurs  et  conscients  (Tamburini).  » 

En  somme,  actuellement  la  plupart  des  physiologistes  placent  dans  la  région 
rolandique  les  centres  sensitifs  et  les  centres  moteurs. 

Des  faits  cliniques  nombreux  rapportés  par  Tripier  (4880),  Petrina  (4884), 
Lisso  (1882),  Bastian  (4887),  Dejerine  (4893),  Mott  (4893),  Dana  (4894),  Aba 
(1896),  Bourdieau  (4897),  Verger  (4900),  etc.,  démontrent  qu'effectivement,  chez 
l'homme,  cette  région  est  le  siège  des  centres  sensitivo-moteurs. 

Le  plus  souvent,  sinon  dans  tous  les  cas,  on  note  &  la  suite  des  lésions  corti- 
cales rolandiques  un  afiTaiblissement  plus  ou  moins  marqué  de  la  sensibilité  au 
tact,  à  la  douleur  et  à  la  température,  et  du  sens  musculaire.  Ces  troubles  sen- 
sitifs-, qui  portent  surtout  sur  la  sensibilité  tactile  et  les  sens  musculaires,  sont 
ordinairement  très  nets  au  début  et  se  dissipent  ensuite  graduellement  et  rapi- 
dement. 

Notre  observation  confirme  indirectement  ce  que  nous  enseignent  les  faits 
cliniques  auxquels  nous  venons  de  faire  allusion. 

Notre  malade,  malgré  la  destruction  complète  de  la  région  de  l'hippocampe 
dans  les  deux  hémisphères,  ne  se  distinguait  en  rien  de  ceux  avec  lesquels  il 
mail;  tous  ses  mouvements  étaient  normaux,  il  se  servait  de  ses  mains,  de  ses 
<loigts  pour  les  usages  ordinaires  de  la  vie,  pour  manger,  boire,  travailler; 
la  sensibilité  générale,  le  sens  musculaire,  devaient  par  conséquent  être  intacts. 
Il  est  donc  permis  de  conclure  que  les  centres  de  ces  diverses  sensations  doivent 
Hre  localisés  ailleurs  que  dans  la  région  de  l'hippocampe,  dans  la  région  rolan- 
<iiqae,  par  exemple. 
Le  sens  du  goût  et  celui  de  l'odorat,  comme  la  sensibilité  générale  et  le  sens 

(l)yBA6Bii,  Des  anetlhésiei  contécuUvet  aux  léiiont  de  la  zone  motrice.  Thèse  de  Bor- 
deaux, 1W7. 
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musculaire,  paraissaient  également  intacts  chez  notre  malade,  contrairement  à 
ce  que  les  expériences  de  Ferrier  pourraient  faire  supposer. 

D'après  Ferrier,  et  ses  assertions  ont  été  en  partie  confirmées  par  d'autre^ 
physiologistes,  «  la  destruction  des  extrémités  antéro-intemes  des  deux  lobes 
temporaux  détermine  une  perte  totale  de  la  perception  des  sensations  olfactive 
et  gustatiTe  dans  les  deux  mains  et  dans  les  deux  côtés  de  la  langue,  en  même 
temps  que  les  muqueuses  nasale  et  linguale  deviennent  insensibles  aux  excita- 
tions tactiles.  » 

Cet  auteur  place  ces  centres  olfactif  et  gustatif  au  sommet  du  lobe  temporo- 
sphénoidal;  l'excitation  du  lobule  de  l'hippocampe  déterminant  des  phénomènes 
réflexes  attribuables  à  des  excitations  olfactives  (mouvements  des  narines,  des 
lèvres,  des  babines,  etc.),  et  sa  destruction  abolissant  le  goût  et  l'odorat;  il 
avoue  cependant  qu'il  est  extrêmement  difficile  de  déterminer  si  l'odorat  est 
perdu  après  l'ablation  de  cette  région  (1). 

.  En  décrivant  l'appareil  nerveux  central  du  goût  et  l'appareil  nerveux  central 
de  l'odorat,  dans  son  Anatomie  clinique  dei  centrai  nerveux  (1900),  Grasset 
admet,  pour  le  goût,  que  c  le  groupe  des  neurones  supérieurs  est  constitué  par  : 
!•>  l'écorce  de  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution  de  l'hippocampe  (centre 
sensoriel,  le  centre  sensori-moteur  est  inconnu);  2'  l'écorce  de  la  partie  infé- 
rieure de  la  zone  périrolandique  (centre  sensitivo-moteur  du  trijumeau  et  de 
l'hypoglosse),  et  en  ce  qui  concerne  l'odorat,  il  s'exprime  ainsi  :  c  Ses  connexions 
entre  les  divers  centres  olfactifs  sont  encore  incomplètement  connues,  au  point 
de  vue  anatomique;  on  est  obligé  d'admettre  cependant  :  i*  des  centres  réflexes 
dans  les  neurones  de  relais  que  nous  avons  décrits  ;  2*  des  centres  plus  élevés 
dans  l'écorce  (circonvolution  de  l'hippocampe  et  lobe  pariétal,  pour  les  voies 
sensorio-motrices . . .  ) .  » 

De  ces  centres,  celui  du  goût  est  plus  mal  connu  que  celui  de  l'odorat.  Il  a  de 
profondes  affinités  avec  ce  dernier,  et  il  se  prête  difficilement  aux  expériences 
sur  les  animaux,  aussi  a-t-on  fait  peu  de  recherches  sur  le  trajet  de  ses  fibres  et 
sur  le  centre  où  elles  aboutissent.  «  C'est,  dit  Soury,  un  pays  à  peu  près  inconnu 
à  la  physiologie  expérimentale.  * 

«  D'après  certains  auteurs,  dit  Bechterew  (2),  le  centre  de  la  gustation  serait 
voisin  du  centre  olfactif  et  se  trouverait  situé  dans  la  corne  d'Ammon.  Mais, 
ajoute-t-il,  de  nouvelles  recherches  faites  dans  mon  laboratoire  par  Trapeznikoff 
et  Gorschkow  démontrèrent  que  chez  le  chien  le  centre  du  goût  occupe  un 
territoire...  qui  correspond  à  Topercule  du  cerveau  humain...  Ce  résultat  est 
d'autant  plus  important  que  chez  un  malade  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  une 
destruction  complète  des  deux  cornes  d'Ammon  et  des  parties  avoisinantes  du 
lobe  temporal,  je  n'avais  pu  noter  aucune  altération  du  sens  de  la  gustaUon  ; 
c'est  donc  dans  l'opercule,. suivant  toute  vraisemblance,  qu'il  faut,  chez  l'homme 
aussi,  chercher  la  localisation  du  goût.  » 

Notre  observation,  comme  celle  de  Bechterew,  n'est  nullement  favorable  à 
l'opinion  de  ceux  qui  admettent  que  le  centre  du  goût  est  dans  la  région  de 
l'hippocampe. 

Nos  connaissances  sur  le  centre  de  l'odorat  paraissent  plus  avancées  que  celles 
qui  concernent  le  sens  du  goût.  Anatomiquement  on  a  pu  suivre,  surtout  chez 
certains  animaux,  les  fibres  de  l'une  des  racines  du  nerf  olfactif  jusque  dans 
l'hippocampe. 

(1)  Arehivet  de  neurologie,  189i,  t.  XXI,  p.  396. 

(2)  Bechterew,  Voiei  de  conduction  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Trad.  Bonne,  1900,  p.  684. 
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Ainsi  la  racine  externe,  qui  est  là  racine  fondamentale,  la  seule  qui  soit  cons- 
tante, aboutit  an  bord  antérieur  du  lobe  temporal,  en  avant  du  lobule  de  l'hip- 
pocampe, et  se  termine  dans  ce  lobule,  qui  est  l'extrémité  antérieure  de  la 
cinquième  circonvolution  temporale,  terminée  en  crochet  ou  uncus. 

Le  tractus  olfactorius  se  distribuant  ainsi  au  gjrus  uncinatus  suivant  Ferrier, 
ou.  suivant  Munk,  à  la  circonvolution  de  l'hippocampe,  il  semblerait  permis  de 
conclure  que  la  région  de  l'hippocampe  est  le  centre  cortical  du  sens  de  l'olfac- 
lion  ;  mais  les  faits  cliniques  de  nature  à  confirmer  cette  manière  de  voir  font 
défaut. 

Nous  ne  saurions  mieux  faire,  pour  donner  une  idée  de  l'état  de  la  science  sur 
cette  question,  que  de  reproduire  ce  que  Soury  dit  à  ce  sujet  (i)  : 

«  Oppenheim,  dit-il,  ne  croit  pas  qu'il  soit  démontré  que  le  centre  cortical 
de  l'olfaction  siège  dans  le  gyrus  uncinatus.  comme  l'admettent  Ferrier,  Go- 
vers,  Flechsig.  Parmi  les  observations  favorables  à  cette  localisation,  celle  de 
Jackson  et  Bewor  est  la  seule  qui  pourrait  être  discutée  :  chez  une  personne  de 
53  ans,  les  attaques  étaient  précédées  d'une  odeur  épouvantable.  Cette  aura, 
hallucination  véritable  comme  toute  aura,  semblait  avoir  été  causée  par  un 
néoplasme  qui  occupait  l'extrémité  antérieure  du  lobe  temporal. 

(^hez  une  autre  malade,  observée  par  Oppenheim,  et  dont  les  illusions  et  les 
bailucinations  de  VodorcU  et  du  goût  avaient  créé  de  toutes  pièces  un  système 
d'idées  délirantes,  une  tumeur  du  lobe  pariétal  droit  s'était  propagée  jusqu'au 
lobe  temporal.  Dans  d'autres  observations  de  Lane  Hamilton,  d'Anderson,  etc., 
les  nerfs  olfactifs  eux-mêmes  étaient  affectés  ou  détruits;  il  est. donc  impossible 
d'eu  rien  inférer  quant  au  centre  cortical  de  l'olfaction.  Dans  les  cas  d'halluci- 
nations de  l'odorat,  symptomatiques  d'une  lésion  du  lobe  temporal,  il  s'agissait 
d'ailleurs  presque  exclusivement  de  tumeurs.  Tout  au  contraire  de  ce  qui  existe 
pour  l'audition  et  surtout  pour  la  vision,  les  matériaux  manquent  encore  pour 
construire  l'édifice.  Il  est  toujours  utile  d'entendre  le  témoignage  d'un  bon  juge, 
d'Oppenheim,  lorsqu'il  déclare  que,  «  des  observations  cliniques  jusqu'ici  connues, 
01)  ne  saurait  rien  conclure  d'assuré  touchant  la  localisation  .du  centre  de  l'olfac- 
tion dans  l'écorce  du  télencéphale  humain.  » 

Comme  pour  le  centre  du  goût,  notre  observation,  qui  a  beaucoup  plus  de 
valeur  que  les  précédentes,  ne  plaide  pas  en  faveur  de  l'opinion  qui  situe  le 
centre  de  l'odorat  dans  la  région  de  l'hippocampe. 

Rappelons  que  chez  Reu...  il  existait  à  gauche  une  destruction  complète  de 
Teitrémité  antérieure  du  lobe  temporal  et  de  la  région  hippocampale,  et  qu'à 
droite  la  perte  de  substance,  qui  occupait  les  mêmes  régions,  quoique  moins 
complète,  était  assez  avancée  pour  en  abolir  les  fonctions.  Ces  lésions,  qui  étaient 
anciennes  et  bilatérales,  symétriques,  auraient  dû,  il  semble,  déterminer  l'abo- 
lition du  goût  et  de  l'odorat. 

On  n'a  cependant  constaté  aucun  trouble  semblable,  c'est  ce  qui  résulte  des 
renseignements  fournis  par  les  surveillants  qui  avaient  avec  lui  des  rapports 
suivis  et  qui  ont  affirmé  que,  pendant  la  vie,  il  n'avait  présenté  &  ces  divers 
I^ints  de  vue  rien  d'anormal,  rien  qui  fût  de  nature  à  attirer  l'attention.  Sa 
conduite  à  table  prouve  en  effet  manifestement  que  les  sens  du  goût  et  de 
Todorat  n'étaient  nullement  troublés. 

Ce  qui  indique  plus  particulièrement  l'intégrité  de  l'odorat,  c'est  qu'il  ne 
mangeait  pas  indifféremment  toute  espèce  d'aliments,  il  manifestait  une  prédi- 


(l;8ociT.  loc.Ht.,  p.  1532. 
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lection  marquée  pour  quelques-uns,  et  il  laissait  sur  son  assiette  ceux  qu'il  trou- 
vait désagréables  ou  mauvais.  Certains  faits  démontrent  également  que  le  goût 
n'était  pas  anéanti  ;  ainsi,  il  refusait  de  boire  la  bière  qu'on  lui  servait  quand 
elle  était  sûre,  acide,  altérée. 

En  somme,  notre  malade  n'ayant  présenté  pendant  la  vie  aucun  trouble  de  la 
sensibilité  générale  et  de  la  sensibilité  spéciale,  nous  crojons  pouvoir  conclure 
que  la  région  de  l'bippocampe  n'est,  contrairement  &  ce  que  supposent  certains 
physiologistes,  le  siège  d'aucun  centre  sensitif,  pas  plus  de  celui  de  la  sensibilité 
générale  et  du  sens  musculaire  que  de  celui  des  sens  du  goût  et  de  l'odorat. 
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MM  les  D"  Vebaguth  (de  Zurich),  Heverogh,  Pelnar  et  Skalicka  (de  Prague) 
sont  invités  à  prendre  part  à  la  séance. 

COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I  Les  Paraplégies  post-paroxystiques  transitoires  chez  les  Épilep- 
tiques, par  M.  A.  Heverogh  (de  Prague). 

Dans  mon  service  d'aliénés,  j'ai  eu  roccasion  d'observer  dans  les  quatre  der- 
Dit^res  années  trois  cas  de  paraplégies  consécutives  &  une  série  de  crises  épilep- 
tiques plus  ou  moins  fortes.  Le  symptôme  me  semblait  intéressant,  parce  qu'on 
îO}ait  l'excès  de  la  motilité  —  contracture  —  succédera  une  abolition  complète 
(le  la  motilité,  mais  seulement  dans  les  membres  inférieurs. 

Cherchant  une  observation  analogue  dans  la  littérature,  je  ne  trouvai  qu'un 
seul  cas  décrit  par  Legrand  du  Saule.  C'est  pourquoi  j'ose  vous  communiquer 
les  observations  de  mes  cas  pour  obtenir  leur  vérification  par  des  observations 
analogues. 

11  y  a  quatre  ans  que  j'ai  observé  le  premier  cas;  j'étais  persuadé  qu'il  s'agis- 
sait d'une  hémorragie  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  lombaire.  Le 
malade  est  mort,  j'ai  examiné  microscopiquement  sa  moelle  et  plus  particulière- 
ment la  moelle  lombaire,  sans  y  trouver  des  lésions  anatomiques  bien  exprimées. 

En  somme,  chez  trois  épileptiques,  après  une  série  d'accès,  survenait  une  para- 
plégie flasque  avec  perte  des  réflexes  patellaires,  le  pied  en  varus  équin,  la 
sensibilité  normale,  le  fonctionnement  de  la  vessie  et  des  sphincters  de  l'anus 
également  normal.  Cette  paraplégie  s'est  restaurée  et  répétée  quatre  fois  sur  le 
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troisième  malade  avec  une  durée  dilTérente,  de  deux  à  huit  semaines.  Le  premier 
malade  est  mort  quand  sa  paraplégie  a  eu  persisté  une  semaine  ;  le  second,  quand 
elle  durait  depuis  sept  semaines.  A  l'examen  microscopique  on  a  trouvé  sur  ces 
deux  malades  une  altération  des  quelques  cellules  radiculaires  de  la  moelle  lom- 
baire. 

On  pourrait  me  faire  observer  que  dans  les  deux  premiers  cas,  où  Tautopsie  a 
été  faite,  la  paraplégie  est  restée  sans  guérison,  grâce  à  l'altération  d'un  certaio 
nombre  de  cellules  radiculaires. 

Mais,  d'autre  part,  nous  savons  que  les  cellules  altérées,  comme  elles  Tétaient 
dans  mes  cas,  sont -encore  capables  de  se  rétablir,  ce  qui  est  démontré  parles 
expériences  de  Goldscheider  et  Fiat  au,  Kemner  et  PuUack. 

Voilà  comment  je  m'explique  la  pathogénie  de  ces  cas  :  les  accès  d'épilepsie 
provoquent  un  chimisme  particulier  et  une  exagération  de  la  fonction  psjcbo- 
motrice,  ce  qui  amène  une  altération  des  cellules  radiculaires  avec  la  paraplégie, 
toutes  choses  qui  peuvent,  cessante  causa ,  disparaître.  Dans  la  littérature  sont 
rapportés  des  cas  d'épilepsie  avec  hémiplégie  ou  monoplégie,  mais  pas  avec 
paraplégie.  C'est  Bravais  qui,  en  1818,  a  décrit  ces  hémiplégies.  Todd  les  cite 
aussi.  Quand  la  connaissance  d'épilepsie  partielle  due  aux  travaux  de  Hughling- 
sackson  était  plus  répandue,  les  cas  d'hémiplégie  ont  été  notés  plus  fréquemment 
(Gharcot,  Foumier,  Pitres,  Grasset,  Dutil,  etc.). 

Ce  n'est  que  chez  Legrand  du  Saulle  que  nous  trouvons  un  cas  d'épilepsie  avec 
paraplégie,  où  pourtant  l'auteur  a  constaté  une  anesthésie  cutanée,  ce  qui  fait 
penser  à  une  complication  d' hystérie. 

Higier  cite  un  cas  d'hémiplégie  qu'il  considère  comme  un  équivalent  d'un  accès 
d'épilepsie.  M.  Connel  cite  un  cas  analogue.  On  peut  en  rapprocher  les  consta- 
tations de  Pitres,  de  Féré. 

Pour  se  rendre  compte  de  cette  paraplégie  transitoire,  j'ai  cherché  des  cas 
analogues  dans  d'autres  maladies. 

Les  accidents  paraplégiques  sont  bien  connus  dans  la  chorée  flasque  :  Charcot, 
Ollive,  Spiller,  Gowers,  Filatow,  Marsa,  Longo,  Dali,  etc. 

Les  paraplégies  dans  l'hystérie  ont  des  caractères  bien  connus  et  différents  de 
la  paraplégie  épileptique.  Ghafcot  a  fait  connaître  la  paraplégie  transitoire  dans 
la  première  période  du  tabès.  On  a  décrit  les  paraplégies  transitoires  consécu- 
tives À  la  narcose  chloroformique.  Jedlicka  a  décrit  une  paraplégie  transitoire 
après  une  injection  intrarachidienne  d'eucaine. 

On  connaît  aussi  les  paraplégies  transitoires  dans  les  maladies  infectieuses, 
dont  la  majorité  est  due  à  une  névrite. 

Dans  le  chapitre  des  paraplégies  et  paralysies  transitoires,  la  plus  intéressante 
est  la  paralysie  familiale  paroxystique  (Westphal,  Greidenberg,  Consdt,  Hirsch, 
Sachnovic,  Goldflam,  Scirball,  Taylor). 

C'est  tout  ce  que  j'ai  trouvé  comme  paraplégie  transitoire,  comparable  à  dos 
trois  cas  de  paraplégies  transitoires  post- paroxystiques  épileptiques. 

II.  Trois  cas  de  Tabès  présentant  des  Corps  Granuleux  dans  les 
Cordons  Postérieurs  de  la  Moelle,  par  MM.  Pierre  Marie  et  Bischoffs- 

WBRDER. 

Nous  nous  sommes^  depuis  cinq  ou  six  ans,  fait  une  règle,  dans  tous  les  cas 
de  tabès  que  nous  avons  autopsiés,  d'examiner  la  moelle  au  moyen  de  la  colo- 
ration chromo-oamique,  soit  sur  des  coupes  par  congélation  suivant  la  technique 
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créée  par  rnn  de  nous,  soit  suivant  la  méthode  de  Marchi.  Le  nombre  de  ces  cas 
est  déjà  assez  élevé  et  monte  à  plus  d'une  trentaine.  Or,  sur  un  aussi  grand 
nombre  d'autopsies  nous  n'en  avons  rencontré  que  quatre  ou  cinq  dans  les- 
quelles les  cordons  postérieurs  montrassent  des  carps  granuleux  ;  dans  le  pré- 
sent travail  nous  donnons  la  description  de  trois  de  ces  cas  au  point  de  vue  de  la 
ilis(K>sition  des  corps  granuleux  dans  les  cordons  postérieurs. 

Ob»btation  1.  —  Gauth...,  68  aos»  mort  en  1900,  le  21  novembre. 

Débal  en  janvier  1898.  Douleurs  dans  les  jambes  ;  bientôt  obligé  de  s'aliter,  ne  se  levait 
qu'avec  des  béquilles. 

Eo  juin  1899,  entre  à  Lariboisiére  ;  de  là  on  le  fait  passer  à  Saiote-Anne,  d*où  il  est 
envoyé  à  Bicétrc  dans  la  5«  division  (aliénés). 

Est  dirigé  sur  te  service  de  riiifirmerie  en  1900. 

Ataiie;  oe  peut  «o  lever;  Talaxie  occupe  aussi  les  membres  supérieurs.  Retard  de  la 
sensibilité.  Perte  de.s  réflexes  rolulieiis,  plantaires,  crémastériens.  Signe  d'Argyll.  Escarres 
aux  membres  inférieurs  et  au  siège. 

Ejarnin  kUtologique.  —  Moelle  sacrée  :  Lo  long  du  sillon  médian  postérieur  on  voit  deux 
étroilês  bandes  de  fibres  normales,  tout  le  reste  des  cordons  postérieurs  en  est  presque 
dépourvu;  les  rares  fibres  conservâmes  sont  disséminées  régulièrement  dans  la  zone  de 
dégènération   Pas  de  corps  granuleux. 

//'  lombaire  :  La  zone  ventrale  ou  cornu-commissurale  des  cordons  postérieurs  est  bien 
conservée,  pouilant  il  faut  observer  qu'au  voisinage  du  sillon  médian  les  fibres  sont  un 
]>cu  plus  raréfiées  que  dans  les  parties  externes.  En  arrière  de  cette  zone,  le  long  du 
leptuoj  médian,  les  fibres  nervcu>e8,  bien  que  raréfiées,  persistent  encore  en  asses  grand 
nombre.  Dans  le  reste  et,  par  consé(|ucnt,  dans  la  plus  grande  partie  des  cordons  posté- 
ruare,  on  ne  voit  que  de  très  rares  fibn-s  nerveuses  uniformément  disséminées.  Dans  les 
parties  atteintes  de  d<'4{énêratîon  on  rencontre,  en  petit  nombre,  des  corps  granuleux  qui 
le  groupent  quelquefois  dans  les  e.*paces  périvasculaires.  La  zone  ventrale,  bien  pourvue 
de  Gbres  nonnales,  n'en  possède  pas.  Les  zones  de  Lissauer  sont  totalement  dégé- 
nérées (Gg.  1). 

/**  lombaire  :  Les  cordons  postérieurs  sont  dégénérés  dans  leur  plus  grande  partie , 
dans  les  champs  de  dégénération  ou  voit  pourtant  des  fibres  nerveuses  normales,  mais 
tile»  sont  rares.  Dans  le  voisinage  dos  <  ornes  postérieures  on  voit,  de  chaque  côté,  une 
étroite  baode  de  libres  nerveuses  normales  et  compactes,  allant  du  sommet  jusqu'à  la 
bas«  de  ces  cordons.  Les  parties  médianes  des  zones  ventrales  sont  dépourvues  de  fibres. 
Us  corps  granuleux  se  rencontrent  en  assez  grand  nombre  dans  la  moitié  postérieure  des 
bandes  défibres  persistantes  mentionnées  ci-dessus.  Dans  les  parties  décolorées  des  cordons 
postérieurs,  où  la  dégénération  est  ancienne  et  où  les  fibres  à  myéline  ne  subsistent  qu'en 
petit  nombre,  les  corps  granulea.\  eux-mêmes  sont  très  rares.  Le  nombre  et  la  topo- 
graphie des  corps  granuleux  sont  sen-siblement  les  mêmes  des  deux  côtés.  Le  sillon 
oiediau  postérieur  est  dilaté  ;  la  partie  antérieure  du  septum  médian  est  occupée  par  des 
gros  vaisseaux.  Les  zones  de  Lissauer  sont  dégénérées  (fig.  2). 


Ftc.  i.  —  11*  lombaire.  Fiu.  2.  —  !'•  lombaire. 

.\7/«  dortale  :  Les  lésions  des  cordons  postérieurs  sont  les  mêmes.  Les  fibres  nerveuses 
<t)naervées  sont  plus  nombreuses  que  sur  la  hauteur  précédente.  Les  corps  granuleux 
"-ont  aussi  en  plus  grand  nombre.  Beaucoup  de  vaisseaux  à  parois  épaissies  contiennent 
des  corps  granuleux  dans  leur  espace  lymphatique.  Les  zones  de  Lissauer  sont  tota- 
Icfiiêot  dépour\'ues  de  fibres  nerveuses  (Ug.  3). 

.V*  dortale  :  Les  cordons  postérieurs  sont  atrophiés.  Les  fibres  nerveuses  conservées 
MinbleQt  être  moins  nombreuses  que  sur  les  hauteurs  précédentes.  Les  corps  granuleux 
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sont  nombreux  dans  le  voisinage  et  le  long  des  cornes  postérieures,  surtout  dans  les 
sones  cornu-marginales.  Le  reste  de  ces  cordons  en  possède  en  petit  nombre.  Les  zones 
de  Lissauer  sont  dégénérées  (flg.  4). 


Fjg.  3.  ^XII*  dorsale. 


FiG.  i.  —  X«  dorsale. 


VI*  dorsale  :  L'atrophie  des  cordons  postérieurs  est  très  marquée.  Les  cordons  de  Goll 
sont  décolorés  el  ne  contiennent  que  de  rares  fibres  nerveuses  et  très  peu  de  corps  gra- 
nuleux. Les  fibres  nerveuses»  dans  les  cordons  de  Burdadi,  se  raréfient  et  sont  rempla- 
cées par  de  nombreux  corps  granuleux.  Les  zones  cornu-commissurales  sont  riclies  en 
fibres  nerveuses  normales  auxquelles  se  mélangent  des  corps  granuleux  .Â.u  total,  les  corps 
granuleux  sont  plus  nombreux  que  sur  la  X*  dorsale  (fig.  5). 

IV*  donule  :  Les  cordons  postérieurs  sont  très  petits  Les  cordons  de  GoU  sont  presque 
entièrement  dépourvus  de  fibres  nerveuses  mais  contiennent  un  assez  grand  nombre  de 
corps  granuleux.  Les  cordons  de  Burdach  sont  uniformément  dégénérés;  les  fibres  ner^ 
veuses  conservées  sont  un  peu  plus  nombreuses  qu'à  la  VI'  dorsale.  Les  corps  granu- 
leux, assez  denses,  sont  régulièrement  répartis.  Les  zones  ventrales  ne  dilTèrent  pas  des 
autres  parties  de  ces  cordons  au  point  de  vue  de  la  densité  des  corps  granuleux.  La  zone 


Fio.  6.  —  VI*  dorsale. 


PiG.  6.  —  IV*  dorsale. 


marginale  de  la  névroglie  a  une  tendance  à  l'hypertrophie  et  k  l'envahissement  des  par- 
ties contiguës;  dans  un  des  cordons  postérieurs  on  voit  une  bonne  partie  de  la  moitié 
dorsale  occupée  par  ce  tissu  hypertrophique.  Pas  de  trace  des  zones  de  Lissauer  (fig.  6). 

///•  dorsale  :  Cette  hauteur  diffère  peu  de  la  précédente.  Les  corps  granuleux,  entre- 
mêlés de  fibres  nerveuses  normales,  sont  un  peu  plus  nombreux  qu'à  la  IV*  dorsale.  Lei 
fibres  normales  des  zones  ventrales  sont  un  peu  plus  denses.  Il  y  a  un  contraste  frap- 
pant entre  le  cordon  de  GoU  et  le  cordon  de  Burdach,  le  premier  étant  presque  complè- 
tement dégénéré  et  ne  possédant  que  de  rares  corps  granideux  (fig.  7). 

//*  dorsale  :  Ce  que  nous  avons  dit  de  la  hauteur  précédente  peut  être  appliqué  à 
celle-ci.  Le  sillon  médian  postérieur  contient  des  vaisseaux  à  paroi  épaissie  et  est  tout 


Fio.  7.  —  III»  dorsale. 


IiG.  8.  —  II«  dorsale. 


entier  bourré  de  corps  granuleux,  ce  qui  contraste  avec  les  deux  cordons  de  Goll  qui  en 
sont  presque  entièrement  dépourvus  :  ces  corps  granuleux  proviennent  probablement  des 
cordons  de  Burdach.  Dans  les  zones  de  Lissauer,  il  n'y  a  que  trois  ou  quatre  fibres  ner- 
veuses (fig.  8). 

VIII*  cervicale  :  Le  tableau  microscopique   est  le  même.  Les   parties   externes  des 
zones  cornu-commissurales  contiennent  seules  des  fibres  nerveuses  normales  et  denses, 


V       .         V       . 


»  » 
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It"i  parties  médianes  $ont  raréfiées  et  envahies  par  des  corps  granaleux.  Les  parties 
extrêmes  des  zones  comu-marginalcs  sont  coostituées  par  des  fibres  normales  denses 
et  soot  libres  de  corps  granuleux.  Nons  devons  ajouter  que  les  faisceaux  longitudinaux 
d(  s  deux  cornes  postérieures  (de  Kœlliker)  sont  riches  en  fibres  myéliniques  normales 
mais  contiennent  aussi  des  corps  granuleux  (fig.  9). 

V^  cfriicaié  :  Les  cordons  de  Goll  étant  fortement  dégénérés  ne  renferment  presque 
pas  de  corps  granuleux.  Ceux-ci  se  groupent  principalement  dans  les  cordons  de  Bur- 
dach,  ils  y  soot  assez  uniformt^ment  répandus,  mais  sont  pourtant  un  peu  plus  denses 
dans  les  bandelettes  externes  (de  Pierrct).  Le  tiers  moyen  des  cordons  de  Burdach  est 
parsemé  d'innombrables  corpuscules  noirs  beaucoup  plus  petits  que  les  corps  grano- 


Fie.  ».  —  V1U«  cervicale.  Fie.  10.  —  V»  cervicale.' 

leui,  si  petits  qu'ils  font  penser  à  de  la  poudre  répandue.  Avec  un  fort  grossissement 
00  voit  que  ce  sont  des  filets  nerveux  extrêmement  fins,  à  myéline  colorée  en  noir  par 
l'acide  osmtque.  Ces  détails  correspondent  peut-être  à  la  coloration  dite  «  cendrée  », 
que  Ton  rencontre  dans  les  cordons  postérieurs  des  tabétiques,  sur  des  coupes  traitées 
par  la  méthode  de  Weigerl  (fig.  10). 

Ver»  la  /**  cervicale  :  De  multiples  corps  granuleux  entourent  les  vaisseaux  du  sillon 
mt^dian  postérieur.  On  en  voit  en  assez  grand  nombre  dans  les  cordons  de  Goll.  Us  soot 
encore  plus  nombreux  dans  les  cordons  de  Burdach.  La  zone  ventrale  est  normale.  Les 
zones  de,Lissauer  apparaissent. 

Bulbe  :  A  rentre-croisement  des  faisceaux  pyramidaux,  les  cordons  postérieurs  persis- 
Uot  encore  contiennent  beaucoup  de  corps  granuleux  entremêlés  avec  de  nombreuses 
fibres  nerveuses  normales,  mais  seulement  dans  les  parties  qui  correspondent  aux  cor- 
doQâ  de  Burdach.  Le  nombre  des  corps  granuleux  n'est  pas  égal  des  deux  côtés.  Dans 
les  cordons  de  Goll  on  aperçoit  plusieurs  vaisseaux  à  espace  lymphatique  très  dilaté  et 
rempli  d'exsudai;  il  n'y  a  pas  trace  de  corps  granuleux;  par  contre,  les  fibres  myéli- 
niques normales,  bien  que  raréfiées,  existent  encore  en  nombre  appréciable.  Les  zones 
ventrales  et  celles  de  Lissauer  sont  normales.  A  Tentre-croisement  des  faisceaux  sen- 
"^itif^,  dans  les  restes  des  faisceaux  de  Burdach,  les  corps  granuleux  disparaissent  rap 
dément.  On  n'en  voit  pas  un  seul  dans  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach,  on  n'en  voit 
pas  non  plus  dans  le  champ  d'entre-croisement  des  fibres.  Plus  haut,  les  faisceaux  inter- 
oliraires  sont  tout  i  fait  normaux,  on  n'y  voit  aucune  raréfaction  des  fibres  ni  des 
eorps  granuleux.  A  partir  de  ce  niveau,  le  bulbe,  la  protubérance  et  le  pédoncule  céré- 
bral ne  présentent  aucune  lésion.  • 

En  résumé,  nous  voyons  que  la  dégénération  atteint  surtout  le  cordon  de  Goll  où  elle 
est  plus  ancienne,  si  on  en  juge  d'après  la  décoloration  de  celui-ci  et  Tabsence  presque 
complète  de  fibres  nerveuses  et  de  corps  granuleux.  On  peut  remarquer  de  légères 
variations  dans  les  degrés  de  cette  dégénération  :  dans  la  moelle  sacrée,  les  parties 
médianes  des  cordons  posU'rieurs  sont  riches  en  fibres  nerveuses  normales;  dans  les 
partif'.s  ez ternes,  la  dégénération  est  complète,  et  au  voisinage  dos  sillon  et  septum 
nitfdians  postérieurs  on  ne  trouve  que  de  rares  fibres  myéliniques,  sans  trace  de  corps 
fsrtnuleux.  De  la  XII*  jusqu'à  la  IV*  dorsale,  les  corps  granuleux  ne  font  qu'augmenter 
gndueUeraent  sans  atteindre  pourtant  un  nombre  considérable;  plus  haut,  jusqu'au 
her»  supérieur  de  la  moelle  cervicale,  les  corps  granuleux  et  les  rares  fibres  myéli- 
niques normales  disparaissent  de  nouveau.  Tout  près  du  bulbe  nous  trouvons  de  nou- 
veau de  nombreuses  fibres  myéhniques  normales,  en  même  temps  nous  constatons  une 
augmentation  relative  du  nombre  des  corps  granuleux. 

Cest  principalement  dans  les  cordons  de  Burdach  qu'on  voit  les  corps  granuleux  et 
tout  particulièrement  dans  la  bandelette  externe  (de  Pierret)  où  ils  sont  plus  denses  que 
pvtout  ailleurs.  Ils  y  vont  en  augmentant  graduellement  et  sans  fluctuation  locale,  de 
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bas  en  haut  à  partir  de  la  T*  lombaire  et,  contrairement  à  ce  qu'on  voit  dans  les  cordons 
de  GoU,  ils  se  multiplient  en  proportion  du  \ulunie  général  de  ces  cordons.  Les  corpf 
granuleux  s'arrêtent  nettement  au  niveau  des  noyaux  de  GoU  et  de  Burdach  ;  au-dessus 
de  ces  noyaux,  tout  est  normal. 

Les  zones  ventrales  ou  cornu-comnii^Furales  sont  mieux  conservées  que  les  autres 
parties  des  cordons  postérieurs  mais  sont  entourées,  elles  aussi,  sur  certaines  hauteurs, 
par  la  dégénérescence  sous  forme  de  sclérose  ou  de  corps  granuleux  ;  dans  la  moelle 
sacrée,  ces  zones  sont  presque  normales  ainsi  qu*À  la  II*  lombaire;  elles  disparaissent  rapi- 
dement, surtout  dans  le  voisinage  du  septuni:  à  la  X*  dorsale,elles  renferment  beaucoup 
de  corps  granuleux  entremêlés  aux  fibres  normales;  aux  VI'  et  IV*  dorsales,  ces  zones  ne 
difl'érent  pas  des  autres  parties  des  cordons  postérieurs;  le  nombre  des  fibres  normales 
augmente  dans  les  parties  externes,  aux  lll*'  (  t  11*'  dorsales  et  VIN*'  cervicale;  au  voisi- 
nage du  septum.ces  zones  sont  toujours  un  peu  raréfiées:  À  la  V«  cervicale,  cette  zone  est 
intacte,  ainsi  qu*à  l'extrémité  supérieure  des  cordons  postérieurs,  vers  la  l**  cervicale  et 
plus  haut. 

Les  zones  de  Lissauer  sont  dégénérées  tout  le  long  de  la  moelle  et  ne  commencent  i 
apparaître  qu'au  niveau  du  bulbe. 

Observation  II.  —  Bout....  35  ans  lors  de  la  mort,  en  1900.  Nie  la  syphilis  d'ai>ord, 
puis  l'avoue  contractée  en  1688. 

Début  en  février  1893  par  diminution  très  rapide  de  la  vue  en  quatre  jours;  au  bout  de 
quinze  jours  la  vue  revient. 

Douleurs  fulgurantes  dans  l'hiver  de  1895. 

Dans  les  premiers  mois  de  1896,  sa  vue  se  perd  de  nouveau.  A  ce  moment  aurait  eu  un 
peu  d'ataxie  des  jambes.  Entre  le  10  novembre  1896  à  Lariboisiére,  chez  M.  Delens;  y 
séjourne  quatorze  mois. 

Kn  1897,  ataxie  des  jambes;  Rornberg;  signe  de  Westphal  ;  douleurs  fulgurantes  et  en 
ceinture.  Réflexe  pupillaire  aboli.  Peut  distinguer  un  honmie  d'une  femme. 

En  1900,  on  trouve  des  troubles  typiques  de  la  miction;  pas  d'abolition  des  fonctions 
génitales;  (roubles  de  la  parole  et  contentement  de  soi-même.  État  général  florissant 

Le  31  août  1900,  se  jette  par  la  fenêtre  et  meurt  aussitôt. 

Examen  hiitologique.  —  Les  lésions  dans  la  moelle  sacrée  sont  les  mêmes  que  celles  que 
nous  avon.4  rencontrées  dans  le  1*''  cas;  les  fit)res  myéliniques,  en  nombre  normal,  ^ 
groupent  le  long  du  septum  médian;  hors  les  deux  bandes  qu'elles  forment  ainsi,  les  fibres 
nerveuses  sont  raréfiées.  Dans  la  moelle  lombaire,  les  parties  dorsales  des  cordon.«  pos- 
térieurs ne  possèdent  que  de  rares  fibres  nerveuses,  elles  sont  plus  nombreuses  vers  le 
tiers  moyen;  les  zones  ventrales  sont  normales.  Pas  trace  de  corps  granuleux.  Dans  la 
région  dorsale,  les  cordons  postérieurs  sont  uniformément  raréfiés;  à  cet  égard  il  n'y  a 
aucune  difTérence  entre  le  cordon  de  Bm^dach  et  le  cordon  de  Goll;  les  zones  comu-coio- 
missurales  sont  raréfiées  elles  aussi,  mois  pourtant  plus  denses  qu'ailleurs.  Par  places  on 
rencontre  une  raréfaction  de  fibres  nonnales  un  peu  plus  marquée;  par  exemple, dans  le 
voisinage  du  septum  médian  et  dans  sa  partie  moyenne.  Les  corps  granuleux  sont 
excessivement  rares  et  ne  montrent  aucune  localisation  particulière.  La  moelle  cervicale 
présente  des  lésions  analogues,  excepté  dans  sa  zone  ventrale  dont  la  partie  médiane  est 
toujours  un  peu  raréfiée.  Les  corps  granuleux  sont  très  rares;  sur  la  VIII*  cervicale  on 
n'en  voit  pas  du  tout;  sur  la  V1I%  dans  un  des  cordons  de  Burdach,  on  en  voit  peut-être 
une  vingtaine;  dans  les  espaces  lymphatiques  de  plusieurs  vaisseaux  ils  sont  un  peu 
plus  denses.  Au  niveau  de  rentre-croisement  des  faisceaux  pyramidaux,  les  corps  gra- 
nuleux sont  en  nombre  minime  dans  1rs  cordons  de  Burdach.  Un  peu  plus  haut,  quand 
les  faisceaux  sensitifs  commencent  à  s'entre-croiser,  ils  disparaissent  totalement.  Les 
faisceaux  interolivaires  sont  bien  con>titués. 

Observatio.v  m.  —  Soûl...,  40  ans,  mort  en  novembre  1896. 

A  28  ans,  au  Brésil,  syphilis.  Auparavant  et  alors  encore,  excès  de  boisson  et 
génitaux . 

Quelques  années  après,  fourmillenients  et  douleurs  dans  les  jambes  à  caractère  fulgu- 
rant (probablement  vers  32  ans).  Quand  les  duuleurs  furent  trop  fortes,  prit  de  l'iodure 
Ce  n'est  qu'à  la  fin  de  1894  qu'il  aurait  c  nmicncé  à  mal  marcher;  cela  l'inquiète,  il 
quitte  le  Brésil  en  février  1895. 

En  février  1896,  entre  à  Bicétre;  sa  démarche  ressemble  plus  h.  celle  d'un  homme  ivre 
qu'à  celle  d'un  tabétii{ue  vulgaire.  Léger  Roniberg.  Sens  musculaire  assez  bien  conservé. 
Réflexes  rotuliens  abolis.  Douleurs  très  intenses  dans  les  membres  et  au  tronc.  Myosis, 
mais  conservation  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière.  Diplopie  intermittente,  de  courte 
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durée,  mais  presque  chaque  jour.  Strabisme  interne  étant  survenu  pendant  son  séjour  à 
Bicétrc.  Sensation  d'oppression  épigastrique.  Chute  des  dents  sans  douleur  et  avec 
l'apparence  de  troubles  trophîques.  Crises  laryngées.  Grande  excitation  psychique;  se 
plaint  de  soutTrir  atrocement,  est  mécontent  de  tout  et  de  tous;  sur  sa  demande,  est 
renvoyé  che2  M.  Cornil  qui,  quelque  temps  après,  en  présence  des  phénomènes  d'exci- 
tation cérébrale,  qu'il  présente  le  fait  diriger  sur  le  service  des  aliénés  à  Bicétre;  là,  le 
juar  même  de  son  arrivée,  en  novembre  1896,  se  coupe  avec  son  couteau  de  poche  la 
verge  et  les  testicules. 
Mort  d'hémorragie  quatre  ou  cinq  jours  plus  tard,  À  40  ans. 

Eramen  histologique,  —  Coloration  par  la  «  méthode  de  Weigerl-Pal  »  :  Dans  la  région 
htnbaire,  la  xone  cornu-commissurale  des  cordons  postérieurs  est  normale  ;  en  arrière  de 
cette  zone,  les  fibres  sont  rarêûécs  et  atrophiées  mais  existent  encore  en  grand  nombre;  la 
moitié  postérieure  de  ces  cordons  contient  de  rares  dbrcs  régulièrement  réparties,  excepté 
le  long  du  sillon  médian  où  elles  sont  assez  denses  et  normales.  Les  cordons  de  Goll,  dans 
la  région  doreale,  sont  entièrement  dégénérés  et  ne  contiennent  que  quelques  fibres  nor- 
males. Les  cordons  de  Burdach  sont  raréfiés  dans  leur  presque  totalité,  excepté  dans  les 
parties  postéro-internes  et  les  parties  ventrales  où  les  fibres  normales  sont  denses.  Les 
zooes  comu-commissurales  sont  raréfiées.  Dans  la  moelle  cervicale  on  trouve  les  mêmes 
léiions. 

Procédé  de  Marchi  :  Les  corps  granuleux  n'existent,  sur  la  coupe  n*  i  (région  cervicale 
supérieure) •  que  dans  les  cordons  postérieurs;  quelques-uns  cependant  tout  &  fait  isolés 
dans  le  cordon  antérieur  et  la  partie  antérieure  du  cordon  latéral.  Dans  les  cordons  pos- 
tmeurs  ils  ne  se  montrent  guère  sur  toute  la  ligne  périphérique,  mais  respectent  Técorce 
de  la  moelle  sur  une  certaine  profondeur;  ils  sont  surtout  abondants  autour  des  vais- 
seaux, respectent  en  grande  partie  la  zone  cornu-commissurale,  ainsi  que  le  triangle 
formé  par  la  partie  interne  de  la  corne  postérieure  et  la  périphérie  de  la  moelle.  Ils  sont 
doQc  surtout  abondants  dans  lo  cordon  de  GoH  et  la  partie  interne  du  faisceau  de  Bur- 
dacli.  Dans  les  racines  postérieures  on  ne  trouve  pas  du  tout  de  corps  granuleux;  il  y  en 
a  quelques-uns  en  série  allongée  dans  la  zone  de  Lissauer  interne,  mais  d'une  façon  géné- 
rale les  zones  radlculaires  contiennent  moins  de  corps  granuleut  que  les  régions  où  nous 
avons  décrit  l'existence  de  ceux-ci. 

Coupe  »•  2  (mêmes  remarques  que  pour  la  précédente)  :  Cette  coupe  est  faite  à  la 
partie  la  plus  inférieure  de  Tentre-croiscment. 

CoHptf  n*  3  :  Il  n'y  a  pas  de  corps  granuleux  du  tout  dans  les  cordons  do  Goll,  mais 
dans  les  cordons  de  Burdach  ceux-ci  sont  très  nets.  Aucun  dans  la  corne  postérieure; 
petit  groupe  aberrant  dans  la  substance  blanche  comprise  entre  la  tète  de  la  corne  pos- 
rieure  et  Técorce  de  la  moelle. 

Coupe  »•  4  (plein  entre>croisement  du  bulbe  au-dessus  du  précédent)  :  Les  corps  gra- 
nuleux ne  sont  compris  que  dans  le  cordon  de  Burdach  et  surtout  dans  le  centre  de 
ceioi-ci.  On  commence  à  voir,  en  nombre  assez  notable,  des  corps  granuleux  dans  la 
partie  de  la  coupe  qui  se  trouve  en  avant  de  la  substance  grise  centrale,  dans  la  partie 
même  où  s'entre-croisent  les  fibres  pyramidales,  et  il  semble  même  que  ce  soit  aux 
dépens  de  la  partie  profonde  de  celle-ci  que  les  corps  granuleux  se  sont  développés. 

Coupe  n«  5  :  Les  corps  granuleux  sont  toujours  contenus  dans  le  faisceau  de  Burdach. 
Dans  la  partie  profonde  du  faisceau  pyramidal  on  en  rencontre  encore,  mais  moins  abon- 
dants que  dans  la  coupe  n*  4.  Coupe  située  à  l'entre-croisement  des  pyramides,  mais  se 
rapprochant  de  l'extrémité  iniérieure.  Le  plancher  du  ventricule  ne  pénètre  pas  encore 
jusqu'à  la  substance  grise. 

Coupt  %•  6  :  Les  corps  granuleux  sont  rangés  en  bandelettes  en  avant  de  la  racine 
ascendante  du  trijumeau;  ils  sont  situés  dans  la  moitié  postérieure  de  l'espace  étendu 
eotrt;  la  partie  antérieure  de  la  racine  ascendante  du  trijumeau  et  le  sillon  médian  posté- 
rieur. Dans  la  partie  centrale  se  trouvent  d'abondants  corps  granuleux  ainsi  que  dans  la 
partie  la  plus  postérieure  de  la  pyramide  et  dans  les  fibres  de  Schleife,  mais  pour  tous 
ces  corps  granuleux  de  la  région  centrale,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  ce  sont  bien  des 
corps  granuleux  ou  si  on  ne  se  trouve  pas  en  présence  de  lésions  cadavériques.  Dans 
cette  coupe  on  commence  à  apercevoir  la  partie  inférieure  de  l'olive. 

Coupe  n*  7  ;  Il  y  a  une  quantité  considérable  de  corps  granuleux  dans  toute  la  Schleife 
et  dans  la  moitié  antérieure  des  pyramides,  mais  ces  corps  granuleux  sont  surtout  petits 
et  00  n'en  voit  pas  dans  les  gaines  lympathiques  des  vaisseaux.  Dans  le  corps  recti- 
forme  de  chaque  côté,  les  corps  granuleux  sont  gros  et  réunis  en  amas.  Dans  les  olives 
il  n'y  a  aucun  corps  granuleux;  il  n'y  en  a  pas  non  plus  dans  toute  la  zone  blanche  mar- 
ginale. 
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Nous  voudrions  présenter  quelques  considérations  au  sujet  des  cas  ci-dessus 
relatés  dans  lesquels  les  corps  granuleux  ont  été  constatés,  et  aussi  au  sujet  des 
cas  bien  plus  nombreux  de  tabès  dans  lesquels  ces  productions  pathologiques 
faisaient  défaut. 

On  sait  quelle  est  la  signification  des  corps  granuleux,  on  sait  qu'ils  reprt'- 
sentent  les  indices  irrécusables  d'une  dégénération  récente  des  gaines  de  myé- 
line; dans  les  cas  où  la  lésion  date  de  trop  peu  de  temps  pour  que  cette  dégéné- 
ration ait  pu  se  produire,  les  corps  granuleux  font  défaut,  on  ne  les  trouve  pas 
non  plus  quand  la  lésion  est  assez  ancienne  pour  que  toute  la  myéline  dégénérée 
ait  été  éliminée.  On  voit  donc  qu'au  point  de  vue  de  l'âge  d'une  lésion  et  de 
son  degré  d'évolution,  la  présence  ou  l'absence  des  corps  granuleux  est  fort  inté- 
ressante à  noter. 

Si  donc,  chez  un  grand  nombre  de  nos  tabétiques  les  corps  granuleux  ont  fait 
défaut,  on  est,  croyons-nous,  autorisé  à  en  inférer  que,  chez  eux,  le  processus 
pathologique  destructif  dans  les  cordons  postérieurs  se  trouvait  éteint.  L'obser- 
vation clinique  vient  d'ailleurs  confirmer  cette  manière  de  voir.  En  effet,  les 
tabétiques  du  service  de  Hicétre  sont,  pour  la  plupart,  de  vieux  tabétiques  chez 
lesquels  l'affection  médullaire  semble  avoir  épuisé  son  action,  aussi  est-il  rare 
que  nous  constations  chez  eux  l'apparition  de  nouveaux  symptômes  tabétiques. 
Nous  sommes  donc  fondés  à  regarder  ces  malades  comme  parvenus  à  une 
période  où  le  processus  tabétique  ne  fait  plus  de  nouveaux  progrès.  On  sait  d'ail- 
leurs que  le  tabès  est  loin  d'être  toujours  la  maladie  fatalement  progressive 
qu'ont  décrite  nos  devanciers;  bien  loin  de  1&,  il  semble  avoir  assez  souvent  une 
tendance  spontanée  à  s'arrêter  de  lui-même  ;  parfois  c'est  dès  les  premiers  stades, 
parfois  seulement  dans  la  période  d'état,  après  un  plus  ou  moins  grand  laps  de 
temps,  et  c'est  là  ce  qui  rend  si  dif  Hcile,  d'une  façon  générale,  l'appréciation  des 
résultats  de  la  thérapeutique. 

Nous  voyons  donc  que,  comme  nous  le  disions  tout  à  l'heure,  les  résultats  de 
l'observation  clinique  concordent  avec  ceux  des  investigations  anatomo-patholo- 
giques.  Un  seul  point  mérite  que  l'on  fasse  quelques  réserves  :  parmi  ces  tabé- 
tiques morts  sans  corps  granuleux  dans  la  moelle,  il  y  en  avait  un  certain  nombre 
qui  présentaient  encore,  par  intervalles,  des  accès  de  douleurs  fulgurantes  assez 
intenses.  Il  y  aurait  donc  lieu  d'admettre  que.  ce  symptôme  n'est  pas  en  rapport 
immédiat  avec  la  destruction  des  fibres  nerveuses  médullaires. 

Dans  les  trois  cas  dont  nous  donnons  ici  la  relation,  le  tabès  était  encore  en 
évolution,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomo-patholo- 
gique,  et  c'est  la  raison  pour  laquelle  nous  avons  pu  constater  l'existence  de 
corps  granuleux.  Il  s'agissait  en  effet,  chez  ces  malades,  d'un  tabès  relativement 
récent:  Gauth...  est  mort  trente-quatre  mois  après  l'apparition  des  douleurs 
fulgurantes,  le  décès  a  été  amené  par  des  escarres  fessières;  Bout...  est  mort 
cinq  ans  après  l'apparition  des  douleurs  fulgurantes,  il  s'est  suicidé  en  se  jetant 
par  une  fenêtre;  Soûle...  est  mort  huit  ans  après  l'apparition  des  douleurs 
fulgurantes,  deux  ans  après  l'apparition  de  l'incoordination,  il  s'est  suicidé  en 
se  tranchant  les  parties  génitales.  (Jiez  tous  ces  malades  la  mort  est  donc  sur- 
venue rapidement  et  n'a  pas  permis  au  processus  tabétique  d'accomplir  toute  sofi 
évolution ,  c'est  la  raison  pour  laquelle  nous  avons  pu  surprendre  celle-ci  sur  le  fait. 

Il  est  une  objection  que  nous  devons  signaler  avant  de  terminer,  c'est  la  sui- 
vante :  les  cas  que  nous  venons  de  relater,  dans  lesquels  les  corps  granuleux 
se  montraient  si  nettement,  appartiennent-ils  bien  au  tabès  vulgaire?  Ces  trois 
malades  ont  en  effet  présenté  des  troubles  psychiques  manifestes  : 
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Gauth.  .  a  été  interné  pendant  quelqpe  temps  dans  un  service  d'aliénés  ; 
Bout...  et  Soûle...  se  sont  suicidés,  et  auparavant  ils  ont  Tun  et  l'autre  présenté 
des  phénomènes  d'excitation  cérébrale  indiscutables.  On  pourrait  donc  soutenir 
l'opinion  que  chez  ces  malades  il  s'agit  non  pas  de  tabès  vulgaire,  mais  de  tabo- 
paraljsie  générale.  Au  point  de  vue  clinique,  ce  diagnostic  pouvait  être  discuté 
chez  Bout  ..;  chez  Gauth...  et  chez  Soûle...,  il  était  beaucoup  moins  vraisem- 
blable Mais  quand  bien  même  il  s'agirait  ici  de  tabo- paralysie  générale,  rien  ne 
nous  autorise  à  penser  que  dans  cette  affection  le  mode  de  production  des  lésions 
du  cordon  postérieur  diffère  de  celui  du  tabès  vulgaire.  En  tout  cas  il  serait  à 
désirer  qu'à  l'avenir,  les  médecins  qui  auront  l'occasion  d'autopsier  des  tabé- 
tiques  chez  lesquels  l'affection  sera  encore  assez  récente,  prennent  soin  de  traiter 
quelques  segments  de  moelle  par  la  réaction  chromo-osmique,  afin  d'y  rechercher 
les  corps  granuleux;  on  se  trouverait  ainsi  &  môme  de  contrôler  les  faits  que 
nous  venons  de  faire  connaître. 

ni  Cécité  Cérébrale  et  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  par 

M.  Touche  (de  Brévannes)  (présentation  des  pièces). 

M"*  B...,  75  ans,  est  depuis  deux  ans  &  Tinfirmerie  de  riiospice.  Elle  est  complètement 
aveugle.  Il  n'existe  aucune  paralysie  de  la  face,  de  la  langue  ni  des  membres.  II  n'y  a 
pas  d'aphasie,  pas  de  surdité  verbale.  La  malade  est  toujours  absorbée,  absente  de 
ce  qui  se  passe  autour  d'elle.  Quand  on  l'interroge,  elle  répond  en  deu.\  ou  trois  mots  très 
bien  articulés.  Il  n'y  a  chez  la  malade  aucune  spontanéité.  Si  on  ne  venait  la  chercher, 
elle  ne  songerait  ni  à  se  lever  ni  à  venir  aux  repas.  11  n'existe  aucune  mémoire.  La  ma- 
lade se  perd  dans  l'infirmerie,  prend  les  diverses  salles  les  unes  pour  les  autres.  On  a 
noté  il  y  a  un  an  une  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  droite.  La  tête  ne 
peut  être  tournée  volontairement  vers  la  gauche.  Quand  ou  tourne  de  force  la  tête  À  gau- 
che, les  globes  occulaires  ne  peuvent  se  déplacer  vers  la  gauche  au  delà  de  la  ligne 
médiane  de  l'orbite.  Les  pupilles  sont  inégales,  la  droite  étant  beaucoup  plus  dilatée. 
.\ucuDe  des  deux  pupilles  ne  réagit  À  la  lumière. 

La  malade  succombe  à  la  grippe  en  février  1902,  la  eéciié  et  la  déviation  conjuguée 
6'étant  maintenues. 

AcTOPsiB.  —  Les  hémisphères  cérébraux  présentent  sur  beaucoup  de  leurs  circonvolu- 
tions des  lésions  de  sclérose.  Les  circonvolutions  sont  diminuées  de  volume,  couvertes  de 
rugosités  atteignant  les  dimensions  d'un  grain  de  millet  ;  leur  aspect  rappelle  beaucoup 
celui  d'an  foie  atteint  de  cirrhose  atropbique.  La  pie-mère  épaissie  n'adhère  pas  plus  & 
ces  circonvolutions  sclérosées  qu'aux  circonvolutions  saines.  Les  vaisseaux  de  l'encé- 
phale présentent  de  nombreuses  plaques  d'athérome. 

Sur  l'hèni$phére  droit  on  note  ces  lésions  de  sclérose  granuleuse  sur  la  presque  totalité 
de  la  face  externe  de  l'hémisphère»  à  l'exception  de  la  frontale,  ascendante  au-dessous  de 
la  deuxième  frontale,  des  opercules  rolandique,  frontal  et  pariétal,  de  la  troisième  frontale 
jQsqu'eo  avant  de  son  cap,  des  trois  temporales  en  avant  d'une  perpendiculaire  passant  par 
IVxtrémilé  postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius.  On  voit  que  les  parties  qui  ont  échappé 
à  la  seiérose  et  qui  présentent  un  aspect  tout  &  fait  normal  répondent  au  territoire  vascu- 
laire  de  la  sylvienne.  Sur  la  face  externe,  la  région  du  pli  courbe  se  fait  remarquer  par 
atri>phie  toute  particulière  des  circonvolutions.  Il  n'existe  de  ramollissement  vrai,  avec 
disparition  complète  de  la  circonvolution  et  son  remplacement  par  une  bandelette  gélati- 
neu.«e.  qu'au  niveau  de  l'implantation  de  la  deuxième  frontale  droite  sur  la  frontale  ascen- 
viaale.  ainsi  qu'au  niveau  du  fond  de  la  branche  verticale  do  la  scissure  de  Sylvius.  Cette 
piaque  de  ramollissement  est  la  seule  qui  existe  non  seulement  sur  Thémisphère,  mais  dans 
tout  l'enct-phalp.  Partout  ailleurs  ce  n'est  que  sclérose.  Celle-ci  frappe,  sur  la  face  interne, 
ie  boni  antéiieur  du  lobule  paracentral,  les  lèvres  du  sillon  de  séparation  du  cunéus  et 
du  précunéus.  le  cunéus  se  montrant  comme  une  des  régions  les  mieux  conservées  de 
1  hémisphère.  A  la  face  inférieure  il  n'y  a  de  sclérose  que  sur  les  bords  du  sillon  de  sépa- 
ration du  lobule  lingual  et  du  lobule  fusiforme.  Une  coupe  de  l'hémisphère  passant  par 
^gpnou  du  corps  calleux  montre  une  dilatation  extrême  du  ventricule  latéral  et  surtout 
<i<i  pTolongement  occipital.  La  dilatation  est  due  à  l'extrême  amincissement  de  la  paroi 
*^^™*  dans  la  région  pariétale,  où  il  n'existe  plus  trace  de  radiations  thalamiques. 
S«r  Vkémitphere  gauche,  la  sclérose  est  moins  diQ'use  que  du  côté  opposé  et  se  dispose 
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par  plaques  disséminées,  occupant  respectivement  l'extrémité  antérieure  des  trois  circon- 
volutions frontales  au  niveau  du  pcMe  fronCal,  la  deuxième  frontale  dans  toute  son  éteodii^ 
la  moitié  supérieure  des  circonvolutions  ascendantes,  la  première  pariétale,  le  pli  coiirbt 
où  la  sclérose  a  amené  un  tel  amincissement  que  sous  Tinfluence  du  liquide  fixateur  U 
paroi  corticale  fait  hernie  dans  le  ventricule  latéral,  le  second  et  le  dernier  quart  des 
deuxième  et  troisième  temporales.  Entre  la  plaque  temporale  postérieure  et  la  plaque  du 
pli  courbe  subsiste  un  poiit  de  circonvolutions  saines.  La  face  interne  est  intacte,  sauf  le 
précunéus.  Â  la  face  inférieure  il  n'existe  de  sclérose  que  de  la  moitié  antérieure  du  lobale 
lingual  et  de  la  totalité  du  lobule  fusiforme. 

Ce  cas  nous  semble  remarquable  par  quelques  particularités: 

4°  La  cécité  cérébrale  due  à  des  lésions  de  sclérose  granuleuse  et  non  à  des 
lésions  de  ramollissement  ainsi  que  cela  est  habituel,  lésions  de  sclérose  qui  ne 
frappaient  d'aucun  côté  le  cunéus  et  la  scissure  calcarine^  mais  avaient  détruit 
les  radiations  thalamiqoes  dans  la  région  pariétale  ; 

2<>  La  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  jreux  vers  la  droite  coexistant  avec 
une  plaque  de  ramollissement  de  l'implantation  delà  deuxième  frontale  droite. 

Ce  cas  est  le  cinquième  où  nous  avons  pu  déterminer  nettement  la  pathogénie 
de  la  déviation  conjuguée.  Dans  deux  cas  présentés  â  la  Société,  une  hémorragie 
méningée  et  une  hémorragie  sous-corticale  de  la  deuxième  frontale  avaient 
déterminé,  la  première,  une  déviation  du  côté  opposé  à  la  lésion  par  excitation; 
la  seconde,  une  déviation  du  même  côté  que  la  lésion  par  paraljsie.  Notre  cas 
actuel  vient  s'ajouter  à  celui-ci.  Dans  un  cas  présenté  à  la  Société  d'anatomie, 
\ine  hémorragie  de  la  capsule  externe  qui  avait  évidé  la  deuxième  pariétale 
s'accompagnait  d'une  déviation  conjuguée  du  côté  correspondant  à  la  lésion 
Enfin,  dans  un  cas  présenté  à  la  Société  des  hôpitaux,  un  ramollissement  de  la 
moitié  gauche  de  la  protubérance  avait  donné  lieu  d'abord  à  une  paraljsie  de 
l'appareil  oculo-moteur  Icvogjre,  ensuite  à  une  déviation  conjuguée  vers  la  droite 

M.  Pierre  Marie.  —  La  sclérose  cérébrale  s'observe  fréquemment  sur  les 
cerveaux  d'enfants;  mais  chez  les  adultes  elle  est  extrêmement  rare  sous  la 
forme  que  présente  la  pièce  de  M.  Touche.  C'est  le  premier  cas  de  ce  genre  que 
je  vois. 

IV.  Diplégie  Cérébrale  infantile  avec  Idiotie.  Agénésie  presque 
complète  de  l'hémisphère  droit  et  du  corps  calleux,  par  MM.  Er>est 
Di'PRÊ  et  Jean  Heitz  (présentation  de  pièce  et  de  dessins). 

Clinique.  —  Fille  de  22  ans,  sans  tare  héréditaire  manifeste,  née  à  terme»  avec  plusieurs 
circulaires  autour  du  cou,  dans  un  accouchement  long  et  pénible.  Le  développement 
semble,  d'après  les  renseignements  fournis  par  la  mère,  avoir  été  normal  jusqu'à  l'àçe 
de  il  mois.  L'enfant  commença  à  parler  à  8  mois.  À  11  mois,  fièvre  et  convulsions  qui^ 
reproduisirent  les  mois  suivants.  Â  2  ans,  lors  des  débuts  de  la  marche,  hémipiégie 
gauche  évidente.  Jusqu'à  7  ans,  l'enfant  marchait  passablement,  disait  quelques  mois  et 
semblait,  aux  dires  de  la  mère,  intelligente. 

A  7  ans,  début  brusque  d'une  affection  fébrile  grave  avec  douleurs  articulaires  (?).  &u 
sortir  de  laquelle  apparurent,  pour  rester  définitives,  une  hémiplégie  droite,  de  l'aphasie 
et  un  état  démentiel.  Ail  ans,  puberté.  A  13  ans,  pneumonie  suivie  d'une  scoliose  pro- 
gressive avec  déformations  thoracique  et  pelvienne  secondaires  et  ankyloses  articulaires 
générahsées  qui  s'accentucrent  jusqu'à  l'âge  de  17  ans  A  20  ans,  première  crise  d'épilepsie 
larvée  que  suivirent  do  nouvelles  crises  semblables  ultérieures. 

Elle  est  entrée  à  la  Salpètrière  il  y  a  six  mois. 

État  de  diplégie  cérébrale  ancienne,  avec  atrophies  musculaires  et  contractures,  les  phéno- 
mènes paralytiques  étant  prouoncés  au  maximum  à  gauche  où  l'on  voit  une  main  loto 
typique.  Les  doigts,  des  deux  côtés,  sont  déformés  en  Z.  les  deux  pieds  sont  en  varus  èquin 
très  accentué;  il  y  a  exagération  de  tous  les  réflexes,  signe  de  Babinski  bilatéral;  pas 
d'athétose,  ni  de  chorée,  ni  de  tremblement  ;  pas  de  troubles  sensitifs.  Rien  d'apparent 
aux  yeux .  Faciès  inerte,  sans  expression  ;  regard  absent,  mutisme  ;  pas  de  cris  ni  ai 
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colères  ;  ni  rire,  ni  pleurer  spasmodiques  ;  pas  de  troubles  do  la  déglutition.  Gâtisme 
absolu.  État  d'idiotie  &  peu  près  complet.  L*enfant  reconnaît  cependant  sa  mère,  son 
infirmière,  exprime  par  sa  mimique  et  Tintonation  de  quelques  grognements  certains 
besoins,  certains  états  de  souffrance  ou  de  plaisir. 

Elle  meurt  le  24  février  1902,  en  état  de  mal  épileptique, 

NécropM.  —  Le  cerveau  gauche  semble  intact  à  première  vue.  Le  cerveau  droit  est 
presque  complètement  absent.  L'hémisphère  de  ce  côté  est  réduit  à  une  mince  languette 
qui  serpente  le  long  de  la  scissure  interhémisphérique  très  élargie.  Cette  languette, 
épaisse  de  moins  de  2  centimètres  dans  ses  deux  tiers  antérieurs,  acquiert  environ  4  cen- 
timètres de  diamètre  au  niveau  des  vestiges  du  lobe  occipital.  Au-dessous  de  cette  lan- 
guette s'ouvre  largement  la  cavité  très  dilatée  du  ventricule  latéral,  continue  avec  la 
ravitè  sousarachnoldienoe,  le  tout  contenant  environ  230  grammes  de  liquide  citrin.  Un 
peu  plus  bas,  les  vestiges  du  lobe  temporal  forment  une  petite  masse  inégale  d'environ 
1  à  3  centimètres  de  largeur.  Les  noyaux  optostriés  font  une  forte  saillie  arrondie  à.  la 
partie  profonde  de  la  cavité  ventriculaire,  laquelle  reste  ainsi  ouverte  en  avant  sur 
6  à  8  centimètres.  Au  niveau  de  la  ligne  médiane,  elle  se  continue  dans  le  ventricule 
gauche,  qui  apparaît  assez  dilaté  lui-même,  mais  sans  aucune  anomalie  morphologique. 

Aux  coupes  macroscopiques,  verticales  et  transversales,  l'agénésiedu  corps  calleux  est 
évidente,  surtout  pour  les  portions  transversales  de  cette  commissure,  tandis  que,  dans 
l'hémisphère  gauche,  persiste  une  mince  bandelette  blanche  antéro-postérieuro  qui  repré- 
sente le  seul  vestige  appréciable  du  corps  calleux. 

Le  pédoncule  cérébral  droit  est  très  atrophié  et  réduit  À  la  dimension  d'un  gros  porte- 
plume.  Le  pédoncule  gauche  présente,  à  l'union  des  deux  tiers  antérieurs  et  du  tiers 
postérieur  de  sa  face  latérale,  une  cicatrice  di^primée,  ocreuse,  ovalaire,  de  7  à  8  milli- 
mètres de  longueur  sur  3  de  large,  qui  empiète.  À  la  coupe  du  pédoncule,  sur  la  substance 
blanche,  sur  une  profondeur  de  2  à  3  millimètres.  Dans  le  bulbe,  la  pyramide  droite  est 
presque  complètement  absente  à  droite,  légèrement  atrophiée  À  gauche.  Le  cervelet  ne 
présente  pas  d'atrophie  macroscopiquement  appréciable.  La  moelle  est  plus  petite  que 
normalement  et  présente  une  atrophie  très  nette  de  sa*  moitié  gauche.  Les  méninges 
rachidiennes  semblent  épaissies.  Poids  total  de  l'encéphale  :  680  grammes.  Poids  du  cer- 
veau seul  :  550  grammes.  Il  n'y  a  pas  de  déformation  crânienne,  ni  d'altération  des 
méninges  cérébrales. 

Il  8*agit  doDC,  en  résumé,  d'un  cas  de  diplégie  cérébrale  dont  les  lésions  se 
sont  constituées  en  plusieurs  temps.  Gomme  moments  étiologiques,  on  note  :  à 
la  naissance,  l'accouchement  laborieux  avec  les  circulaires  du  cordon  ;  à  un 
an,  un  épisode  fébrile  accompagné  de  convulsions  répétées  et  suivi  d'hémi- 
plégie gauche  ;  à  7  ans,  un  nouvel  épisode  fébrile,  suivi  d'hémiplégie  droite, 
d'aphasie  et  de  régression  démentielle. 

La  grosse  lésion,  Fagénésie  de  l'hémisphère  droit  avec  hydrocéphalie,  est 
certainement  la  première  en  date.  Elle  est  congénitale;  mais  l'accouchement 
et  l'ictus  fébrile,  sarvenu  à  l'âge  d'un  an  ont  joué  vis-à-vis  de  cette  agénésie 
un  rôle  qu'il  est  difficile  de  préciser. 

Un  caractère  prédomine,  c'est  l'absence  de  reliquat  inflammatoire  ou  cica- 
triciel. 11  y  a  eu  arrêt  de  développement,  et  non  destruction.  C'est  une  anomalie 
que  l'on  pourrait  qualifier  de  porencéphalie  vraie;  et  dans  ces  conditions  nous 
sommes  tentés  d'admettre  l'origine  congénitale  d'au  moins  une  partie  de  cette 
grosse Jésion  droite.  Les  accidents  de  l'accouchement,  les  phénomènes  infectieux 
ultérieurs,  l'ont  peut-être  aggravée,  comme  tendrait  à  le  prouver  l'histoire 
clinique. 

L'hémiplégie  droite,  survenue  à  l'âge  de  7  ans,  semble,  par  contre,  secondaire 
à  la  lésion  pécondulaire  gauche,  et  si  une  aussi  minime  lésion  a  pu  déterminer 
•îes phénomènes  de  déficit  aussi  graves  (aphasie,  démence),  la  raison  en  est  sans 
doute  dans  l'impossibilité  de  la  auppléancQ  de  l'hémisphère  gauche  par  l'hémi- 
sphère droit. 
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y.  Un  cas  de  Ramollissement  ancien  énorme  dans  le  domaine  delà 
Sylvienne.  Absence  d'hémianesthésie.  Réflexe  plantaire  en  flexion, 
par  M.  Pierre  Marie. 

Prad...,  né  en  i848,  charron,  a  été  atteint,  le  46  décembre  1887,  d'une  hémiplégie  di: 
côté  gauche,  ou  plutôt  le  bras  a  été  tout  d'abord  paralysé,  la  jambe  ne  l'a  été  que  trois 
jours  après.  H  n'y  a  pas  ou  de  perte  de  connaissance  ni  de  troubles  de  la  parole  ou  de  l& 
déglutition.  Quand  nous  l'avons  examiné,  en  1900,  il  présentait  une  hémiplégie  gauche 
avec  contracture  en  flexion  des  doigts  et  du  poignet;  cette  contracture  pouvait  d'aillear» 
être  en  partie  vaincue  par  des  mouvements  passifs  en  sens  contraire.  Les  orteils  préseo- 
taicnt  une  très  légère  contracture  en  flexion,  le  gros  orteil  était  dévié  en  dehors  et  pas- 
sait sous  les  autres  orteils  ;  de  même  le  genou  gauche  était  légèrement  fléchi  ;  contrac- 
ture prononcée  des  adducteurs.  Depuis  six  ans  le  malade  était  confiné  au  lit.  Il  n'était  ni 
g&teux  ni  dément  et  répondait  fort  bien  aux  questions.  Il  niait  formellement  la  syphilis, 
il  n'existait  pas  d'hémiancsthésie.  Le  réflexe  crémastérien  était  aiTaibli  à  gauche  et 
presque  aboli,  le  réflexe  abdominal  était  aboli  à  gauche,  le  réflexe  rotulien  était  plutôt 
faible  à  droite,  exagéré  &  gauche.  Quant  au  réflexe  plantaire,  il  était  nettement  en  jurion 
du  côté  paralysé. 

Le  16  novembre  1901,  ce  malade  fut  apporté  À  Tinfirmerie  dans  un  état  lamentable 
avec  une  énorme  gangrène  massive  de  tout  le  membre  inférieur  gauche,  il  mourut  trois 
jours  après. 

A  l'autopsie,  on  trouva  dans  l'hémisphère  droit  un  ramollissement  ancien  dans  le 
domaine  de  la  sylvienne;  ce  ramollissement  était  tellement  profond  qu'il  avait  pour  ainsi 
dire  dOtruit  toute  la  face  externe  de  l'hémisphère.  La  troixième  frontale  et  la  moitié  posti- 
rieure  de  la  deuxième  frontale,  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  oseendantes,  le  gyrui 
supramarginalis,  ont  complètc^roent  disparu,  ainsi  que  la  première  et  la  deuxième  tempo- 
rales et  une  assez  grande  partie  de  la  surface  convexe  de  la  troisième  temporale,  lo  pli 
courbe  et  la  plus  grande  partie  de  l'extrémité  du  lobe  occipital,  bien  qu'un  second  foyer 
de  la  grosseur  d'une  demi-noix  siège  à  ce  niveau.  Sur  la  face  interne  de  l'hémisphéreje 
lobule  paracentral  est  complètement  détruit. 

Une  coupe  horizontale  de  l'hémisphère  montre  que  le  noyau  caudé  et  le  noyau  lentint- 
laire  ont  complètement  disparu.  La  couche  optique  est  conservée»  mais  très  atrophiée:  à 
sa  partie  antéro-ex terne  se  voient  quelques  traces  de  radiations  qui  semblent  être  des 
vestiges  de  la  capsule  interne. 

Il  n'existe  pas  de  lacunes  dans  l'hémisphère  gauche  non  plus  que  dans  la  protubéraooo. 

L'examen  histologique  de  la  moelle  avec  la  coloration  de  Weigert  a  montré  une  sclérose 
très  accentuée  du  faisceau  pyramidal  croisé  à  gauche,  une  sclérose  très  limitée  du  faisceau 
pyramidal  direct  à  droite  ;  en  outre  il  existe,  dans  la  région  cervicale  (et  non  plus  bas), 
une  sclérose  assez  accentuée  de  la  partie  postérieure  du  faisceau  de  Goll. 

La  gangrène  do  la  jambe  était  due  à  une  oblitération  de  l'artère  iliaque  par  un  caillot 
provenant  d'un  anévrismc  de  l'aorte  abdominale  siégeant  à  la  hauteur  du  pancréas. 

Ce  cas  nous  a  paru  intcressant  à  dififérents  points  de  vue  : 
!•  L'intensité  de  la  destruction  de  l'hémisphère  par  le  ramollissenaent  est  tout 
k  fait  extraordinaire.   De  tous  les  ramollissements  cérébraux  que  j'ai  étudiés, 
j'entends  de  tous  les  ramollissements  anciens  et  compatibles  avec  la  vie,  c'est 
certainement  le  plus  considérable  qu'il  m'ait  été  donné  de  voir  ; 

2*  Malgré  la  destruction  des  circonvolutions  motrices  et  du  gyrus  supramar- 
ginalis,  ainsi  que  du  noyau  caudé,  du  noyau  lenticulaire  et  d'une  grande  parti? 
de  la  capsule  interne,  il  n'y  avait  pas  d'hémiasnesthésie  (à  l'époque  où  nous 
avons  examiné  le  malade,  c'est-à-dire  treize  ans  après  la  formation  du  ramollis- 
sement) ; 

• 

3"  Quoique  la  destruction  du  faisceau  pyramidal  puisse  être  considérée  comme 
complète  dans  rhémisphére  droit,  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct 
dans  la  moelle  était  extrêmement  limitée  et  n'intéressait  que  la  région  posté- 
rieure de  celui-ci.  C'est  là  un  fait  sur  lequel  je  me  réserve  de  revenir  dans  une 
étude  spéciale  que  nous  publierons  ultérieurement  avec  mon  interne  M.  Guillain: 

4"  Enfin,  dans  ce  cas  où,  comme  nous  venons  de  le  dire,  le  faisceau  pyramidal 
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était  entièrement  détruit  au  niveau  de  Thémisphére  droit,  le  réflexe  plantaire 
du  côté  gauche  était  très  nettement  en  flexion;  il  s'agit  donc  là  d'une  exception 
formelle  à  la  règle  ordinaire  dans  l'hénaiplégie,  où,  comme  l'a  montré  M.  Ba- 
binski,  le  réflexe  plantaire  est  en  extension. 

M.  Babinski.  -^  Je  ferai  remarquer  que  l'observation  de  M.  Pierre  Marie  n*est 
pas  en  opposition  avec  mes  idées  sur  le  phénomène  des  orteils.  J'ai  soutenu  que 
ce  signe  est  caractéristique  d'une  perturbation  du  système  pyramidal,  et  tout 
récemment  encore  M.  Schônborn,  après  avoir  examiné  à  ce  point  de  vue,  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Erb,  à  Heidelberg,  400  malades  atteints  d'af- 
fections nerveuses  diverses,  a  confirmé  pleinement  mon  opinion;  l'existence  du 
phénomène  des  orteils  permet  d'affirmer  qu'il  y  a  un  trouble  dans  le  système 
pjrramidal;  il  semble  que  c'est  là  une  loi.  Mais  je  n'ai  jamais  prétendu  que 
toute  lésion  du  système  pyramidal  doit  provoquer  le  phénomène  des  orteils:  à 
la  vérité,  il  en  est  généralement  ainsi,  mais  ce  n'est  là  qu'une  règle,  qui,  comme 
toutes  les  règles,  souffre  quelques  exceptions,  ainsi  que  je  l'ai  fait  observer  dans 
mes  premières  communications  sur  ce  sujet. 

VI.   Vitiligo   et   signe   d'Argyll  Robertson  d'origine   syphilitique, 

par  M.  A.  Souques  (présentation  de  malade). 

A  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  MM.  Gilbert  Ballet  et  A.  Bauer  (1)  ont 
présenté  deux  malades  très  intéressants  atteints  de  vitiligo  et  de  tabès.  Voici  un 
fait  analogue  —  Je  dis  analogue  et  non  identique  —  caractérisé  par  la  coexis- 
tence du  signe  d'Argyll  et  d'un  vitiligo. 

11  s'a^eil  d'an  homme  de  69  ans  qui  présente  les  trois  symptômes  suivants  : 

1*  Cne  parésie  de  la  corde  vocale  gauche,  avec  voix  bitonale  ; 

2"  Le  signe  d'Argyll  Robertson  avec  myosis  bilatéral; 

S*  De  la  dvfichromie  cutanée. 

Cette  dyscliromie  cutanée,  qui  remonte  à  une  quinzaine  d'années,  est  essentiellement 
caractérisée  par  des  Ilots  hypochromiques  entourés  de  placards  hyperchromiques.  Elle 
occupe  la  partie  inférieure  du  tronc  et  empiète  sur  les  cuisses  et  sur  les  Tesses.  Sa  limite 
supérieure  à  peu  prés  perpendiculaire  à  l'axe  du  corps,  commence  en  avant  à  quatre 
travers  dedoi^^t  au-def  sous  des  mamelons.  Sa  limite  infi^rieure  dépasse  en  arriére  le  sillon 
I  ruro-resgier  et  sVtend  en  avant  sur  la  face  antéro-interne  des  cuisses.  Le  schéma  ci- 
jolol  vaudra  mieux  qu'une  d'Scription;  il  mettra  en  relief  la  symétrie  de  la  leucomélano- 
dfrtriie.  Dans  les  Ilots  d'Iiyporhromie,  à  l'abdomen  surtout,  on  voit  quelques  taches  len- 
ticulaires d'byperchromie  ;  on  en  voit  aussi  quelques-unes  aberrantes  sur  la  face 
antéro-hupérieiire  de  la  cuisse. 

La  pean  des  organes  gônitaux  e.<t  fortement  pigmentée;  elle  présente,  sur  les  bourses, 
au  niveau  d»  raphé,  quelques  petits  Ilots  d'hypochromie.  En  outre,  la  peau  du  scrotum  et 
relie  de  la  verge  surtout  est  très  épaissie  et  très  œdëmatiée,  de  telle  sorte  que  la  verge 
parait  déformée,  énorme,  éléphauliasiquc  en  un  mot. 

Lorsque  ce  malade  est  entré  à  l'hôpital  il  portait,  au  niveau  de  l'abdomen,  deux  loniiçues 
syphilides  serpîgineuses,  papulo-squameuses,  étendues  parallèlement  d'une  épine  iliaque 
antéro-supérieure  à  l'autre.  Ces  syphilides,  tout  à  fait  typiques,  s'eiïacèrcnt  rapidement 
et  complètement  après  quelques  injections  hypodermiques  de  cyanure  de  mercure. 

Cet  homme  nie  pourtant  la  syphilis  :  elle  a  dû  passer  inaperçue  chez  lui.  II  a  eu,  vers  1880, 
des  maux  de  gorge  lenares  et  rebelles,  qui  cHaient  peut-être  les  premières  manifestatiotis 
de  la  vérole, 
ko  dehors  des  trois  symptômes  que  je  viens  de  signaler,  il  n'y  a  rien  à  mentionner.  Il 

D'y  a,  en  particulier,  aucun  sxniptrime  moteur,  réflexe,  sensitif  ou  trophique  d'ordre  tabé- 

tiqur.  aucun  signe  de  paralysie  générale  ou  de  syphilis  cérébrale  conûrniée. 
Cne  pomiion  lombaire  est  restf'>e  blanche  et  a  cependant  provoqué  des  maux  de  télé, 

dej  vomissements,  etc. 

(1,  Ballbt  et  Baubr,  Vitiligo  et  tabès,  Reoiie  neurologique,  1902,  p.  154. 
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Peut-on  considérer  ce  malade  comme  un  tabélique?  Je  ne  le  pense  pas  Peui- 
on  le  considérer  comme  un  candidat  au  labes  ou  a  la  paralveie  générale?  Tbéo- 
riquemcnt,  oui;  pratiquement,  non.  En  elTet,  le  signe  d'Argjll  est  un  s]'mpl<'>m( 
tri^B  fréquent  du  tabce  et  de  la  paralysie  générale.  Mais,  lorsque  pendiot  lie 
longues  années,  il  reste  à  l'état  d'isolement,  il  n'est  plus  qu'un  signe  de  caudid»! 
perpétuel.  Or  le  malade  présent  est  porteur  de  sa  leucomélanodermie  depuis 
quinze  ans  et  de  son  signe  d'Argyll  depuis  fort  longtemps  probableiueal    Od 


tabétique,  ni  paralytique 


est  autorise  à  supposer  qu'il  ne  deviendra  jai 
général. 

Du  reste,  les  travaux  de  MM.  Babinskiet  Charpentier  (1)  ont  montré  que  l'abo- 
lition du  réflexe  lumineui  est  un  signe  de  sjphilis  et  qu'on  peut  le  rencontrer. 
chez  les  s,>ptiilitiques,  en  debors  du  tabès  et  de  la  paraljsie  générale.  Ces  tra- 
Taui  ont  été  confirmés  par  K(Enig,Krb,  Harris,CestaoetDripuj-Dutemps  (i),ek' 
Tantôt,  le  signe  J'ArgjlI  est  associé  à  des  afTecUons  s^vpbili tiques  du  srsli'iiie 
nerveux  :  hémiplégies,  mj'élites,  etc.;  tanlât,  il  est  le  seul  phénomène  morbide 
présenté  par  les  malades.  Dans  ce  dernier  cas,  il  peut  persister  indéfiniment  i 
l'état  d'isolement.  M.  Habinski  a  observe  pendant  huit  ans  un  neurasthénique  qui 
avait  perdu  le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  sans  voir  survenir  chez  lui  aucun 
autre  signe  de  tabès,  de  paralysie  générale  ou  de  syphilis  cérébrale. 

D'autre  part,  la  d^schromie  est  un  signe  fréquent  de  syphilis,  ainsi  que  l'a 
montré  M.  Fournier.  Sa  distribution  sj-métrique,  chez  mon  malade,  est  régie 
par  le  sj'stème  nerveux.  (I  s'agit  d'une  leucomélanodermie  d'origine sj'pbilitique 
et  de  pathogémie  nerveuse  d'un  pseudo-vitiJigo,  comme  dans  un  cas  publié  par 
M.  Scherh  (3).  On  pourrait  faire  intervenir  la  théorie  métamérique  pour  ea 
expliquer  la  topographie. 

(1}  BiBiNSKi  et  Chaspëntiisr.  De  l'aliolilioD  des  réfleics  pupillairea  dans  ses  retaliuD» 
avec  la  syphilis,  SocirU  de  dermatologie,  1899,  et  Sueietè  jiiédieaU  ifa  hopilaux,  1901.  | 

(i|  Cestan  et  DcpuT-DuiEBPs,  La  signe  pupillaire  d'Argyfl  Robertson...  Ga:«l(r  da 
kôpitaoj:.  190J,p.  1*33. 

(3)  ScHEHB,  Soeiiti  médUaU  da  hôpitaux  rie  Paru,  1901,  p.  1167, 


SéANGB  DU   13  MARS  iii 

Bref,  dans  le  cas  présent,  le  signe  d'Argjll  et  la  dyschromie  sont  deux  symp- 
tômes indépendants  l'un  de  Tautre,  mais  reliés  par  une  cause  commune  :  la 
sTphîlis,  qui  a  louché  les  centres  nerveux.  N'en  est-il  pas  de  même  du  vililigo 
des  tabétiques?  Au  lieu  d'en  faire  un  trouble  trophique  relevant  du  tabès,  ne 
conviendrait-il  pas  d'jr  voir  un  trouble  cutané  dépendant  de  la  syphilis  au  même 
litre  que  le  tahes?  Dans  cette  hypothèse,  le  tabès  et  le  vitiligo  constitueraient 
une  association  de  deux  affections  coexistantes  chez  un  même  sujet,  n'ayant 
entre  elles  d'autre  lien  qu'une  étiologie  commune  :  la  syphilis. 

Je  ferai  remarquer,  en  terminant,  que  la  ponction  lombaire,  pratiquée  pour 
rechercher  la  lymphocytose,  n'a  rien  ramené,  l'aiguille  étant  obstruée,  ainsi 
que  J'ai  pu  m'en  assurer.  Et  cependant  cette  ponction  blanche  a  été  suivie  de 
ct'plialée  vive  et  de  vomissements  répétés.  Il  est  probable  que  le  liquide  céphalo- 
rdchidien  a  dû  s'épancher  dans  les  tisus  périrachidiens,  k  moins  d'admettre  que 
les  troubles  précédents  ne  relèvent  point  de  la  soustraction  du  liquide  céphalo- 
rachidien  et  de  la  décompression. 

Vil    Vitiligo  avec  Symptômes  Tabétiiormes,  par  MM.  Pierre  Marie  et 

Geobges  Gùillain  (présentation  de  malade). 

L'intéressante  communication  de  MM.  Gilbert  Ballet  et  Bauer  (1)  à  la  dernière 
st^anee  de  la  Société  de  Neurologie  nous  a  amenés  à  rechercher  chez  nos  malades 
présentant  du  vitiligo  l'existence  du  tabès  ou  des  symptômes  appartenant  à  la 
série  tabétique.  Ces  recherches  ont  été  faites  sur  6  malades  hospitalisés  à  Bicêtre. 
Chez  aucun  d'entre  eux  nous  n'avons  retrouvé  d'infection  syphilitique  dans  les 
antécédents.  MM.  Ballet  et  Bauer,  chez  leurs  deux  malades,  notaient  aussi 
l'absence  de  syphilis  malgré  la  coïncidence  du  vitiligo  avec  un  syndrome  fasi- 
lique. 

L'analyse  des  observations  de  nos  six  malades  nous  donne  les  résultats  sui- 
vants : 

Dans  t  cas  n'existe  aucun  symptôme  de  la  série  tabétique,  aucun  trouble 
Dcrveux. 

Chez  un  troisième  malade  âgé  de  86  ans,  les  réflexes  rotuliens  sont  extrême- 
ment faibles,  aucun  autre  phénomène  myélopathique. 

Dans  un  quatrième  cas  il  s'agit  d'un  homme  de  63  ans  qui  présente  du  vitiligo 
des  mains,  du  cou,  de  la  face.  Les  réflexes  rotuliens  sont  plutôt  forts.  Cet  homme 
a  eu  depuis  six  années  de  la  diplopie  intermittente,  sa  vue  a  baissé.  Des  certi- 
iicats  de  M.  Pan»is  et  d'autres  spécialistes  mentionnent  une  atrophie  grise  double 
de«  nerfs  optiques. 

Notre  cinquième  malade,  un  homme  de  67  ans,  chez  lequel  on  constate  des 
taches  d'byperchromie  et  d'achromie  symétriques  des  mains  et  du  crâne,  a  des 
réfleies  rotuliens  tellement  faibles  qu'on  peut  les  croire  facilement  abolis  ;  c'est 
d* ailleurs  chez  lui  le  seul  symptôme  tabétiforme. 

Nous  avons  observé  enfm  un  sixième  malade  qui,  avec  un  vitiligo  très  accentué, 
offre  des  troubles  nerveux  dont  la  pathogénie  reste  pour  nous  incertaine  et 
sur  laquelle  nous  désirerions  l'avis  des  membres  de  la  Société  de  Neurologie. 

Il  s'agit  d*un  homme  âa  67  ans  qui  nie  énergiquement  la  syphilis.  À  l'âge  de  35  ans,  ce 
malade  a  eu  un  mal  perforant  au  niveau  du  pied  droit,  puis  du  pied  gauche.  Depuis  cette 
^)ue  déjà  loinlaitie,  les  maux  perforants  se  sont  reproduits  ;  tel  fut  le  diagnostic  porté 
(iftDs  tous  les  hôpitaux  de  Paris  où  il  a  successivement  séjourné.  Le  malade  n'a  jamais 

(1)  GiLBEET  Ballet  et  Bauer,  Vitiligo  et  tabès.  Revue  Neurologique,  1902,  p.  154. 
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eu  les  pieds  golés.  En  1893  est  apparu  du  vitiligo  sur  les  mains.  Quand  on  examine  et 
malade  aujourd'hui,  on  est  frappé  par  un  aspect  très  spécial  du  membre  inférieur  droit. 
Le  pied  et  la  jambe  sont  gonflés  par  un  œdème  dur,  indolore,  lisse.  Le  gros  orteil  a  été 
amputé  à.  la  suite  d'un  mal  perforant  ayant  suppuré  beaucoup,  les  autres  orteils  déformes 
sont  en  hyperexlension;  cette  hyperextension  est  telle  que  les  orteils  sont  sur  an  plan 
supérieur  et  parallèle  À  celui  des  métacarpiens,  l'extrémité  antérieure  de  ceux-ci  élant 
au  même  niveau  que  celle  des  orteils  eux-mêmes.  Des  troubles  trophiques  existent  sur 
ces  orteils  et  sur  le  pied;  on  a  l'impression  première,  en  voyant  ce  membre,  d'une  ma- 
ladie mutilante,  d'une  trophonévrose  des  extrémités. 

Des  maux  perforants  se  sont  montrés  au  pied  gauche,  mais  on  n'y  constate  pas  de 
déformations  aussi  prononcées  qu'à  droite. 

Des  plaques  de  vitiligo,  plaques  aciiromiques  et  hyperchromiques.  existent  au  niveau 
du  cuir  chevelu,  de  la  nuque,  du  front,  du  cou,  des  maùns.  On  en  constate  à  la  régioo 
sacrée  et  tout  autour  de  la  région  abdominale  inférieure.  Le  malade  a  une  volumineuse 
hernie  à  la  surfare  de  laquelle  sont  aussi  des  plaques  de  vitiligo. 

Les  réflexes  du  tendon  d'Achille  sont  abolis,  les  réflexes  rotulicns  n'existent  qu'à  l'éUl 
de  vestige.  Pas  de  signe  d'Argyll.  Pas  do  signe  de  Romberg.  Jamais  de  douleurs  fulgu- 
rantes. Aucune  ataxie. 

11  n'existe  en  aucun  imdroit  du  corps  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les  nerfs  cubitaux 
ne  sont  pas  bosselés  et  volumineux,  on  ne  trouve  aucun  signe  de  lèpre  ni  de  syhngo- 
myèlie. 

En  résumé,  l'examen  de  6  malades  présentant  du  vitiligo  nous  a  permis  de 
constater  chez  deux  d'entre  eux  la  presque  disparition  des  réflexes  rotuliens. 
Dans  un  troisième  cas  existe  avec  le  vitiligo  une  atrophie  grise  double  de» 
nerfs  optiques.  Vn  quatrième  malade  présente  une  abolition  des  réflexes  achil- 
léens,  une  disparition  presque  complète  des  réflexes  rotuliens,  des  maux  perfo- 
rants et  des  symptômes  nerveux  dont  le  diagnostic  est  très  diflicile  à  spéciOer 
Dans  deux  cas  seulement  nous  n'avons  constaté  aucun  trouble  du  névraxe. 

Nos  malades  ne  sont  pas  des  tabétiques,  mais  il  est  probable  que  chez  certains 
d'entre  eux  existent  des  lésions  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  lésions  qui 
doivent,  au  point  de  vue  nosographique,  être  distraites  de  l'ataxie  locomotrice 
progressive  de  Duchenne. 

M.  Henry  Meige.  —  11  est  intéressant  de  remarquer  que  les  malades  atteints 
de  vitiligo  présentés  par  M.  Souques  et  par  M.  Guillain  ont,  l'un  et  l'autre,  des 
malformations  génitales.  Le  malade  de  M.  Souques  en  particulier,  outre  son 
épaississement  considérable  de  la  verge,  a  une  véritable  hypertrophie  mam- 
maire visible  surtout  à  droite  :  nouvelle  malformation  d'un  caractère  sexuel 
secondaire.  La  syphilis  non  pas  acquise,  mais  la  syphilis  héréditaire  a  été 
accusée  de  ces  anomalies  du  développement. 

M.  Babinski.  —  J'ai  récemment  observé  une  femme  qui,  comme  la  malade 
de  M.  Souques,  a  soufl'ert,  après  une  ponction  blanche,  de  douleurs  de  tète  et  de 
nausées  qui  ont  duré  plusieurs  jours;  de  plus,  chose  curieuse,  une  deuxième 
ponction  ayant  donné  issue  k  plusieurs  centimètres  cubes  de  liquide  ne  fut  suivie 
d'aucun  trouble. 

11  s'agissait  d'une  jeune  fille  atteinte  de  la  maladie  de  Friedreich,  et  à  cette 
occasion  je  tiens  à  dire  que  dans  ce  cas  ainsi  que  dans  un  autre  cas  de  maladie 
de  Friedreich  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  que  j'ai  pratiqué  avec 
M.  Nageotte,  a  donné,  au  point  de  vue  de  la  lymphocytose,  un  résultat  négatif 
Je  demanderai  à  mes  collègues  s'ils  ont  observé  des  faits  semblables.  Si  réelle- 
ment, ce  qui  du  reste  ne  serait  pas  surprenant,  la  lymphocytose  manquait  tou- 
jours dans  la  maladie  de  Friedreich,  on  aurait  là  un  nouveau  caractère  servant  & 
distinguer  cette  alTection  du  tabès. 

M.  Pierre  Marie.  —  Bien  que  je  n'aie  pas  fait  de  ponction  lombaire  dans 
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mes  cas  de  maladie  de  Friedreich  et  que  je  ne  puisée  confirmer  les  constatations 
de  M.  Babinski,  je  crois  qu'on  peut  à  priori  prévoir  l'absence  de  Ijmphocjtose 
chez  ces  malades.  Nous  saTons  en  effet  que  chez  eux  les  méninges  médullaires 
sont  respectées,  &  rencontre  de  ce  qu'on  observe  dans  le  tabès. 

M.  Ratioxd:  —  M.  Sicard,  mon  chef  de  clinique,  a  fait  à  la  Salpêtriére  trois 
ponctions  lombaires  dans  des  cas  de  maladie  de  Friedreich.  Il  n'jr  avait  pas 
de  lymphocjriose. 

Mil.  Contribution  à  l'étude  de  la  topographie  des  Troubles  de  la 
Sensibilité  dans  la  Ssrringomyélie,  par  M.  Vbraguth  (de  Zurich). 

Votre  Société  s'est  occupée  dernièrement  de  la  question  de  la  topographie  des 
troubles  de  la  sensibilité  dans  la  sjrringomjélie.  Je  ne  crois  pas  utile  de  faire  de 
nouveau  l'historique  de  ce  sujet;  aujourd'hui,  deux  opinions  sont  en  présence  : 
U  topographie  radlculaire  pour  les  uns,  la  topographie  métamérique  pour  les 
autres. 

(irice  à  la  libéralité  de  MM.  Pierre  Marie  et  Brissaud,  qui  m'ont  permis 
d'eiaminer  leurs  malades  et  auxquels  je  suis  heureux  d'exprimer  mes  senti- 
ments de  viTe  gratitude,  j'ai  étudié  9  sjringomjréliques  au  point  de  Tue  des 
troubles  de  la  sensibilité. 

Je  suis  arrivé  aux  conclusions  suivantes  que,  dans  cette  communication,  je  ne 
résumerai  que  très  succinctement  : 

Les  9  sjringomjréliques  dont  le  diagnostic  est  évident  se  répartissent 
ainsi  :  chez  deux  d'entre  eux  les  résultats  des*  examens  sont  difficiles  &  inter- 
préter à  cause  de  l'état  psychique  défectueux.  Chez  un  troisième,  les  troubles  de 
la  sensibilité  sont  si  étendus  que  l'on  ne  peut  spéciOer  s'il  s'agit  de  topographie 
métamérique  ou  radiculaire.  Chez  trois  autres  malades,  on  peut  affirmer  une 
topographie  radiculaire. 

Cbez  un  malade  on  constate  ce  fait  que,  dans  les  zones  radiculaires,  les  trou- 
bles de  la  sensibilité  sont  plus  accentués  à  la  périphérie  du  membre  qu'à  sa 
racine. 

Chez  deux  malades  j'ai  constaté,  en  examinant  la  sensibilité  tactile  par  les 
méthodes  osuellea,  que  celle-ci  affectait  une  topographie  nettement  métamérique. 
Cependant  une  recherche  des  troubles  sensitifs  avec  des  méthodes  plus  exactes 

(haaresthésiomètre  de  Frey)   m'a  permis  d'affirmer  une  topographie  radicu- 
laire. 

Cette  méthode  que  j'ai  employée  consiste  à  figurer  sur  les  membres  et  sur  le 
tronc  des  petits  carrés  distants  les  uns  des  autres  de  quelques  centimètres.  Sur 
cescarrésjeproduis  une  excitation  minlma  avec  l'haaresthésiométre,  et  je  repro- 
duis cette  excitation  une  Tingtaine  de  fois,  par  exemple,  en  demandant  au 
malade,  qui  a  les  yeux  fermés,  combien  de  fois  il  a  perçu  l'excitation.  Or  j'ai 
pu  ainsi  constater  que  si  l'on  examine  des  carrés  situés  dans  une  même  zone 
radiculaire  parallèle  à  l'axe  des  membres  la  perception  est  identique  sur  tous  ou 
îa  en  augmentant  de  la  périphérie  vers  la  racine  des  membres.  Au  contraire, 
I  la  perception  sensitive  est  toujours  différente  si  l'on  examine  des  carrés  situés, 
par  exemple,  autour  du  bras  ou  de  l'avant-bras  dans  des  territoires  radiculaires 
dilTèrents. 

Il  est  vraisemblable  que  si  l'on  pouvait  employer  pour  l'examen  de  la  sensi- 
bilité thermique  une  méthode  analogue,  par  exemple  en  recherchant  dans  les 
différentes  parties  d'un  membre  le  nombre  de  degrés  dont  il  faut  élever  ou 
^^^^^>s^  le  thermomètre  pour  que  deux  sensations  thermiques  soient  différen- 
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ciéesy  il  est  vraisemblable  qu'on  aurait  par  cette  méthode  des  résultats  analogues 
à  ceux  que  j'ai  indiqués  pour  la  sensibilité  tactile,  même  dans  des  cas  oùj>ar 
les  méthodes  usuelles  on  obtient  des  lignes  métamériques. 

Il  sera  plus  difiQcile  de  trouver  une  méthode  semblable  pour  les  sensations 
douloureuses,  parce  que  dans  la  perception  douloureuse  il  j  a  un  élément  sob- 
jectif  dont  on  ne  peut  pas  faire  abstraction. 

IX.  Des  rapports  de  l'irrégularité  pupillaire  et  du  signe  d'Argyll 

Robertson,  par  MM.  A.  Joffroy  et  Sghrahbck. 

Dans  une  des  dernières  séances  de  la  Société  d'ophtalmologie,  M.  Terson  insis- 
tait incidemment  sur  la  fréquence  de  la  déformation  pupillaire  chez  les  tabé- 
tiques  et  la  coïncidence  habituelle  de  ce  signe  avec  celui  d'Ârgjll  Robertson. 

11  jr  a  quelques  mois,  M.  Marandon  de  Montyel,  médecin  de  l'asile  de  Ville- 
Évrard,  avait  déjà  parlé  de  cette  déformation  de  )a  pupille;  il  l'indiquait  comme 
constante  chez  les  tabétiques  et  les  paralytiques  généraux,  et  comme  s'observant 
en  outre  chez  presque  tous  les  vésaniques. 

Depuis  longtemps  déjà  nous  étudiions  de  notre  côté  la  fréquence  de  cette 
déformation  ;  et,  de  l'observation  des  nombreux  malades  que  nous  avons  exa- 
minés, nous  avons  acquis  la  conviction  que  la  déformation  pupillaire  (quand  on 
en  excepte  les  cas  où  elle  peut  se  rapporter  à  une  anomalie  congénitale  ou  à 
des  adhérences  iriennes,  synéchies  antérieures  ou  postérieures)  mérite  mieux  que 
la  simple  attention  qu'on  lui  a  accordée  jusqu'alors. 

C'est  un  symptôme  fixe  que  l'on  retrouve  presque  constamment  —  et  unique- 
ment —  dans  les  affectionsoù  la^otilité  de  l'iris  est  ou  va  se  trouver  atteinte: 
tabès,  paralysie  générale,  syphilis. 

Il  est  malaisé  de  lui  décrire  une  forme  plutôt  qu'une  autre,  elle  peut  en 
prendre  de  très  variées,  toutes  celles  que  Ton  peut  infliger  à  une  circonférence 
déformée. 

La  déformation  pupillaire  peut  être  très  apparente  et  visible  à  l'œil  nu,  ou  peu 
marquée  et  seulement  bien  visible  alors  à  l'éclairage  oblique.  Aussi,  lorsqu'on 
examine  les  réflexes  pupillaires,  peut-il  arriver  facilement  qu'elle  passe 
inaperçue. 

Nous  croyons  pouvoir  dire  que  dans  les  affections  que  nous  venons  de  citer  — 
tabès,  paralysie  générale  et  surtout  syphilis  —  il  y  a  lieu  d'observer  toujours  la 
forme  de  l'orifice  pupillaire. 

Nous  avons  bien  encore  trouvé  cette  déformation,  selon  la  remarque  «le 
M.  Marandon  de  Montyel,  chez  un  certain  nombre  de  vésaniques,  seulement, 
d'après  nos  observations,  il  nous  a  semblé  qu'on  ne  la  rencontrait  guère  que 
chez  les  vésaniques  syphilitiques. 

Cette  déformation  pupillaire  est  tellement  fréquente  que,  depuis  plus  de  dix 
mois  que  notre  attention  est  plus  spécialement  fixée  sur  ce  point,  nous  n'avons 
pas  vu  une  seule  pupille  présentant  le  signe  d'Argyll  Robertson  qui  ne  nous 
ait  présenté  à  un  certain  degré  de  l'irrégularité  de  son  contour. 

Cette  déformation  une  fois  installée  peut  se  modifier  en  s'accentuant  ;  nous 
n'avons  pas  vu  jusqu'à  présent  une  pupille  déformée  reprendre  sa  forme  régu- 
lièrement circulaire. 

La  déformation  est  généralement  monolatérale  au  début,  souvent  cependant 
on  la  trouve  bilatérale  dès  les  premiers  examens,  ce  qui  n'est  pas  en  contradic- 
tion avec  l'affirmation  précédente. 

Quand  elle  est  encore  monolatèrale,  elle  peut  nous  permettre,  dans  les  cas 
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d'inégalité  papillaire  avec  réflexes  encore  normaux,  de  discerner  laquelle  des 
deux  pupilles  inégales  est  pathologique. 

L'altération  de  la  forme  de  l'orifice  pupillaire  se  présente  souvent  t  l'exameH 
comme  concomitante  de  l'altération  des  réflexes  pupillaires:  souvent  aussi  on  là 
trouve  précédant  cette  altération  des  réflexes  de  plus  ou  moins  longtemps;  de 
peu  de  temps  en  général. 

Klle  nous  paraît  donc,  en  thèse  générale,  être  antérieure  au  signe  d'Argylîi 
Nous  avons  eu,  en  efTet,  plusieurs  fois  l'occasion,  chez  des  paralytiques  généraux, 
Je  voir  se  développer  peu  à  peu  et  progressivement  le  signe  d'Argyll  dans  des 
iris  où  nous  avions  constaté  auparavant  l'irrégularité  pupillaire  avec  conser- 
T&lioD  du  réflexe  lumineux. 

La  déformation  de  rorifice  pupillaire  est,  en  efi'et,  pour  nous  le  premier  signe 
CD  date  des  troubles  indiquant  l'altération  de  l'innervation  de  l'iris;  elle  est 
comme  le  premier  indice  de  l'asynergie  de  cette  innervation,  la  première  étape 
dans  la  marche  régressive  de  cette  innervation  qui  se  continuera  dans  un  temps 
plus  ou  moins  rapproché  par  la  diminution  de  l'un  ou  des  deux  réflexes  pupil- 
laires, le  signe  d'Argjrll  et  l'ophtalmoplégie  interne. 

En  résumé,  nous  croyons  que  toute  déformation  pupillaire,  en  l'absence  d'ano- 
malie congénitale  et  de  synéchies,  doit  faire  songer,  alors  même  que  les  réflexes 
pupillaires  sont  encore  intacts,  au  tabès,  à  la  paralysie  générale,  à  la  syphilis, 
et  que  sa  valeur  séméiologique  est  la  même  que  celle  du  signe  d'Argyll 
RoberLson  dont  elle  marque  le  début. 

M.  DuFouR.  —  Je  crois  intéressant  de  signaler  l'observation  d'un  malade  que 
j  ai  examiné  à  l'hôpital  Andral. 

11  s'agit  d'un  homme  de  prés  de  60  ans,  atteint  déj&  du  signe  de  Robertson,  et 
■|ui  niait  formellement  avoir  eu  la  syphilis. 

Pensant  le  montrer  dans  cette  Société  comme  atteint  du  signe  d'Argyll  sans 
antécédents  syphilitiques,  je  priai  le  service  ophtalmologique  de  THôtel-Dieu  de 
T<»uloir  bien  confirmer  le  diagnostic  oculaire. 

Le  signe  d'Argyll  fut  en  efl'et  reconnu  comme  indubitable,  mais  le  malade,  à 
la  première  question  qui  lui  fut  posée,  avoua  de  suite  avoir  eu  la  syphilis  dix 
ao3  auparavant. 

Je  pratiquai  alors  la  ponction  lombaire  et  ne  trouvai  dans  le  liqu^ie  céphalo- 
rachidien  que  quelques  très  rares  lymphocytes,  bien  insuffisants  en  quantité 
pour  dire  qu'il  s'agissait  de  lymphocy  tose  au  sens  où  on  l'entend  dans  l'examen 
des  tabétiques  ou  des  paralytiques  généraux. 

Ce  malade  n*a  d'ailleurs  aucun  des  signes  du  tabès,  si  ce  n'est  la  perte  du 
réûexe  lumineux. 

M.  i.  Babinski.  —  Ainsi  que  M.  Joflroy,  j'ai  observé  quelques  malades  chez 
lesquels  l'immobilité  pupillaire  avait  été  précédée  pendant  quelque  temps  par  de 
l'inégalilé  du  contour  des  pupilles. 

Je  crois  comprendre  que  M.  JofTroy  tenil  &  accepter  l'opinion  que  nous  avons 
soutenue,  M.  Charpentier  et  moi,  à  savoir  que  le  signe  de  Robertson  paraît  dénoter 
la  syphilis;  les  faits  rapportés  précédemment  par  M.  Souques  et  par  M.  Dufour 
viennent  aussi  à  l'appui  de  notre  manière  de  voir.  Mais,  à  ce  sujet,  je  voudrais 
faire  une  remarque  qui  s'applique  aussi  naturellement  au  tabès  et  à  la  paralysie 
générale.  Aujourd'hui  la  plupart  des  médecins,  éclairés  par  les  diverses  statis- 
tiques qui  ont  été  publiées,  reconnaissent  que  le  signe  d'Argyll  ainsi  que  les 
affections  dont  je  viens  de  parler  ont  des  relations  étroites  avec  la  syphilis;  cela 
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n'est  plus  discutable.  Il  s'agit  de  savoir  actuellement  si  les  troubles  en  question 
sont  susceptibles  de  se  développer  aussi  parfois  chez  des  sujets  qui  n'ont  pas  été 
contaminés.  Tel  est  l'avis  de  M.  Fournier,  qui  s'est  nettement  prononcé  à  cet 
égard  dans  une  leçon  toute  récente.  Je  suis,  au  contraire,  parmi  ceux  qui  sont 
portés  à  admettre  que  ces  accidents  sont  nécessairement  liés  &  la  sjphilis;  mais 
je  tieus  à  faire  observer  que  mon  idée  n'est  pas  basée  sur  les  statistiques  dont 
j'ai  parlé;  je  reconnais  même  que  Finterrogatoire  et  l'examen  de  certains  tabé- 
tiques  tendraient  à  donner  raison  à  ceux  qui  nient  la  nécessité  d'une  relation 
entre  le  tabès  et  la  syphilis.  Mon  opinion  se  fonde  sur  ce  que  l'on  ne  voit  jamais 
de  ces  malades  atteints  de  l'accident  initial  de  la  sjphilis;  ces  sujets  sont  très 
nombreux  pourtant;  pourquoi  donc  jouissent-ils,  ceux-là  mêmes  qui,  soi-disant, 
n'ont  pas  été  contaminés,  d'une  pareille  immunité?  C'est  vraisemblablement 
parce  qu'en  réalité  ils  sont  déjà  syphilitiques. 

En  résumé,  selon  moi,  de  nouvelles  statistiques,  analogues  &  celles  qui  ont 
été  publiées,  n'apprendraient  rien  de  nouveau;  la  discussion  ne  saurait  être 
reprise  avec  intérêt  que  le  jour  où  l'on  viendrait  &  constater  un  chancre  infec- 
tant chez  un  tabétique,  un  paralytique  général  ou  un  sujet  présentant  seulement 
l'abolition  du  réflexe  &  la  lumière  des  pupilles  dans  les  conditions  que  nous 
avons  spécifiées  (i). 

M.  JoFFROY.  —  Tout  en  accordant  k  la  syphilis  un  rôle  fréquent  et  important 
dans  l'étiologîe  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale,  je  ne  regarde  ces  maladies 
ni  comme  étant  de  nature  syphilitique,  ni  même  comme  impliquant  forcément 
l'existence  de  la  syphilis.  En  d'autres  termes,  je  pense  qu'il  y  a  une  minime 
proportion  de  tabétiques  et  de  paralytiques  généraux  qui  ne  sont  pas  syphili- 
tiques et  chez  qui  le  rôle  étioiogîque  de  la  syphilis  a  été  joué  par  d'autres 
infections  ou  intoxications. 

Quant  aux  rapports  de  la  syphilis  avec  le  signe  d'Ârgyll  Hobertson  ou  avec 
l'inégalité  pupillaire,  je  crois  pouvoir  répéter  ce  que  je  viens  de  dire  À  propos 
du  tabès  et  de  la  paralysie  générale,  c'est-à-dire  que  dans  quelques  cas  ces 
signes  peuvent  se  développer  en  l'absence  de  toute  syphilis,  mais  que  dans  la 
grande  majorité  des  cas  on  retrouve  la  syphilis  parmi  les  facteurs  étiologiques 
de  ces  symptômes. 

Aussi  je  ne  vois  pas  pourquoi  on  ne  verrait  pas  un  jour  l'un  de  ces  paraly- 
tiques généraux  ou  de  ces  tabétiques  qui  ne  sont  pas  syphilitiques  contracter 
la  syphilis  et  présenter  un  chancre  induré.  Mais  il  faut  bien  dire  que  les  chances 
d'une  telle  observation  sont  très  restreintes,  puisque  la  majorité  de  ces  malades 
sont  des  syphilitiques  avérés  et  qu'il  n'y  en  a  pas  plus  de  12  à  15  pour  iOO  qui 
soient  en  état  de  réceptivité. 

Et  ici  j'ajouterai,  à  titre  de  renseignement  assez  curieux,  qu'en  huit  ans  je 
n'ai  vu  à  l'asile  Sainte-Anne  qu'un  seul  paralytique  général  atteint  de  blen- 
norragie aigûe,  quoique  l'immunité  n'intervienne  pas  ici  pour  protéger  ces 
malades. 

Pour  terminer,  je  dirai  encore  un  mot.  On  a  pu  objecter  que  les  expériences 
d'inoculation  de  virus  syphilitique  rapportées  par  Krafft-Ebing  avaient  résolu  la 
question  et  démontré  la  nature  syphilitique  de  la  paralysie  générale.  Je  tiens  h 
répondre  que  tel  n'est  pas  mon  avis  et  que  ces  expériences  laissent  autant  à 

(1)  De  raboIitioD  des  réflexes  pupillairos  dans  ses  relations  avec  la  syphilis,  par 
MM.  J.  Babinsu  et  A.  Charpentier.  Bulletin  de  la  Société  de  dermatologie,  13  juillet  1899. 
et  Bull,  et  mim,  dé  la  SoHéié  méd.  de$  hôpitaux  de  Paris,  17  mai  1901. 
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désirer  au  point  de  vue  scientifique  qu'au  point  de  Tue  moral,  puisqu'on  n'a  pas 
donné  la  preuve  que  la  substance  dont  on  s'est  servi  pour  faire  les  inoculations 
était  capable  de  produire  an  cbancre,  et  qu'à  côté  des  paralytiques  généraux 
chez  qui  l'inoculation  a  été  négative  on  n'a  pas  montré  des  témoint  non  syphi- 
litiques chez  qui  l'inoculation  aurait  été  positive.  Sans  doute  l'expérience  ainsi 
conçue  ne  peut  être  faîte,  et  il  y  a  lieu  de  se  féliciter  qu'elle  ne  l'ait  pas  été, 
mais  en  même  temps  on  ne  peut  s'empêcher  de  conclure  que,  telle  qu'elle  a  été 
rapportée  par  Krafft-Ebing,  l'expérience  d'inoculation  de  la  syphilis  &  des  para- 
h  tiques  généraux  ne  prouve  rien  et  ne  signifie  rien. 

M.  Raymond.  —  Si  M.  JofTroy  a  vu  si  rarement  la  blennorragie  chez  les  para- 
htiques  généraux,  c'est  que  probablement  par  suite  de  leur  impuissance  ceux-ci 
Df  s'exposent  pas  &  la  contracter.  Quant  aux  négations  des  malades  au  sujet  de 
la  syphilis,  elles  sont  toujours  suspectes  ;  témoin  ce  paralytique  général  qui  avait 
toujours  nié  l'infection  et  dans  les  papiers  duquel  on  trouva,  après  sa  mort, 
plusieurs  ordonnances  d'un  traitement  spécifique. 

M.  Brissaud.  —  Je  considère  pour  ma  part  la  question  comme  radicalement 
tranchée.  Je  ne  connais  plus  de  paralytiques  généraux  qui  ne  soient  syphilitiques. 
Et  je  crois  qu'il  en  est  de  même  des  tal>étiques. 

M.  Ebnbst  Dupré.  —  Au  sujet  de  ce  reliquat  irréductible  de  paralytiques 
généraux  et  de  tabétiques  qui  n'auraient  jamais  eu  la  syphilis,  je  rappellerai  ce 
fait  signalé  par  M.  Fournier  :  dans  un  grand  nombre  d'observations  de  gomme 
da  Toile  do  palais,  dont  la  nature  syphilitique  n'est  cependant  pas  contestable, 
M.  Fournier  n'a  pu  parvenir  &  retrouver,  ni  par  l'anamnésCj  ni  par  aucun  autre 
moyen  d'investigation,  la  trace  de  Tinfection  initiale. 

H.  Brissaud.  —  Bien  plus,  si  l'on  s'en  rapporte  aux  statistiques  et  aux  inter- 
rogatoires, on  en  arrive  à  trouver  que  la  gomme  du  voile  du  palais  est  moins 
lOQTent  d'origine  syphilitique  que  le  tabès  ! . . . 

)i.  JoppROT.  —  Dans  les  paroles  de  mes  collègues  je  trouve  des  affirmations 
et  non  àta  preuves. 

M.  SocQUBs.  —  L'apparition  d'un  chancre  chez  un  tabétique  ne  serait  peut- 
être  même  pas  une  preuve  décisive  :  on  a  décrit  des  chancres  récidivants. 

X.  —  Deux  cas  de  Trophœdéme  héréditaire  chez  des  enfants,   par 

L.  Lortat-Jacob  (présentation  de  malades). 

Bien  que,  depuis  le  travail  d'ensemble  deM.  Henry  Meige(i),  on  connaisse  sous 
le  nom  de  trophœdéme  chronique  héréditaire  les  caractères  cliniques  d'une  dys- 
^pbie  œdémateuse,  il  n'en  demeure  pas  moins  que  les  faits  de  ce  genre  sont 
relativement  rares  et  que  leur  pathogénie  est  encore  entourée  d'obscurité.  Aces 
titres,  il  me  paraît  intéressant  d'attirer  l'attention  de  la  Société  de  Neurologie  sur 
<l€Qx  enfants  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  à  la  consultation  de  M.  Jeanselme, 
i  l'hôpital  Hérold. 

D  s'agit  de  deux  sœurs  qui  présentent  aux  extrémités,  et  principalement  aux 
pieds  et  aux  jambes,  un  œdème  chronique  congénital. 

Looiie  6...  est  une  fillette  de  10  mois,  née  à  terme,  élevée  par  la  mère  au  biberon;  elle 
o'&  eu  aucune  aflèction  infantile. 

<ll  H.  M116B,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére,  1899,  p.  453  et  suiv. 
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La  pied  a  uo  volume  tout  &  fait  disproportionné  par  rapport  à  la  jambe,  qui  a  conserré 
ses  dimensions  k  peu  près  normales.  U  fait  l'impression  d'un  pied  «  soufflé  >. 

Au  niveau  de  celle-ci,  la  peau  est  moins  œdémateuse,  mais  plntAt  pachydermique  Jus- 
qu'au niveau  des  genoux.  Les  muscles  sous-jacents,  tout  en  paraissant  un  peu  moios 
développés,  permettent  néanmoins  tous  les  mouvements  actifs,  et  on  ne  peut  en  aucune 
façon  penser  à  la  paralysie. 

Les  réflexes  rotullens  sont  normaux.  Le  réflexe  cutané  plantaire  également. 

Ajoutons  enfin  qu'il  n*y  a  aucune  altération  du  squelette,  aucun  signe  de  syphilis 
héréditaire.  Signalons  encore  la  coloration  bleuâtre  d«s  parties  œdématiées  des  deux  eôt<  s 

L'autre  enfant,  Marie-Louise  G...,  est  âgée  de  5  ans.  A  comme  sa  sœur,  depuis  la  oais- 
sance,  de  la  pachydermie  des  jambes  et  de  l'œdème  des  pieds. 

Cette  petite  fille,  d'un  développement  normal,  présente  comme  particularité  un  oedème 
dur  et  pachydermique  dans  lequel  le  doigt  s'enfonce  rliillcilement  et  qui  déforme  le  dos  du 
pied,  les  orteils,  le  bas  de  la  jambe,  et  vient  mourir  à  mi-hauteur  des  tibias. 

Les  téguments,  jusqu'à  la  hauteur  des  genoux,  sont  lisses,  tendus  et  doublés  d'une 
couche  de  tissu  cellulaire  induré.  On  peut  donc  dire  que  la  pachydermie  remonte  jusqu'aux 
genoux  :  cette  pachydermie  a  été  constatée  par  la  mère  dès  la  naissance.  Elle  parait  sl&- 
tionnaire. 

Kn  outre  les  extrémités  inférieures  sont  ir>gèrement  bleuâtres,  tous  les  mouvemenU 
des  pieds,  des  orteils,  s'effectuent  normalement;  la  démarche  est  fort  régulière,  seulement 
un  peu  lente.  La  sensibilité  est  normale. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  amples  et  prompts,  le  réflexe  cutané  plantaire  physiologique. 

Les  tibias  paraissent  de  configuration  normale. 

Normal  également  le  reste  du  squelette,  sur  lequel  on  ne  peut  relever  aucune  trace  de 
raohltisme. 

Enfin  nous  ajouterons  que  cet  œdème  chronique,  datant  de  la  naissance,  n'est  expliqué 
chei  ces  deux  enfants  par  aucune  lésion  cardiai]ue.  hépatitiue  ou  rénale,  et  que  les  urines 
ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Il  est  encore  à  remarquer  que  les  mains  de  Marie-Madeleine  sont  légèrement  œdématiées. 
violacées  et  froides,  et  qu'elles  reproduisent  en  petit  ce  que  l'on  observe  au  niveau  dei 
pieds. 

L'ôtiologie  de  ces  œdèmes  chroniques  familiaux  héréditaires  étant  inconnue,  il  nous  a 
semblé  nécessaire  de  noter  avec  soin  les  antécédents  héréditaires  de  ces  enfants: 

La  mère,  Alexandrine  G...,  ne  présente  aucune  pachydermie  des  membres  inférieurs. 

Mais  sa  mère,  Augustine  M...,  a  eu  de  l'enflure  congénitale  des  pieds  (sur  ce  point, 
plusieurs  membres  de  la  famille  que  nous  avons  été  voir  sont  très  afGrmatîfa  et  tout  ie 
monde,  dans  la  famille,  considère  Tétat  des  enfants  qui  nous  occupent  conmie  provroant 
d'Augustina  M...  Cette  femme  Augustine  M...  eut  une  sœur  qui  présentait  aussi  de 
rif^dème  congénital  des  membres  inférieurs,  et  un  ^rêre,  i4...  if...,  qui  présente  une  semblable 
déformation.  Cet  homme  a  eu  en  outre  de  rincontinence  d*unne  jusqu'à  13  ans.  Il  a  une 
tille  dont  les  pieds  sont  normaux,  mais  qui  a  une  luxation  congénitale  de  la  hanche. 

Kntin  la  mère  des  enfants,  Alexandrine  G.  .»  a  urne  cou$ime  gerwuùme  qui  a  également  des 
pitHis  enflés  depuis  sa  naissance. 

1^  se  perdent  les  renseignements. 

En  résumé,  il  s*agit  bien,  dans  le  cas  particulier,  du  tableau  clinique  décrit 
par  11.  Meige  sous  le  oom  de  trophœdème  chronique  héréditaire. 

Mais  nous  insisterons  sur  ce  point  que:  1*  cet  oeilèmeest  atrictement limité aui 
extrémités,  prédomioant  de  beaucoup  aux  pieds  et  existant  à  Tétat  d'ébanche  aoi 
mains:  i*  qu'il  existe  dès  la  naissance:  3"  qu'il  t  a  dans  la  famille  plusieurs  cas 
semblables  et  dont  la  parenté,  par  rapport  aux  enfants  que  nous  présentons,  est 
la  suivante  : 

L*aieule  maternel  le  «  sa  sœur,  un  de  ses  frères  et  une  cousine  germaine  du 
c«>té  maternel. 

Tue  fv>i;^  de  plus  se  trouve  vérifiée  cette  notion  que  le  tropbtpdême  serait  plus 
fréquent  chex  les  femmes  Dans  notre  cas.  .%  sujets  temtnins  pour  I  masculin,  et 
cimime  corollaire  cette  autre  prv>position  i  bien  iui<e  en  valeur  par  Desnos  et  sur 
laquelle  les  auteurs  qui  suivirent  ont  insiste)  de  l'hérédité  dans  la  ligne  mater- 
nelle obex  les  sujets  du  seieféiuînin 
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Terminons  enfin  par  cette  remarque  que  chez  les  deux  enfants  la  lésion  qui 
prédomine  aux  pieds  semble  de  tous  points  revêtir  les  caractères  de  l'œdème. 
Ceux-ci  sont  souTflés  et  trop  gros.  Au  contraire,  &  la  jambe,  depuis  les  chevilles 
Jusqu'aux  genoux,  les  téguments,  tout  en  étant  également  intéressés,  n'offrent 
plus  à  proprement  parler  les  caractères  de  l'œdème,  la  peau  est  lisse,  tendue, 
doublée  d'une  couche  de  tissu  cellulaire  induré.  C'est  à  proprement  parler  de  la 
pachvdermie. 

M.  Hrnry  Meige.  Je  crois  volontiers  qu'il  s'agit  d'un  nouveau  cas  de  trophœ- 
déme  familial.  11  est  à  remarquer  que  l'affection  est  ici  congénitale  comme  dans 
les  observations  rapportées  par  Nonne  et  par  Tobiesen  sous  le  nom  d'éléphan- 
tiasis  congénital.  Ce  qui  est  surtout  digne  d'intérêt,  c'est  la  limitation  du  tro- 
phœdème  au  pied,  aux  deux  pieds,  et  surtout  la  coexistence  d'un  épaississement 
cellulo-cutané  aux  jambes.  Cette  pachydermie  concomitante  avec  le  trophœdème 
tend  bien  à  démontrer  qu'il  s'agit  d'une  affection  djstrophique  du  tissu  cellulo- 
cutané. 

Les  modes  de  réaction  de  ce  dernier  peuvent  être  variables  et  se  traduire  tantôt 
par  la  sdérodermie  ou  la  pachjdermie,  tantôt  par  une  prolifération  œdémateuse 
qui  est  précisément  le  trophœdème. 

Xi.  Ramollissement  du  genou  du  Corps  Calleux,  par  MM.  Pierre  Marie 

et  Georges  Guillain. 

Nous  avons  observé  récemment  un  ramollissement  du  genou  du  corps 
calleux;  cette  lésion  a  déterminé  un  ensemble  de  symptômes  sur  lequel  nous 
croyons  intéressant  d'attirer  l'attention. 

Le  31  janvier  1902,  est  amené  &  l'infirmerie  de  l'hospice  de  Bicètre  un  homme  de 
62  ans.  présentant  une  hémiplégie  droite.  Cette  hémiplégie  est  survenue  la  veille;  le 
malade,  qui  auparavant  marchait  bien,  a  été  pris  brusquement  d'un  ictus  et  a  perdu 
coooaiaaance. 

On  constate,  en  l'examinant,  qu'aucun  mouvement  spontané  n'est  possible  du  côté 
droit,  tant  au  niveau  du  membre  supérieur  que  du  membre  inférieur.  En  soulevant  ces 
membres  et  en  mobilisant  les  diverses  articulations,  on  perçoit  une  tonicité  un  peu 
exagérée  des  muscles,  l'hémiplégie  ofTre  donc  une  tendance  spasmodique. 

La  commissure  droite  des  lèvres  est  un  peu  abaissée. 

11  n'existe  pas  d'héroîanesthésie  ;  mais  quand  on  pince  le  malade  du  côté  droit,  il  s'agite, 
fait  des  mouvements  non  coordonnés  vers  un  but,  il  remue  même  ses  membres  para- 
lysés ;  il  ne  porte  jamais  la  main  du  côté  sain  vers  l'endroit  pincé.  Au  contraire,  vient- 
on  à  le  pincer  du  côté  sain,  il  porte  immédiatement  la  main  k  Tenéroit  touché. 

Les  réflexes  rotuliens  et  les  réflexes  du  poignet  existent  égaux  des  deux  cétés. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  amène  l'extension  des  orteils  à  droite,  leur  flexion  À  gauche. 

Le  réflexe  crémastérien  est  aboli  à  droite  et  à  gauche. 

Le  réflexe  pharyngé  est  conservé. 

Il  n'existe  pas  d'aphasie,  mais  de  la  dysarthrie.- 

L'état  d'obnubilation  du  malade  empoche  de  rechercher  l'état  de  la  sensibilité  articu- 
laire et  de  la  perception  stéréognostique. 

Les  yeux  sont  toujours  tournés  vers  la  gauche,  sans  qu'il  existe  de  rotation  de  latôte. 
La  direction  du  regard  vers  la  gauche  persiste  môme  quand  on  fait  du  bruit  à  la  droite 
da  malade;  il  est  donc  vraisemblable  qu'il  existe  de  Thémianopsie.  D'ailleurs,  quand  on 
Approche  les  doigts  des  yeux  du  malade  dans  le  côté  droit  du  champ  visuel,  on  ne  déter- 
mine pu  le  clignement  des  paupières.  Au  contraire,  on  obtient  le  clignement  en  appro- 
chant les  doigts  des  yeux  dans  le  côté  gauche  du  champ  visuel. 

Il  est  impossible  de  faire  tirer  la  langue  au  malade. 

Il  existe  de  l'incontinence  des  sphincters.  Absence  d'albumine  et  de  sucre  dans  les 
urines.  Pas  de  cardiopathie. 

2  (évrier  £902.  —  Le  malade  répond  quand  on   lui  demande  son  nom.  Quand  on 
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loi  dit  de  tirer  la  langue,  il  ne  le  fait  pas.  Quand  on  lai  déplace  9Vk  bonnet,  il  le  remet 
lui-même  en  place. 

Il  n'avale  pas  de  travers,  mais  ne  prend  pas  volontiers  ce  qu'on  lui  donne. 

On  remarque  quelques  contractions  faciculaires  au  niveau  de  la  cuisse  droite»  princi- 
palement sur  le  muscle  quadriceps  fémoral. 

L'état  de  la  sensibilité  présente  les  mêmes  caractères  que  dans  le  précédent  examen. 
Il  semble  que  la  perception  des  sensations  douloureuses  qui  déterminent  de  Tagitailoo 
soit  plus  nette  au  niveau  de  la  racine  des  membres  qu'à  leur  périphérie. 

4  février  1902.  —  On  constate  des  secousses  musculaires,  des  mouvements  choréi- 
formes  dans  les  muscles  du  bras,  de  l'avant-bras,  de  la  main,  iur  le  membre  supérieur 
gauche.  Au  niveau  du  membre  inférieur  gauche  existent  aussi  des  secousses  légères  qui 
détermioent  un  déplacement  de  ce  membre  dans  son  ensemble. 

5  février,  «-  Les  secousses  du  membre  supérieur  gauche  sont  très  accentuées.  Il 
n'existe  aucune  paralysie  de  ce  côté.  Dans  le  membre  supérieur  droit  hémiplégie 
n'existent  pas  des  secousses  musculaires  semblables. 

Le  pouls  donne  136  pulsations  Le  chilTre  des  respirations  est  de  45. 

Le  malade  meurt  le  6  février  1902. 

Autopsie.— On  constate  dans  V  hémisphère  gauche  un  ramollissement  blanc,  tout  récent  du 
genou  du  corps  calleux.  Ce  ramollissement,  &  ce  niveau,  présente  la  largeur  d'une  pièce 
de  cinquante  centimes  Le  ramollissement  du  genou  du  corps  calleux  s'étend  de  1  centi- 
mètre et  demi  environ  dans  la  substance  blanche  de  l'hémisphère  gauche,  non  dans  celle 
de  l'hémisphère  droit. 

Sur  une  coupe  passant  juste  au-dessous  du  spléninm,  on  volt  que  la  tète  du  noyau 
caudé  est  en  partie  détruite  par  une  lacune  un  peu  plus  ancienne  que  le  ramollissement 
récent  du  corps  calleux. 

On  constate,  de  plus,  à  la  partie  inférieure  de  cet  hémisphère,  près  du  pôle,  occipital, 
un  foyer  de  ramollissement  de  la  grosseur  d'une  noix. 

Hémisphère  droit.  —  Le  cunéus  est  presque  entièrement  détruit  par  un  ramollissement 
datant  de  quelques  mois.  Le  ramollissement  fuse  dans  l'épaisseur  du  lobe  lingual.  On 
constats  un  tout  petit  foyer  de  désintégration  lacunaire  à  l'extrémité  postérieure  du 
noyau  lenticulaire.  Sur  les  coupes  macroscopiques  de  la  protubérance  et  du  bulbe  od  ne 
constate  pas  de  lésions. 

L'observation  que  nous  rapportons  noua  paraît  intéressante  &  divers  points 
de  vue. 

L'hémianopsie  constatée  chez  notre  malade  trouve  évidemment  son  explication 
dans  la  lésion  du  cunéus  et  du  lobe  lingual  de  rhémisphére  droit.  Il  s'agit  d'une 
lésion  ancienne  qui  n'a  pas  de  rapports  avec  rtiémiplègie  survenue  récemment. 

Cette  hémiplégie,  apparue  brusquement  le  30  janvier  chez  cet  homme  qui 
auparavant  marchait  bien,  reconnaît  pour  cause  le  ramollissement  récent  du 
genou  du  corps  calleux.  Nous  observons  donc  un  ramollissement  limité  du 
genou  du  corps  calleux  à  gauche,  ramollissement  qui  a  déterminé  une  hémi- 
plégie droite  avec,  dés  le  début,  une  tendance  spasmodique.  Cette  hémiplégie 
s'accompagnait  de  troubles  de  la  sensibilité  caractérisés  non  par  de  Tanesthésie, 
mais  par  un  défaut  d'interprétation  des  sensations  douloureuses,  peut-on  dire; 
le  défaut  d'interprétation  empêchait  le  malade  de  porter  la  main  saine  vers  l'en- 
droit douloureusement  excité,  phénomène  de  défense  qui  existait  dn  côté  sain  et 
qui,  d'ailleurs,  est  commun  à  tous  les  individus  dans  leur  état  normal.  Le 
malade^  toutefois,  n'était  pas  anesthésique  du  côté  hémiplégie,  puisque  l'excita- 
tion douloureuse  déterminait  chez  lui  un  état  d'excitation  et  de  véritable  souf- 
france apparente. 

L'hémiplégie  que  nous  constatons  dans  ce  cas  et  qui  est  sons  la  dépendance 
d'une  lésion  limitée  du  corps  calleux  n'a  rien  de  paradoxal.  L'hémiplégie  en  effet, 
nous  l'avons  souvent  constaté,  existe  dans  les  lésions  du  cerveaa  situées  à  distance 
de  la  voie  pvramidale,  c*0tt  un  modir  df  iryaritaii  banél  d'une  lésion  de  déficit  do 
cerveau. 
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Ce  qui  a  caractérisé  cette  lésion  du  corps  calleux,  c'est  l'existence  de  secousses 
musculaires,  de  mouvements  choréiformes  sur  le  memlyre  supérieur  et  sur  le  membre 
inférieur  du  côté  sain.  Les  connexions  du  corps  calleux,  le  trajet  des  ûbres  qui 
entrent  dans  sa  constitution,  sont  si  peu  précises  que  nous  ne  nous  croyons  pas 
en  droit  de  faire  une  hjpothése  sur  la  cause  du  phénomène  clinique  que  nous 
Tenons  de  signaler. 

11  est  regrettable  qu'une  mort  trop  rapide  empêche  de  constater  avec  la  méthode 
de  Marchi  les  dé  génération  s  secondaires  qui  auraient  pu  être  consécutives  à 
eette  lésion. 

H.  Brissaud. —  La  constatation  d'une  lésion  récente  du  corps  calleux  n'infirme 
pas  l'existence  d'une  altération  passagère  des  voies  pyramidales  motrices,  et 
c'est  bien  plus  vraisemblablement  cette  dernière  qu'il  faut  incriminer, 

XII.  Sur  une  lésion  scléreuse  limitée  du  Splénium  s'étendant  à  la' 
couche  8ous-épend3nnaire  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  laté- 
ral, par  M.  PiBRRR  Marie. 

Les  pièces  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  au  nom  de  MM.  Pelnar 
et  Skalicka  (de  Prague)  proviennent  de  mon  service  de  Bicêtre;  elles  feront 
l'objet  d'une  étude  histologique  détaillée  de  la  part  de  nos  deux  confrères.'  Je 
veax  aujourd'hui  attirer  seulement  votre  attention  sur  l'aspect  macroscopique 
des  lésions. 

U  s'agit  de  deux  autopsies,  faites  à  quelques  jours  d'intervalle,  dans  lesquelles 
nous  avons  constaté,  au  niveau  du  splénium  du  corps  calleux,  une  lésion  iden- 
tique. Cette  lésion  consiste  dans  une  coloration  brun&tre  de  la  partie  infé- 
rieure du  splénium  ;  à  ce  niveau  le  tissu  nerveux  semble  avoir  disparu  et  être 
remplacé  par  du  tissu  scléreux  de  consistance  molle;  dans  les  deux  cas  on 
trouve  au  centre  du  splénium  une  petite  cavité  kystique  du  volume  d'un  grain 
de  cbënevis. 

Les  deux  malades  dont  proviennent  ces  pièces  sont  morts  l'un  et  l'autre  dans 
on  état  de  démence  avec  gâtisme  assez  accentué.  L'un  d'eux,  Jac...,  avait  pré- 
senté une  hémianopsie  latérale  homonyme  &  droite  et  des  troubles  de  la  parole 
assez  voisins  de  ceux  de  l'aphasie  sensorielle  avec  bégaiement  intermittent,  mais 
citez  ce  malade  il  existait  en  outre  un  foyer  ancien  d'hémorragie  dans  la  couche 
optique  gauche.  Le  second  malade,  Mels...,  était  aveugle  par  cataracte 
double,  il  présentait  en  outre  un  ramollissement  du  cunéus  dans  l'hémisphère 
droit. 

On  constate  dans  l'hémisphère  gauche  de  Jac...  une  sorte  de  sclérose  sous- 
épeadymaire  de  la  corne  occipitale  du  ventricule.  Il  semble  que  chez  Mels... 
il  existe  des  lésions  analogues,  mais  beaucoup  moins  accusées;  en  tout  cas  il  s'est 
fait  uDe  soudure  des  parois  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  à  sa  partie  pos- 
térieure, la  longueur  du  ventricule  se  trouve  ainsi  notablement  diminuée. 

L'examen  microscopique  ultérieur,  qui  sera  fait  par  MM.  Pelnar  et  Skalicka, 
montrera  en  quoi  consiste  cette  singulière  lésion  du  splénium  et  de  la  couche 
sous-épendy maire  du  ventricule. 

XIII  Tabès  avec  Paralysie  du  Spinal,  par  MM.  Huet  et  Georges  Guillain. 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  tabètique 
du  service  de  M.  Pierre  Marie  qui  a  de  plus  une  amyotrophie  des  muscles  innervés 
psr  la  branche  externe  du  nerf  spinal  droit.  La  paralysie  du  nerf  spinal  dans  le 


122  SOGI^É  DE  NEUROLOGIE 

tabès  est  très  rare,  elle  peut  être  uni-  ou  bilatérale.  Les  quelques  obserTations 
publiées  appartiennent  &  M'Bride,  Martius,  Aronsohn,  Gerbardt,  Ehrenberg. 
Ilberg.  Aussi  avons-nous  pensé  intéressant  de  tous  montrer  ce  malade,  doot  nous 
rapporterons  d'ailleurs  ultérieurement  l'observation  complète  avec  examen  élec- 
trique détaillé  et  photographies. 

Ce  malade,  âgé  de.39  ans,  ancien  syphilitique,  offre  les  syraptûmes  les  plus  classiques 
du  tabès.  Outre  ces  symptômes  classiques,  il  a  eu,  il  y  a  quelques  mois,  des  douleurs  et 
une  artiirite  de  rarliculation  scapulo-humérale  droite. 

Il  fut  présenté  à  cette  époque  par  MM.  Ënriquez  et  Bauer  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris  (séance  du  20  décembre  1901).  Les  auteurs  constatèrent  alors  uneani}»- 
trophie  on  rapport  avec  l'arthropathie. 

Nous  insistons  aujourd'hui  sur  un  phénomène  autre,  indépendant  de  la  très  intéressante 
communication  de  MM.  Ënriquez  et  Bauer.  Notre  malade  oifre,  en  effet,  une  paralysie  très 
nette  de  la  branche  externe  du  spinal. 

Quand  on  regarde  le  malade  de  face,  on  constate  que  Tépaule  droite  est  abaissée  de4i 
6  centimètres.  La  région  susclaviculaire  forme  à  droite  une  dépression  qui  n'existe  pas  i 
gauche.  Le  bord  externe  du  trapèze,  très  apparent  à  gauche,  l'est  beaucoup  moins  à 
droite. 

Quand  on  regarde  le  malade  en  arrière,  on  constate  que  le  scapulunl  est  un  peu  écarté 
de  la  colonne  verU^brale,  l'angle  interne  est  abaissé  de  plusieurs  centimètres,  l'angle  infé- 
rieur n'est  pas  saillant. 

Quand  on  prie  le  malade  de  lever  les  épaules,  l'épaule  droite  reste  plus  basse,  plus 
éloignée  que  la  gauche,  et  l'on  ne  voit  pas  la  saillie  du  trapèze.  Dans  ce  mouTemenl.  il  se 
forme  à  droite  une  dépression  susclaviculaire  très  profonde. 

Dans  l'acte  du  rapprochement  des  épaules  en  arriére,  le  moignon  de  l'épaulé  droite 
reste  plus  bas;  le  rapprochement  à  droite  est  moins  complet  qu'à  gauche.  On  voit  et 
on  sent  le  muscle  rhomboïde  contracté.  Au  contraire,  on  ne  perçoit  pas  la  contraction 
du  trapèze. 

Les  bras  peuvent  être  élevés  horizontalement  en  avant  sans  que  l'omoplate  se  détache 
sensiblement  du  tronc,  il  n'existe  aucune  impotence  du  muscle  grand  dentelé.  Le  malade 
résiste  très  bien  quand  on  s'oppose  au  mouvement.  L'abaissement  de  l'angle  externe 
de  l'omoplate  est  plus  marqué  dans  l'élévation  en  croix. 

Le  malade  peut  incliner  la  tète  sur  l'épaule  droite  avec  force  par  la  contraction  du 
muscle  splénius  et  de  l'angulaire  de  l'omoplate.  A  la  palpation,  on  sent  très  nettement 
qu'il  existe  une  amyotrophie  considérable  du  muscle  sterno-cléido-occipito-mastoldien  à 
droite. 

La  flexion  directe  de  la  tète  en  avant  se  fait  à  droite  par  la  contraction  de  Tomo- 
hyoïdien,  aussi  de  l'angulaire  de  l'omoplate  et  peut  être  des  scalènes. 

La  flexion  de  la  tête  avec  rotation  et  inclinaison  &  gauche  se  fait  par  la  contraction  des 
muscles  susclaviculaires  ;  on  ne  voit  pas  la  saillie  du  muscle  sterno-mastoldien  droit 
Dans  la  flexion  de  la  tête  avec  rotation  et  inclinaison  à  droite,  le  mouvement  s'exécute 
par  la  contraction  du  sterno-mastoldien  gauche  et  la  forte  contraction  de  romo-hvoldien 
droit. 

L'analyse  des  divers  mouvements  de  la  tête,  du  cou.  de  l'épaule,  du  bras,  montre  que 
les  seuls  muscles  qui  sont  atrophiés  et  qui  ont  perdu  leur  contractilité  volontaire  sont  ceux 
innervés  par  le  nerf  spinal. 

Nous  ne  donnerons  ici  qu'un  résumé  de  l'examen  électrique.  Cet  examen  montre  que 
les  réactions  sont  altérées  seulement  dans  le  domaine  du  nerf  spinal  droit.  Actuellement 
ces  altérations  consistent  dans  une  extrême  diminution  ou  dans  l'abolition  &  peu  près 
complète  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique,  aussi  ne  constate-t-on  pas  maintenant 
des  modifications  qualitalives  de  l'excitabilité.  11  est  probable  que  de  pareilles  modifica- 
tions ont  existé  précédemment  et  que  l'abolition  actuelle  de  l'excitabilité  répond  à  un  terme 
avancé  de  la  D  R. 

La  clinique  et  rélectro-diagnostic  nous  montrent  donc  qu'il  existe  chez  notre 
malade  une  paralysie  des  muscles  innervés  par  la  branche  externe  du  spinal 
droit.  La  branche  interne  du  spinal  est  absolument  normale  et  l'on  ne  constate 
aucun  trouble  laryngé. 

Deux  hypothèses  sont  à  envisager  pour  expliquer  cette  lésion  du  spinal.  On 
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peut  admettre  ou  une  lésion  du  nerf  lui-même,  ou  une  lésion  des  no j aux,  autre- 
ment dit  on  peut  admettre  ou  une  lésion  (Périphérique,  ou  une  lésion  centrale. 
Cette  dernière  bjpothèse  nous  parait  la  plus  vraisemblable.  Le  spinal,  dans  notre 
cas,  est  lésé  dans  ses  centres  médullaires.  Nous  savons  de  plus  que  les  muscles 
innervés  par  le  spinal  le  sont  également  parfois,  mais  d'une  façon  non  constante 
par  des  branches  du  plexus  cervical.  11  est  probable  que,  différents  par  leurs  tra- 
jets, ces  filets  du  spinal  et  du  plexus  cervical  destinés  aux  mêmes  muscles  cor- 
respondent h  des  localisations  médullaires  motrices  adjacentes,  sinon  identiques. 
Ce  sont  ces  localisations  médullaires  qui  sont  atteintes  sans  doute  dans  notre 
cas  par  le  processus  morbide.  Cette  atrophie  unilatérale  chez  un  tabétique  des 
muscles  sterno-mastoïdien  et  trapèze  est  à  comparer  avec  Thémiatrophie  de  la 
langue  observée  parfois  chez  ces  malades.  Dans  ces  cas,  les  auteurs  ont  le  plus 
souvent  signalé  des  lésions  nucléaires  centrales,  aussi  sommes-nous  disposés  à 
admettre  que  la  lésion,  chez  notre  malade,  doit  être  du  même  ordre. 

XIY.  Choix  d'une  région  analgésique  pour  les  Injections  de  Galomel, 

par  MM.  Marato  et  Â.  Charpentier. 

Au  nom  du  D'  Marato  et  au  mien,  je  désire  attirer  l'attention  de  la  Société  de 
Neurologie  sur  une  région  qui  tolère  généralement  sans  douleur  et  sans  réaction 
inflammatoire  les  injections  profondes,  intramusculaires,  de  sels  solubles  ou 
insolubles  (cacodjlate,  calomel,  huile  grise,  quinine,  etc.). 

Nous  avions  regretté,  comme  tous  les  médecins,  les  accidents  qu'amènent  cer- 
taines injections  —  surtout  les  injections  mercurielles  —  pratiquées  au  lieu 
d'élection,  c'est-à-dire  dans  la  région  la  plus  charnue  des  muscles  fessiers. 

Il  est  des  malades  chez  lesquels  la  douleur  provoquée  par  l'injection  profonde 
de  5  centigrammes  de  calomel-  en  suspension  dans  1  centimètre  cube  d'huile 
stérilisée  est  tellement  intolérable  qu'ils  sont  obligés  de  garder  le  lit;  chez  d'au- 
tres, la  fièvre  et  les  phénomènes  locaux  inflammatoires  font  craindre  l'éclosion 
d'un  abcéfl  ;  chez  d'autres  enfin,  malgré  les  précautions  aseptiques  les  plus  minu* 
lieuses,  l'injection  détermine  un  abcès  qu'il  faut  ouvrir.  J'ajoute  que  générale- 
ment rintolérance  pour  un  sel  donné  (le  calomel  par  exemple)  ne  se  modifie  pas 
et  fait  abandonner  ce  mode  de  traitement. 

En  présence  de  ces  phénomènes,  qui  ne  sont  pas  rares,  nous  nous  sommes 
demandé  s'il  n'y  aurait  pas  un  endroit  du  corps  où  la  tolérance  serait  absolue. 
Dans  ce  but,  nous  avons  systématiquement  essayé  toutes  les  régions  possibles, 
tant  À  la  partie  supérieure  qu'à  la  partie  inférieure. 

Nous  avons  trouvé  une  zone  dans  la  région  fessière  où  cette  tolérance  est 
complète.  Nous  l'appelons  zone  analgésique.  Cette  zone  est  délimitée  de  la  ma- 
nière suivante  : 

En  haut,  par  un  plan  horizontal  passant  par  l'articulation  sacro-coccjgienne  ; 

En  bas,  par  un  autre  plan  horizontal  passant  par  le  milieu  de  l'anus  ; 

A  gauche  comme  à  droite,  par  un  plan  vertical  distant  de  4  centimètres 
environ  du  sillon  interfessier. 

En  pratique,  voici  comment  il  faut  procéder  :  le  malade,  placé  debout,  incline 
le  haut  du  corps  en  avant  et,  à  l'aide  de  ses  mains,  récline  en  dehors  ses  fesses 
comme  pour  montrer  des  hémorroïdes.  Après  avoir  savonné  et  lavé  convena- 
blement la  région  inter fessière,  on  charge  la  seringue  et  il  suffit  d'enfoncer  l'ai- 
gQÎUe.  La  zone  analgésique  se  présente  dans  toute  son  étendue,  car  la  plus  grande 
partie  de  cette  zone  est  comprise  dans  l'accolement  des  deux  fesses  en  situation 
normale,  surtout  chez  les  sujets  gras. 
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L'aiguille  de  choix  est  la  petite  aiguille  de  2  centimètres  4/S  à  3  centimètres 
qui  accompagne  les  seringues  de  Pravaz .  L'aiguille  est  enfoncée  obliquement  de 
dedans  en  dehors  et  d'arrière  en  avant.  Le  trajet  de  i'aiguilie  coïncide  arec  une 
ligne  qui  joindrait  à  peu  près  l'anus  au  grand  trochanter. 

Sur  450  piqûres,  nous  n'avons  pas  eu  un  seul  cas  d'intolérance.  Nous  ajoutons 
que  chez  deux  malades  femmes  du  service  de  M.  Babinski  qui  renonçaient  au 
traitement  &  cause  des  douleurs  intolérables  que  celui-ci  provoquait  on  a  pu 
continuer  ce  mode  actif  de  thérapeutique  antisyphilitique  en  injectant  le  calomel 
dans  la  zone  analgésique. 

M.  Babinski.  —  Je  puis  confirmer  les  assertions  de  MM.  Marato  et  Charpentier 
et  je  crois  qu'il  est  important  de  connaître  l'existence  d'une  région  où  l'on 
puisse,  avec  le  minimum  d'inconvénients,  pratiquer  les  injections  de  calomel 
dont  on  fait  aujourd'hui  on  si  fréquent  usage. 

XV.  Du  Ssrndrome  réflexe  de  la  Démence  précoce,  par  M.  Mauricb  Dide 

(de  Rennes.) 

L'état  des  réflexes  chez  les  aliénés  est  très  rarement  un  élément  important  de 
diagnostic.  C'est  à  tort,  car  cette  étude  pourrait  fournir  des  renseignements  fort 
intéressants. 

Krœplin  signale  très  incidemment  que  les  réflexes  patellaires  sont  exagérés 
dans  la  démence  précoce.  C'est  là  un  fait  qui  n'est  pas  pour  surprendre,  et  d'une 
façon  générale  nous  avons  noté  l'exagération  des  réflexes  tendineux  dans  la  très 
grande  majorité  des  états  démentiels.  Cette  constatation  repose  sur  un  très 
grand  nombre  de  faits  où  l'examen  clinique  a  été  contrôlé  à  l'aide  du  réfleio- 
mètre  du  D'  Castex  (de  Rennes),  appareil  qui  permet  de  mesurer  au  grammétre 
la  force  de  percussion  minimum  nécessaire  pour  faire  apparaître  un  réflexe  ten- 
dineux. Ces  résultats  s'appliquent  à  la  grande  majorité  des  démences  vésaniques, 
aux  démences  mélancoliques  et  à  la  presque  totalité  des  démences  précoces. 
Nous  avons  pu  isoler,  parmi  1,000  malades  environ,  49  démences  précoces: 
48  fois  les  réflexes  étaient  exagérés,  4  fois  on  notait  de  la  trémulation  épileptoîde 
du  pied,  2  fois  du  clonus  de  la  rotule.  Le  seul  cas  où  les  réflexes  n'étaient  pas 
exagérés  se  rapportait  à  une  forme  non  délirante  et  non  catatonique. 

Nous  avons  également  recherché  sur  ces  malades  l'état  des  réflexes  cutanés 
et  notamment  le  phénomène  des  orteils  (Babinski)  et  le  réflexe  du  fascia  lata 
(Brissaud) .  Pour  les  recherches,  il  est  important  de  relater  que  c'est  le  réflexe 
minimum  que  nous  recherchons,  c'est-à-dire  à  l'aide  d'une  excitation  légère  :  la 
pratique  seule  permet  d'apprécier  quelle  est  l'excitation  moyenne  suffisante  pour 
provoquer  l'apparition  des  réflexes.  Nous  avons  pu  remarquer  que  les  excitations, 
quand  elles  arrivent  à  être  douloureuses,  provoquent  par  moments  l'apparition 
de  réflexes  qui  n'existaient  pas  avec  une  excitation  normale. 

Dans  nos  recherches,  nous  considérons  comme  abolis  les  réflexes  qui  n'existent 
à  aucun  degré  d'excitation,  et  comme  faibles  ceux  qui  ne  succèdent  qu'à  une 
excitation  douloureuse. 

Sur  nos  49  cas,  nous  en  avons  : 

6  où  les  réflexes  cutanés  sont  abolis  ; 

2  où  les  réflexes  du  fascia  lata  sont  abolis  avec  flexion  faible  des  orteils  ; 

4  où  les  réflexes  du  fascia  lâta  sont  faibles  avec  extension  faible  des  orteils  ; 

2  où  les  réflexes  du  fascia  lata  sont  abolis  avec  flexion  faible  des  orteils  ; 

8  où  les  réflexes  cutanés  sont  faibles. 
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Noos  n'en  avons  pas  trouyé  un  seul  où  les  réflexes  cutanés  fussent  normaux. 

II  faut  joindre  à  cela  Tétat  d*hjpertonus  musculaire  qui  nous  a  paru  constant 
dans  les  formes  catatoniques. 

Nous  sommes  loin  de  penser  que  le  syndrome  réflexe  que  nous  cherchons  à 
isoler  soit  pathognomonique  de  la  démence  précoce,  et  nous  l'avons  rencontré 
dans  différents  états  mentaux  accompagnés  de  stupeur  (mélancolie,  confusion 
mentale),  mais  H  nous  paraît  dans  ces  cas  relever  d'une  physiologie  patholo- 
gique un  peu  diCférente.  difficile  &  établir,  vu  le  mutisme  de  ces  malades. 

Ch|2  les  déments  précoces,  la  sensibilité  cutanée  est  généralement  conservée, 
mais  chez  eux  l'arc  réflexe  semble  très  modifié,  car  la  plupart  des  excitations, 
sensitivo-sensorielles,  au  lieu  de  provoquer  une  réaction, produisent  un  phénomène 
d'inhibition.  Ces  troubles  réflexes  nous  semblent  être  un  important  élément 
pour  la  localisation  corticale  des  réflexes  cutanés  ;  les  réflexes  tendineux  localisés 
plus  bas  et  affranchis  de  la  puissance  freniatrice  du  cortex  sont  exagérés.  Nous 
refiendrons  bientôt  sur  la  localisation  exacte  de  ces  réflexes. 

En  résumé,  on  observe,  dans  la  démence  précoce,  un  syndrome  réflexe  carac- 
térisé par  : 

L'exagération  des  réflexes  tendineux  ; 

La  diminution  ou  l'abolition  des  réflexes  cutanés  ; 

L'hypertonus  musculaire. 

XVL  Plaie  pénétrante  du  Grftne  par  balle  de  revolver.  Épilepsie 
jacksonnienne.  Graniectomie  temporaire.  Guériaon,  par  M.  P.  Fredet 
(présentation  du  malade). 

Le  malade  a  reçu,  on  1890,  une  balle  de  revolver  da  petit  calibre  dans  la  région  fronto- 
pariétale  droite .  Il  fut  immédiatement  frappé  d'hémiplégie  gauche  qui  persista  pendant 
DD  mois.  La  guérison  apparente  fut  complète,  à  tel  point  que  le  sujet  fit  son  service 
miliiaîre. 

Les  accidents  épileptiformes  apparurent  en  1901,  c'est-à-dire  onze  ans  après  le  trauma- 
tisme D'abord,  espacés  par  un  assez  long  intervalle,  ils  se  produisaient  dans  les  derniers 
temps  tous  les  huit  jours  et  plusieurs  fois  dans  la  même  journée.  M.  le  professeur  Brissaud, 
qui  a  bien  voulu  garder  le  malade  en  observation  dans  son  service,  a  constaté  &  plusieurs 
reprises  que  les  contractions  ont  débuté  par  le  bras  gauche  et  que  la  crise  a  été  suivie 
de  parésîe  passagère. 

La  cicatrice  résultant  de  la  pénétration  de  la  balle,  petite,  lisse,  non  déprimée,  siège  au 
niveau  de  Tos  pariétal,  À  8  centimètres  au-dessus  de  l'arcade  zygomatique,  plus  de  4  centi- 
aietres  en  avant  de  la  scissure  de  Rolando  et  4  centimètres  environ  au-dessus  de  la  scis- 
fiun  de  Sylvius. 

Le  projectile,  après  avoir  perforé  le  cr&ne,  a  donc  rencontré  la  deuxième  circonvolution 
frontale  droite  dans  cette  région  que  Flechsig  dénomme  centre  d'association  antérieur. 

Les  radiographies,  exécutées  par  M.  Infroit,  ont  montré  que  la  balle  s'est  dirigée  vers 
U  ligne  médiane  et  la  base  du  crâne,  laissant  une  série  de  fragments  sur  son  trajet, 
Qotamroent  près  de  la  surface  du  cerveau. 

Le  crâne  a  été  largement  ouvert,  le  14  décembre  1901,  suivant  le  procédé  de  Doyen.  Le 
volet  osléoH^utanè  ovalaire,  à  charnière  inférieure,  mesure  11  centimètres  environ  de 
large  sur  9  centimètres  de  haut.  Le  centre  correspond  au  point  de  pénétration  de  la 
UUe. 

Oo  trouve  d'abord  une  saillie  osseuse  sur  la  face  profonde  du  crâne,  et  entre  celle-ci  et 
la  dure-mère  une  esquille  lenticulaire.  La  dure-mère  est  cicatricielle  et  déprimée  en  enton- 
noir. Elle  adhère  au  cerveau  et  à  une  série  d'esquilles  et  de  fragments  de  plomb  enchâssés 
dans  ta  substance  cérébrale.  L'extirpation  de  ces  débris  amène  l'ouverture  d'un  foyer 
liémorragique  ancien. 

La  dore-mère  est  suturée  avec  un  fln  catgut,  le  volet  osseux  réappliqué  très  exacte- 
nieot,  «près  avoir  subi  une  perforation  avec  une  fraise  de  16  millimètres  de  diamètre,  au 
niveau  de  Texostose  correspondant  au  point  d'entrée  do  la  balle.  Un  petit  drainage  est 
lait  par  cette  brèche. 
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GuérisoQ  opératoire  normale.  Aucune  crise  ne  s'est  produite  depuis  l'opération»  loit 
di-puis  trois  mois. 

L'attention  doit  être  attirée  à  propos  de  ce  cas  : 

i"  Sur  le  long  temps  qui  a  séparé  les  crises  épileptiformes  de  l'accident  causal  ; 

2*  Sur  la  situation  des  corps  irritants,  au  niveau  du  centre  d'association  anté- 
rieur ; 

3*  Sur  l'insuffisance  des  renseignements  fournis  par  la  radiographie. 

Dans  le  cas  particulier,  le  plus  volumineux  des  corps  étrangers  et  l'agent 
principal  de  la  compression  était  précisément  une  esquille  dont  on  ne  sou[ftoo- 
nait  pas  l'existence  avant  d'ouvrir  le  crâne. 

Il  serait  superflu  d'insister  sur  la  nécessité  de  larges  brèches  pour  l'exploratioD 
du  cerveau  dans  les  interventions  de  ce  genre  et  sur  l'insignifiance  du  trauma- 
tisme qu'elles  provoquent. 

XVII.  Les  Suites  d'une  Fracture  de  la   Base   du  Grftne.   Quéiison 

apparente,  par  M.  Anglade  (d'Alençon). 

Nous  avons  vu  succomber,  dans  notre  service,  un  sujet  dont  l'observation 
nous  a  paru  assez  intéressante  pour  être  relatée  et  discutée  à  l'aide  d'arguments 
anatomiques  et  histologiques. 

Observation.  —  M  ...  C'iihataire,  34  ans,  cultivateur,  est  entré  à  l'asile  d'Alençon  en 
juin  1899. 

Antécédents  héréditaires.  —  Los  grands-parents  sont  morts  à  un  Age  avancé.  Le  père  et 
la  mère  sont  vivants,  bien  portants.  Trois  tantes  paternelles  ont  succombé  à  des  airer* 
tiens  cardiaques.  Tn  oncle  nialernel  est  vivant  et  bien  porlant;  un  autre  est  mort  jeune, 
tuberculeux.  Deux  tantes  maternelles  sont  bien  portantes;  mais  l'une,  mariée  à  un 
tuberculeux,  a  eu  deux  fillos  idiotes  et  dont  une  vit  encore. 

Antécédents  personnels.  •-  M...  est  le  troisième  d'une  famille  de  trois  enfants,  dont 
l'aînée  est  morte  des  suites  de  couches  et  la  seconde,  qui  nous  a  fourni  ces  renseigne- 
ments, est  fort  intelligente.  M...  était  doué  d'une  intelligence  moyenne.  Il  a  appris,  sans 
peine,  k  lire,  à  écrire,  à  compter.  En  Fait  de  maladies,  il  n'aurait  eu  qu'une  fluxion  de 
poitrine.  A  20  ans,  il  est  reconnu  apte  au  service  militaire  et  incorporé  au  3«  régiment 
de  cuirassiers. 

Le  19  juillet  1886,  M...,  qui  a  alors  2i  ans,  fait  une  chute  de  cheval,  au  cours  d'une 
manœuvre  au  camp  de  Chàlons.  Le  certiûcat  d'origine  contient  une  attestation  du 
docteur  Pilet,  qui  a  reconnu  «  une  fracture  de  la  base  du  crâne  ». 

Traité  à  l'Iiùpitai  militaire  du  camp,  il  demeure  quinze  jours  «  entre  la  vie  et  la 
mort  ».  Nous  n'avons  pu  savoir  exactement  comment  les  choses  se  sont  pai^séos  À 
riiôpital.  Les  registres  qui  auraient  pu  le  mentionner  ont  été  détruits  par  un  incendie, 
ainsi  que  cela  résulte  d'un  renseignement  qui  nous  a  été  obligeamment  donné  par  le 
médecin  en  chef  actuel  de  rtiôpital  du  camp  de  Chûlons.  Le  père,  qui  Ta  visité,  nous  dit 
que  son  (ils  ne  put  le  reconnaître,  qu'on  lui  mit  «  de  la' glace  sur  la  tète,  des  sangsues 
derrière  les  oreilles  ».  Toujours  est-il  que  M...  sort  le  14  septembre  1886  avec  un  congé 
de  convalescence.  Le  certilicat  de  visite  et  contre-visite  porte  qu'il  est  atteint  &  ce 
moment  «  de  paralysie  faciale  gauche  et  surdité  cons«!*cutives  à  une  fracture  du  crâne  >. 

De  retour  dans  sa  famille.  M.  .  se  remet  au  travail  des  champs,  sans  «  donner  alors 
aucun  sigue  de  folie  ».  11  écrivait  et  lisait;  mais  il  était  sourd.  La  bouche  était  déviée  et 
la  conmjissure  tirée  à  droite  La  paupière  gauche  se  tenait  presque  fermée  et,  ajoute  sa 
sœur,  se  fermait  plus  complètement  à  l'occasion  du  rire.  Peu  à  peu  le  ptosis  alla  en 
diminuant  et  M.  .  parvint  à.  relever  sa  paupière.  A  l'expiration  de  son  congé,  M.. 
retourne  au  régiment,  mais  il  est  réformé  par  congé  n»  1. 

Les  choses  allèrent  ainsi  durant  cinq  années,  au  cours  desquelles  M...  s'occupa  avec 
énergie  et  activité  aux  travaux  des  champs.  Puis  il  devint  moins  actif  et  l'initiative  dimi- 
nua; il  se  plaignit  de  maux  de  léte  violents,  indiquant  la  région  frontale  comme  siège 
de  la  plus  vivo  douleur.  Peu  après  survinrent  les  accès  convulsifs.  Us  éclatèrent  brus- 
quement, et,  le  premier  jour  qu'il  s'en  manifesta,  huit  de  ces  accès  se  succédèrent 
à  intervalles  rapprochés.  On  ne  peut  nous  dire  par  où  les  convulsions  débutaient;  mais 
la   sœur  de  M..,  nous  ailirme  que  ces  convulsions  étaient  généralisées.  «  Mon  frère 
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criait;  ses  yeux  lui  tournaient;  il  salivait  et  laissait  tomber  de  rôcume  sanguinolente. 
Tout  lui  marchait  :  tôte,  bras,  jambes.  Il  y  avait  miction  involontaire.  » 

Après  les  crises,  venait  une  période  d'abattement,  de  torpeur  intellectuelle,  «  d'abrutis- 
si'ment,  >  pour  employer  l'expression  du  père.  Et,  &  cette  dépression,  succédait,  environ 
Jeux  jours  après,  une  crise  d'excitation  avec  tendances  impulsives  et  violences. 

L'intelligence  alla  peu  à  peu  en  s'affaiblissant.  Il  devint  «  comme  idiot  •.  Les  impul- 
sions devenant  en  outre  plus  fréquentes  et  dangereuses,  la  famille  de  M...  se  vit  dans 
loblt^ation  de  le  faire  interner. 

État  au  moment  de  l'entrée  à  Vasile.  —  M...  est  très  affaibli  au  point  de  vue  mental.  Il 
s'eiprime  avec  une  grande  difliculté,  entend  fort  peu.  11  est  incohérent  et  fait  des 
réponses  absurdes  :  parle  des  «  génisses  qui  ont  été  primées,  du  cheval  qu'il  doit  aller 
faire  boire  ». 

La  commissure  labiale  est  tirée  &  droite  et  la  paupière  gauche  se  relève  incomplète- 
ment. 

En  raison  de  l'état  démentiel,  il  est  impossible  de  faire  une  examen  complet  de  la 
sensibilité,  de  la  réilectivité,  etc. 

Les  crises  conviilsives  sont  fréquentes,  diurnes  et  nocturnes.  Elles  ne  procèdent  pas 
par  séries,  mais  relatent  presque  chaque  jour  ou  chaque  nuit.  Les  convulsions  s'étendent 
à  tons  les  membres  et  à  la  face  et  débutent  tantôt  par  un  membre,  tantôt  par  un  autre. 
Lobtusion  mentale,  toujours  très  accusée,  s'accentue  encore  après  chaque  crise  et  le 
malade  devint  plus  irritable  et  plus  impulsif.  Pas  de  vomissements  ni  autre  signe  évident 
de  i'ompression  cérébrale 

Aucun  symptôme  nouveau  n'est  venu  s'ajouter  à  la  paralysie  faciale,  à  la  surdité,  à 
IVpilepsic,  à  la  démence,  durant  le  séjour  que  M...  a  fait  à  l'asile.  Nous  notons 
183  attaques  en  1899,  379  en  1900,  277  en  1901.  La  démence  est  complète  et  M...  est 
imapable  de  manger  seul,  entièrement  gâteux.  11  a  perdu  l'usage  de  la  parole. 

L'état  physique  se  maintient  satisfaisant  jusqu'en  octobre  1901.  Depuis  lors.  M...  se 
nourrit  moins  bien.  Une  diarrhée  intermittente  et  abondante  contribue  à  l'épuisement, 
qui  s'accentue  rapidement.  On  observe  de  l'œdème  des  membres  inférieurs,  de  l'hypo- 
thermie Les  attaques  sont  aussi  fréquentes  et  il  en  est  noté  une  le  18  janvier,  veille  de 
la  mort,  qui  survient  le  19. 

Nérroptie.  —  Thorax  :  Les  poumons  ont  leur  volume  et  leur  consistance  ordinaires.  La 
cookur  est  un  peu  spéciale.  Sur  un  fond  anormalement  hianc  se  détachent  des  traînées 
et  un  pointillé  brun&tres  qui  donnent  &  l'organe  un  aspect  tigré  qui  ue  rappelle  pas  celui 
<le  l'anttiracose  vulgaire. 

C<rur  :  H   est   petit.   Le  ventricule   gauche  est  rempli  de  caillots  et  de  fibrine  coa- 
iojlèe  11  n'y  a  pas  de  lésions  des  valvules  ni  des  gros  vaisseaux  à  leur  origine. 
Ettomae  :  Il  est  dilaté  et  rempli  de  liquides  alimentaires. 

Intestin  :  Soigneusement  vérifié  en  raison  de  la  diarrhée   observée,  il  présente  sur 
toute  son  étendue  un  certain  degré  de  desquamation  épithéliale.  Dans  la  dernière  portion 
de  l'intestin  grêle,  deux  zones,  larges  chacune  comme  une  pièce  de  2  francs,  sont  légè- 
rement ulcérées  Ces  ulcérations  sont  peu  profondes  et  leurs  bords  n'offrent  aucune  indu- 
ralioo;  leur  lond  n'a  pas  une  couleur  caractéristique  de  quelque  ulcération  spécifique. 
Les  gaoglions  mésentériques  ne  sont  pas  engorgés. 
Foie  :  11  pèse  1,680  grammes.  A  manifestement  subi  la  dégénérescence  graisseuse. 
Rate  :  Hypertrophiée  et  ramollie. 
Paneréat  :  Normal. 

Reim  :  Ils  sont  bosselés,  sillonnés  de  scissures  profondes  avec  des  kystes  en  saillie. 
Système  nerteux.  —  Moelle  :  Elle  est  ramollie  dans  son  ensemble.  La  dure-mère  n'est 
pas  épaissie;  sur  la  pie-mère  se  voient  des  plaques  cartilagineuses  de  petite  étendue 
«'échelonnant  sur  toute  lu  hauteur  de  l'organe,  plus  importantes  au  niveau  du  renllement 
lombaire.  L'exanieo  macroscopique  ne  donne  rien  autre  à  signaler. 
Cerreau  :  Il  est  le  siège  de  lésions  macroscopiques  très  importantes. 
Leâ  sinus  sont  congestionnés.  La  dure-mère,  surtout  à  droite,  est  très  épaissie  et  crie 
s<MJs  le  scalpel  qui  la  sectionne.  Au-dessous  apparaissent  d'importantes  pertes  de  subs- 
taoce  intéressant  l'éiorce  du  lobe  frontal  et  la  région  orbitaire,  les  circonvolutions  rolan- 
diqaes  et  temporo-occipitales. 

Bemisphère  gauche  :  Il  est  intact,  sauf  à  la  face  inférieure,  à  la  partie  moyenne  de  la 
troisième  circonvolution  temporo-occipitale,  où  se  voit,  au  niveau  de  la  dépression  tem- 
porale, une  ligne  jaune  de  ramollissement  très  superficiel.  El  c'est  tout  pour  l'écorce  de 
ce  c6lé.  A  noter  cependant  de  ce  côté,  comme  nous  le  verrons  de  l'autre,  un  épaissis- 
«emeot  de  la  pie-mère,  que  parcourent  des  ti*alnôes  blanch&tres. 
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Hémisphère  droit,  face  externe. 


Hèmisplière  droit,  face  interne. 


Hémisphère  gauche,  face  interne. 


Hémisphère  droit  :  Une  première  ligne  de  ramollissement  se  voit  à  la  face  inféneim 
placée  exactement  au  même  point  que  celle  décrite  dans  l'autre  hémisphère,  un  peu  plas 
étendue  cependant.  Dans  ce  lobe,  temporal  droit,  une  deuxième  zone  de  ramoUîsseoieot 
intc^resse  la  face  externe  de  la  troisième  temporo-occipitale  à  sa  partie  moyenne.  Eofîo. 
dans  ce  même  loi)e.  une  troisième  zone  de  ramollissement  a  comme  amputé  son  extrémité 
antérieure  et  la  lésion  arrive  en  arrière  jusqu'au  milieu  de  la  première  temporale  pour 
se  limiter  par  une  ligne  diHg<''c  obliquement  en  bas  et  en  avant.  Puis  c'est  au  Uers  infé- 
rieur des  deux  circonvolutions  ascendantes,  frontale  et  pariétale,  que  nous  rencontrons 
deux  nouveaux  foyers.  Dans  chacun  d'eux  se  logerait  un  petit  dé  à  coudre. 

Mais  la  lésion  destructive  la  plus  importante  est  celle  qui  intérfisse  l'extrémité  du  lobe 
frontal.  Le  tiers  antérieur  de  la  première  frontale,  le  quart  antérieur  de  la  deuxième 
et  de  la  troisième  frontale,  des  circonvolutions  orbitaires  sont  le  siège  d'une  sorte  d'ulcé- 
ration profonde  de  couleur  jaunâtre  par-dessus  laquelle  une  pie-mère  épaissie  passé 
comme  un  pont.  Autour  du  foyer,  les  vaisseaux  pie-mériens  sont  remplis  de  caillots  durs 
et  anciens. 

Les  pédoncules,  la  protubérance,  le  cervelet,  le  bulbe,  n'offrent  pas  de  lésion  macros- 
copiquement  appréciable. 

Examen  microscopique.  —  Un  examen  microscopique  approfondi  s'imposait.  Il  a  (>orté 
d'abord  sur  des  organes  tels  que  le  foie,  le  rein,  le  poumon.  Puis  sur  le  cerveau,  à  une 
certaine  dislance  de  la  lésion,  sur  la  protubérance,  le  cervelet,  le  hulbe,  la  moelle.  Ëa 
voici  les  résultats  : 

1<*  Foie  :  On  y  voit  de  la  dégénérescence  graisseuse  très  avancée  et  de  la  sclérose  péri- 
et  intralobulaire.  Les  parois  des  vaisseaux  sont  épaissies. 

2"  Poumon  :  Le  lobule  est  intact.  Les  taches  sont  constituées  par  un  pigment  qui  ne 
prend  pas  la  couleur.  Vaisseaux  à  parois  épaisses  atteints  d'cndartérite. 

3<>  Rein  :  Altérations  très  accusées  du  parenchyme.  Les  couronnes  de  noyaux  sont 
rarement  régulières  autour  des  tubes  sectionnés.  Il  y  a,  en  outre,  de  la  sclérose  intersti- 
tielle diffuse. 

Système  nerveujr.  —  Cerveau  :  Des  coupes  faites  :  !•  un  peu  en  arrière  de  la  grande 
lésion  destructive  du  lobe  frontal;  2«  au  niveau  du  lobule  paracentral,  colorées  au  bleu  de 
toluidine  et  au  bleu  Victoria,  montrent  en  ces  deux  points  des  lésions  microscopiques 
importantes. 

Les  cellules  pyramidales,  et  notamment  dans  le  lobule  paracentral,  les  grandes  cellules 
de  Bethe  sont  certainement  raréfiées.  De  celles-ci,  dans  quelques  préparations,  on  compte 
seulement  une  dizaine,  là  où  normalement  il  s'en  rencontre  plus  de  trente.  £n  fait,  avec 
un  fort  grossissement,  on  retrouve  les  débris  de  quelques  grandes  cellules  qui  semblaient 
disparues.  Dans  leur  loge  une  sorte  de  poussière  protoplasmique  est  répandue  et,  au 
milieu,  des  noyaux  que  la  méthode  de  coloration  spéciale  nous  montrera  être,  en  grande 
majorité  tout  au  moins,  des  noyaux  névrogliques.  Donc,  quelques  cellules  sont  pour 


SÉANCE   DU    i3    MARS  129 

ainsi  dire  fondues.  D'autres  sont  réduites  &  l'état  do  squelette,  déformées,  privées  de 
substance  chromatique,  ratatinées  comme  si  leurs  parois  étaient  accolées.  Une  masse 
forienient  colorée  représente  un  noyau  et  remplit  le  corps  cellulaire  ainsi  réduit. 

D'autres  cellules  sont,  au  contraire,  gonflées,  mais  alors  toujours  déformées,  bosselées. 
Une  bos^e  est  remplie  de  pigment  accumulé  en  quantité  anormale  à  la  base,  sur  les  côtés 
ou  bien  à  l'origine  du  prolongement  principal.  Le  noyau  est  rarement  au  centre;  il  e^t 
Eouvent  racuoiisé,  déformé.  La  substance  chromatique  ne  se  dispose  plus  en  grains;  elle 
tsi  en  poussière,  et  cotte  poussière  ne  prend  plus  franchement  la  couleur.  Toutes  les 
formes  de  la  chromatolyse  se  rencontnmt.  Mais  co  qui  est  constant  aussi,  c'est  l'accumu- 
lation autour  et  dans  les  corps  cellulaires  de  noyaux  plus  ou  moins  fortement  colorés. 
Us  s'in$itallent  sur  le  prolongement  principal,  sur  les  côtés  ou  en  plein  corps  de  la  cellule, 
qui  se  déprime  visiblement  pour  leur  faire  une  place. 

En  somme,  par  le  Nissl  au  bleu  de  toluidine,  on  voit  tous  les  degrés  et  toutes  les  formes 
d'aitoratioas  cellulaires,  depuis  la  simple  chromatolyse  jusqu'à  l'atrophie  complète  ou  Ihf 
disparition  par  fonte  de  la  cellule.  On  voit,  en  outre,  une  infiltration  nucléaire  abondante^ 
yen-  et  intracellulaire. 

Le  Virtoria  Blau  employé  suivant  notre  procédé,  montre  qu'il  s'agit  de  noyaux  névro- 
cliques  au  milieu  desquels  se  rencontrent  pourtant  quelques  leucocytes  mononucléaires. 
Hn  constate  aussi  que  la  prolifération  né vrogliquo  marquée  à  la  surface  de  la  couche- 
moléculaire  est  plus  active  dans  les  couches  profondes  de  l'écorce,  plus  active  encore  dans- 
la  substance  blanche,  où  se  voit  une  véritable  sclérose  névrogli(|uo  très  avancée.  Tou- 
jours un  foyer  de  sclérose  a  pour  centre  un  vaisseau  à  parois  très  épaissies  environnées 
d'un  cercle  de  névrogiie  très  dense. 

Ces  mêmes  lésions  se  rencontrent  dans  l'hémisphère  gauche  avec  un  degré  d'intensité 
rn  oioins. 

Protubérance.  —  Elle  est  environnée  d'un  épais  réseau  névroglique  qui  a  contracté  des 
idh<  rences  avec  la  pie-mère.  Partout  sur  les  coupes  on  reconnaît  la  trace  d'an  processus 
névroglique  généralisé  plus  accentué  cependant  au  niveau  des  noyaux  d'origine  des  nerfs 
et  dans  les  faisceaux  pyramidaux. 

Le  noyau  principal  de  la  VIll'  paire,  le  noyau  principal  de  la  Vil*  de  chaque  côté,  sont 
eoFabis  par  des  astrocytes  de  grande  taille  dont  les  fibres,  de  gros  calibre,  se  glissent  le 
long  des  cellules  visiblement  dégénérées,  chromatolysées  et  atrophiées.  Cette  invasion 
oerrcglique  est  très  remarquable  par  sa  netteté  sur  les  préparations. 

Daus  le  faisceau  pyramidal,  la  névrogiie  est  plus  dense  qu'à  l'état  normal,  Surtout  du 
K»lc  droit  II  eat  évident  que  cette  névrogiie  supplémentaire  a  pris  la  place  de  fibres  dégé- 
nérées. 

Deà  coupes  faites  au  niveau  de  l'olive  montrent,  comme  plus  haut,  des  zones  de  sclé- 
rosp  au  niveau  des  noyaux  d'origine,  de  l'olive,  du  sillon  antérieur  des  faisceaux  pyra- 
midaux. Leur  topographie  e^t  celle  des  vaisseaux  principaux.  La  branche  de  la  vertébrale 
qoi  contourne  les  pyramides  et  enti'e  par  le  sillon  do  l'olive  a  déterminé  autour  d'elle  des 
réactions  névroglîques  très  accusées.  Au  point  de  pénétration,  l'inflammation  a  déterminé 
radbérence  au  bulbe  des  racines  de  la  YIIl*  paire,  et  il  en  est  résulté  une  cavité  dont  les 
parois  sont  formées  de  névrogiie  très  dense  et  fortement  colorée.  Dans  l'olive,  le  même 
fait  se  reproduit  autour  des  vaisseaux  :  on  voit  une  prolifération  névroglique  active  et  les 
cellales  de  l'olive  sont  ou  disparues  ou  dégénérées.  De  môme  l'artère  spinale  antérteuro, 
au  fond  du  sillon,  a  donné  lieu  à  des  tractus  névrogliques  très  serrés  ;  ils  oiïrent,  au  fond 
de  ce  sillon,  l'aspect  d'un  chevelu  hérissé.  Les  branches  de  la  spinale  antérieure,  en 
pém^trant  dans  les  pyramides,  s'entotu^ent  de  zones  de  névrogiie.  La  sclérose  pyramidale, 
toujours  discrète,  est  en  général  plus  accusée  du  côté  droit. 

Des  coupes  faites  immédiatement  au-dessous  de  l'olive  montrent  :  1"  une  exagération 
du  eercle  névroglique  qui  environne  l'organe;  t*  l'existence  d'une  hyperplasie  plus 
accusée:  o^  autour  du  canal  de  l'épendymc,  qui  est  environné  d'un  anneau  névroglique 
tr^  épais  et  dont  les  éléments  enserrent  étroitement  les  noyaux  d'origine  du  glosso- 
pharyngien:  b)  au  niveau  de  la  racine  descendante  du  nerf  trijumeau;  c)  du  faisceau 
pyramidal  d'un  côté  surtout. 

MoelU.  —  Région  cervicale  :  Le  Nissl  au  bleu  de  toluidine  fait  voir  dans  les  cornes 
antérieures  des  cellules  dont  le  corps  est  généralement  réduit.  Elles  sont  comme  étirées. 
Les  graios  chromatiques  se  détachent  assez  bien  dans  la  plupart  des  cléments;  ils  ont 
totalement  disparu  dans  quelques-uns,  surtout  dans  les  prolongements.  £n  somme,  il  y 
i  moins  de  cellules  qu'à  l'état  normal,  et  de  celles  qui  subsistent  il  y  en  a  plusieurs 
d'atrophiées.  Ici  encore  se  retrouve  l'infiltration  nucléaire  signalie  dans  l'écorce  cérébrale; 
Hle  le  cantonne  autour  des  cornes  antérieuros. 
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La  méthode  au  bleu  Victoria  fait  voir  d'abord  au  pourtour  du  canal  de  Tépendyine  i& 
suite  de  Tanneau  néTroglique  vu  au  bulbe.  Le  canal  est  rempli  de  noyaux  entre  lesquels 
se  glissent  de  grosses  fibres.  A  une  petite  distance  da  canal,  l'hyperplasie  névrogliqu*' 
s'arrête  brusquement.  Au  centre  des  cornes,  les  fibres  sont  plus  rares.  Elles  redevien- 
neot  plus  denses  autour  des  cornes  antérieures,  au  niveau  des  groupements  cellulaires. 

Le  cercle  névroglique  p^riméduUaire  est  accru  surtout  en  avant  et  au  point  dVmer- 
gence  des  racines  postérieures.  Dans  la  substance  blanche  on  voit,  au  niveau  du  faisceau 
pyramidal  gauche,  autour  de  la  coupe  d'un  vaisseau  dont  les  parois  sont  très  épaîssi<*9. 
se  faire  des  irradiations  névrogliques.  11  y  a  évidemment  quelques  fibres  dégénén'es  a 
ce  niveau.  Du  côté  droit,  une  ébauche  de  sclérose  pyramidale  existe  aussi,  mais  nioîDt 
accentuée.  Le  faisceau  pyramidal  direct  ou  faisceau  de  Turk,  celui  de  gauche  seulAfloait, 
est  le  siège  d'une  sclérose  évidente. 

£nûn  il  existe,  au  niveau  des  cordons  postérieurs,  deux  zones  de  sclérose  névrogliqae 
qui  méritent  de  retenir  l'attention.  L'une  d'elles  s'apercevait  déjà  au  cours  de  la  fixation 
par  le  toluène  et  se  dessinait  par  une  ligne  noire.  Elle  s'alArme  au  ntrroscope  par  une 
ligne  plus  fortement  colorée  par  le  Victoria  Blau,  parallèle  et  accolée  contre  la  come 
postérieure  ;  —  trois  zones  d'hyperplasie  oévroglique»  en  se  rétmissant,  constituent  cette 
ligne.  On  y  voit  de  gros  noyaux  et  de  grosses  fibres  réunies  en  faisceaux.  Une  autre 
zone  de  sclérose  se  voit  au  niveau  de  la  partie  moyeaae  du  sillon  médian  postérieur 
Elle  intéresse  une  égale  portion  de  substance  dans  chaquç  faisceau  et  rayonne  autour 
d'une  branche  de  l'artère  du  sillon  médian  postérieur. 

Ces  deux  zones  de  sclérose  ne  se  contionent  pas  au-dessous  de  la  région  cervicale. 

Aussi  bien,  des  coupes  faites  a  la  région  dorsale  et  lombaire,  colorées  au  bleu  Je 
toluidine  et  au  bleu  Victoria,  ne  montrent  aucune  lésion  importante.  Et  même  dans  la 
région  lombaire  se  voient  quelques  belles  cellules  radiculaires  d'aspect  normal. 

Réflexions.  —  Cette  observation  est  intéressante  à  plus  d'un  titre.  Elle  est,  en 
premier  lieu,  rhistoire,  peu  banale  assurément,  d'un  hommequi^dans  une  chute 
de  cheval,  se  fracture  la  base  du  crâne,  échappe  d*abord  à  ceux  des  accidents  con- 
sécutifs qui,  si  souvent,  sont  mortels,  et  se  retrouve  sur  pied  moins  de  deax 
mois  après  sa  chute,  avec  seulement  une  surdité  presque  complète  et  une  para- 
lysie faciale  à  gauche.  Il  se  comporte  pendant  plus  de  quatre  ans  comme  un  homme 
guéri,  travaille  k  la  culture  arec  énergie  et  activité;  puis,  brusquement,  éclatent 
des  accès  convulsifs,  véritables  attaques  d'épilepsie  généralisée.  Les  facultés 
succombent  peu  à  peu;  le  malade  devient  irritable  et  impulsif  dans  sa  démence; 
il  est  interné.  A  l'asile,  il  se  comporte  comme  un  dément  complet,  incapable  de 
comprendre  et  de  parler.  Les  attaques  d'épilepsie  sont  fréquentes,  presque  quo- 
tidiennes: les  convulsions  sont  généralisées.  La  cachexie  survient  par  déchéance 
de  tous  les  organes  et  le  malade  succombe  à  38  ans,  c'est-À-dire  dix-sept  ans 
après  l'accident  initial,  douze  ans  environ  après  le  début  des  accidents  épilep- 
tiques  et  le  commencement  de  la  déchéance  mentale. 

II  est  entendu  que  les  fractures  de  la  base  du  crâne,  quoi  qu'on  en  ait  pu 
penser  jusqu'à  une  époque  encore  assez  rapprochée  de  la  nôtre,  n'entratnent  pas 
forcément  la  mort.  Schwartz  (4),  en  1872,  a  pu  compter  i9  observations  de 
fractures  basales  suivies  de  guérison,  et  Forgue  (2),  à  une  même  séance  de 
conseil  de  réforme,  a  présenté  <  deux  blessés  de  l'hôpital  Saint-Martin  guéris  de 
fractures  de  la  base  et  conservant  seulement  une  paralysie  faciale  > . 

Notre  malade,  deux  mois  après  son  accident,  aurait  pu  être  présenté  lui  aussi 
à  peu  près  dans  les  mêmes  conditions,  puisqu'il  n'offrait  plus  qu'une  paralysie 
faciale  et  de  la  surdité.  Il  s'est  même  maintenu  dans  cet  état  de  guérison  relatÎTe 
plus  de  quatre  ans.  Mais  ce  qui  prouve  bien  que  le  pronostic  aurait  dû  être 

(1)  Schwartz,  Ztir  Statixtik  der  Fracturen  der  Schaddleasia^  Dorpat,  1872,  cité  par  Forgue 
et  Reclus  :  Thér.  chirurgicale,  2»  édition,  tome  11,  page  21. 

(2)  Fougue,  loc.  cit. 
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réservé,  c'est  que  le  malade  fut  brusquement  placé,  après  cette  période,  de 
rémission  pourrait-on  dire,  sous  le  coup  d'accidents  des  plus  graves,  qui  le  con- 
duisirent à  la  mort  en  passant  par  l'èpilepsie  et  la  démence. 

Voilà  pour  les  faits  cliniques.  Il  serait  superflu  d'insister  sur  les  enseignements 
qu'ils  comportent.  Les  constatations  anatomo-pathologiques  n'offrent  pas  moins 
d'intérêt. 

Pour  nous  rendre  compte  des  symptômes  observés,  que  trouvons^nous?  Au 
niveau  de  la  fracture,  de  chaque  c6té  et  à  la  partie  moyenne  de  la  troisième 
circonvolution  temporo-occipitale,  seulement  une  petite  ligne  de  ramollissement. 
Puis,  dans  Thémisphère  droit,  des  zones  de  ramollissement  destructif  intéressant 
le  lobe  frontal,  le  plus  atteint  (voir  figures),  le  lobe  temporal  à  son  extrémité 
spbénoîdale,  le  tiers  inférieur  des  deux  circonvolutions  ascendantes.  Et»  recou- 
vrant ces  lésions,  une  dure-mère  très  épaissie,  évidemment  atteinte  de  pachj- 
méningite.  Les  vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  oblitérés  au  pourtour  des  foyers  de 
ramollissement. 

Qae  s'est-il  passé  ?  Vraisemblablement  il  y  a  eu  fêlure  du  rocher  sans  grand 
dé^acement  des  fragments;  d'où  :  paralysie  faciale  et  surdité.  Il  n'y  a  pas  eu 
d'infection  au  moment  de  l'accident.  Mais  cette  infection  est  survenue  tardivement. 
Comme  couéquences  :  méningite,  thromboses  vasculaires,  ramollissements,  et 
conmie  symptômes  :  épilepsie,  démence.  La  démence,  à.  la  rigueur,  pourrait 
s'expliquer  par  la  lésion  étendue  et  profonde  d'un  lobe  frontal;  mais  l'èpilepsie 
ne  serait  explicable  ^e  si  elle  était  partielle,  puisque  les  lésions  destructives 
sont  unilatérales.  Le  microscope  va  nous  donner  l'explication  du  fait. 

Si  la  lésion  macroscopique  domine  en  avant  et,  de  l'hémisphère  droit,  n'atteint 
même  que  très  peu  la  zone  rolandique,  en  réalité  l'inflammation,  que  dénonce 
une  Tiolente  réaction  névroglique,  s'est  propagée  en  arrière.  Elle  est  très  marquée 
aa  niveau  du  lobule  paracentral.  Remarquons  en  passant  que  c'est  peut-être 
dans  cette  propagation  à  distance  des  réactions  inflammatoires,  occasionnées  par 
une  lésion  quelconque  :  tumeur,  abcès,  etc.,  qu'il  faudrait  chercher  l'explication 
de  ces  épilepsies  qui  surviennent  chez  des  sujets  dont  la  zone  motrice  parait,  à 
l'œil  nu,  respectée.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  notre  malade  a  présenté  de 
l'èpilepsie  totale  (1).  C'est  peut-être  parce  que  la  réaction  névroglique  inflam- 
matoire avait  gagné  le  côté  opposé. 

Et  cette  réaction  névroglique  ne  s'est  pas  même  cantonnée  dans  le  cerveau, 
puisque  nous  l'avons  retrouvée  coïncidant  avec  d'importantes  lésions  vasculaires 
dans  la  protnbérance,  dans  le  bulbe,  &  la  hauteur  et  au-dessous  de  l'olive,  dans 
la  moelle  cervicale. 

({)  L'un  de  nous  a  montré  au  Congrès  de  Toulouse  (1897)  le  cerveau  d'un  sujet  qui 
avait  présenté  de  l'èpilepsie  totale  à  la  suite  d'une  lésion  frontale  destructive  unilatérale 
et  consécutive  à  une  fracture  du  cr&ne. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Sur  quelques  caractères  des  Lésions  du  Sjrstème  Nerveux  céré- 
bro-spinal dans  les  Épilepsies,  par  M.  Amglads  (d'AIençon)  (présentation 
de  préparations  microscopiques). 

Je  désire  faire  part  à  la  Société  de  quelques-unes  des  constatations  que  j'ai  pu 
faire  en  appliquant  les  nouTcIles  méthodes  de  coloration  À  l'étude  du  système 
nerveux  des  épileptiques. 

J'ai  pensé  qu'il  devait  y  avoir  profit  à  comparer  ce  qui  se  passe  dans  les  or- 
ganes nerveux  de  malades  atteints  de  diverses  formes  d'épilepsie,  et  j'ai  rap- 
proché des  préparations  provenant  de  sujets  ayant  succombé  soit  à  l'épilepsie 
essentielle,  —  quelques-uns  en  l'état  de  mal  épileptique,  —  soit  aux  épilepsies 
résultant  d'un  traumatisme  crânien,  d'une  tumeur  cérébrale,  etc. 

La  méthode  de  Nissl  montre  d'abord  que  l'état  des  cellules  nerveuses  varie 
selon  qu'on  l'observe  chez  des  épileptiques  jeunes  ou  vieux,  intelligents  ou 
déments. 

Dans  l'écorce  de  l'épileptique  idiot  ou  dément,  il  y  a  peu  de  cellules  pyrami- 
dales et  elles  sont  atrophiées;  dans  l'écorce  de  l'épileptique  jeune  et  intelligent, 
on  voit  bien  quelques  cellules  déformées  et  totalement  dépourvues  de  grains 
chromatiques;  on  en  voit  d'autres  en  chromatolyse,  mais  on  retrouve  aussi,  et 
en  sombre,*  de  belles  cellules  pyramidales  qui  n'ont  évidemment  pas  souffert  à  uo 
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degré  quelconque,  même  dans  les  cas  de  mal  épileptique  :  on  peut  vérifier  le 
fait  sur  mes  préparations. 

Ce  que  je  dis  des  cellules  de  Técorce  cérébrale  s'applique  aux  cellules  de  la 
corne  d'Ammon,  dont  les  lésions  ne  m'ont  paru  ni  aussi  fréquentes  ni  aussi  pro« 
fondes  que  Ta  prétendu  récemment  Hajos  (i);  s'applique  également  aux  cellules 
de  la  protubérance,  des  noyaux  bulbaires,  de  Tolive,  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle. 

En  ootre,  le  Nisslfait  voir  ordinairement,  autour  des  cellules,  une  prolifération 
nucléaire  active  que  j'ai  déjà  signalée  dans  Tétat  de  mal  épileptique  (2)  et  éclamp- 
tique  (3)  et  dont  une  autre  méthode  va  nous  donner  la  signification  en  nous  dé- 
montrant son  origine  né?roglique,  pour  la  plus  grande  part,  tout  au  moins. 

11  était  particulièrement  intéressant  de  vérifier  les  caractères  et  la  topographie 
de  la  névroglie  dans  le  système  cérébro*spinal  des  épileptiques. 

Une  méthode  de  coloration  spéciale  que  j'ai  exposée  ici  même  m'a  permis  de 
le  faire  dans  des  conditions  satisfaisantes. 

De  Texamen  d'une  série  de  préparations,  il  résulte  : 

Que  la  névroglie  ne  se  présente  jamais,  dans  le  cerveau  d'un  épileptique,  avec 
des  caractères  et  des  proportions  normales,  mais  que  ces  caractères  et  ces  propor- 
tions sont  extrêmement  variables. 

Dans  quelques  cas,  tout  se  borne  à  un  léger  épaississement  du  réseau  névro- 
gliqae  cortical  avec  réaction,  très  légère  aussi,  dans  la  zone  des  cellules pyranii- 
dales;  à  un  épaississement  faible  de  la  bande  névroglique  sons-épendymaire. 

D'autres  fois,  outre  ces  lésions  discrètes,  &  la  surface  et  au  centre,  on  trouve 
de  véritables  plaques  de  sclérose  dans  la  substance  blanche. 

Enfin,  dans  quelques  autres  cas,  et  j'en  ai  observé  deux  successivement,  la 
sclérose  névroglique  cérébrale  était  très  avancée,  de  tous  points  comparable  à 
celle  qui  se  voit  dans  la  paralysie  générale  dont  j'avais  d'ailleurs,  il  faut  l'ajouter» 
constaté  à  l'autopsie  quelques-unes  des  grosses  lésions  microscopiques  :  adhé- 
rences pie-mériennes,  granulations  ventriculaires.  Dans  ces  mêmes  cas,  la  corne 
d'Aromon  était  le  siège  d'une  sclérose  névroglique  des  plus  accusées. 

Dans  la  protobérance,  la  sclérose  névroglique  m'a  paru  toujours  très  active,  et 
on  peut  voir  les  noyaux  du  pont  perdus  dans  un  réseau  très  dense  d'astrocytes 
volumineux.  J'insiste  sur  ce  fait  qui  n'a  pas  été  signalé. 

Dans  le  bulbe  aussi,  et  surtout  au  niveau  de  l'olive,  la  sclérose  est  très  accusée. 

Enfin,  dans  la  moelle  des  épileptiques,  et  je  veux  attirer  votre  attention  sur  ce 
point,  la  sclérose  névroglique  n'est  jamais  négligeable.  Elle  est  évidente  au  niveau 
de  la  commissure  et  des  cornes  antérieures,  autour  du  canal  de  l'épendyme,  dans 
le  territoire  des  faisceaux  pyramidaux, dans  les  cordons  postérieurs  et,  plus  par- 
ticulièrement, de  chaque  côté  du  sillon  médian.  Dans  la  moelle,  comme  partout, 
mais  plus  nettement  peut-être,  on  a  l'impression  qu'un  travail  de  sclérose  s'est 
opéré  autour  des  vaisseaux.  Car  les  lésions  de  l'épilepsie  se  disposent  de  telle  sorte 
qu'on  est  bien  tenté  de  les  considérer  comme  résultant  de  l'action  irritative  d'un 
poison  venu  des  vaisseaux,  lequel  poison,  rencontrant  tout  d'abord  la  névroglie, 
déterminerait  sa  réaction  proliférative,  qui,  fatalement,  doit  retentir  sur  la  cellule 
oervease  et  désordonner  son  activité. 


(1)  L.  Haios,  Ueber  dis  fgineren  paUiologiiehen   Verànderungen  dêt  Ammonthômer  bei 
EpHeptitem,  Arch.  fur  Psych.,  Bd  34,  H.  2,  p.  541. 
i\  Risr4L  et  Akclade,  Congrèi  d'Angers,  1898. 
3.  AsfftLADB  et  Pocx,  Congrès  de  Marteiile,  1890. 
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Et,  vraisemblablement,  rintervention  de  la  moelle  dans  les  codtuIsîods  de 
l'épilepsie  ne  doit  pas  être  plus  négligeable  que  ses  lésions. 

II.  Ligature  de  la  Sous-claviôre  et  de  la  Carotide  primitives  droites, 
datant  de  sept  ans.  Troubles  nerveux  consécutils,  par  M.  Toughi 
(de  Brévannes)  (présentation  de  malade). 

0...  très  bien  portaot  jusqu'à  l'Age  de  52  ans,  n'ayant  jamais  eu,  dit-il,  la  syphilis, 
commence  à  éprouver  des  élancements  douloureux  dans  le  bras  droit  qui  rendaient  le 
sommeil  Impossible  et  un  affaiblissement  du  bras  qui  apparaissait  au  bout  de  quelques 
minutes  de  travail.  11  n'existait  pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité. 

Le  malade  entra  à  Saint-Antoine,  où  Ton  diagnostiqua  un  ancvrisme  de  la  sous-clavière 
droite.  M.  le  docteur  Monod  pratiqua,  en  avril  1894,  une  intervention  chirurgicale  dont  il 
communiqua,  trois  mois  plus  tard,  le  résultat  de  l'Académie  de  médecine.  Voici  ce  que 
contient  le  Bulletin  de  l'Académie  du  2i  juillet  à  ce  sujet  : 

«  M.  le  docteur  Monod  donne  lecture  d'une  observation  ayant  pour  titre  :  Anécritme 
de  la  iout-elaviére  (troisième  partie)  traité  par  la  ligature  simultanée  tU  ce  vaisseau  immé- 
diatement au-dessus  de  la  clavicule  et  de  la  carotide  primitives.  Guérison.  » 

L'intervention  chirurgicale  fut  imposée  par  les  douleurs  atroces  que  supportait  le 
malade  et  qui  lui  rendaient  l'existence  insupportable.  Ces  douleurs  diminuèrent  graduel- 
lement après  l'opération,  et  six  mois  plus  tard  elles  avaient  disparu.  En  1899,  le  malade 
fut  atteint  d'une  tumeur  blanche  qui  nécessita  l'amputation  de  la  cuisse  droite.  11  entre  i 
Brévannes  en  1901. 

État  actuel  (avril  1902).  —  Il  existe  une  hémiatropbie  de  la  face  évidente,  que  l'on  sent 
par  la  palpation  de  l'os  malaire  etdu  rebord  orbitaire,  qui  est  visible  nettement,  et  qui  se 
manifeste  par  une  différence  d'un  demi-centimètre  dans  la  distance  entre  la  ligne  médiane 
de  la  face  et  le  bord  antérieur  du  lobule  de  l'oreille  de  chaque  côté.  Le  malade  a  remarqua? 
lui-même  l'asymétrie  faciale.  Il  affirme  qu'elle  est  consécutive  à  l'opération  et  qu'aupara- 
vant sa  figure  était  parfaitement  régulière.  L'œil  droit  semble  légèrement  plus  petit;  sa 
pupille  est  visiblement  plus  rétrécie  que  celle  du  côté  opposé;  elle  réagit  à  la  lumière  et  à 
l'accommodation. 

Quand  on  fait  ouvrir  largement  les  yeux,  la  paupière  droite  a  peine  à  être  maintenue 
aussi  soulevée  que  la  gauche.  L'acuité  visuelle,  au  dire  du  malade,  est  un  peu  moindre  à 
droite.  L'œil  droit  a  tous  ses  mouvements,  il  n'est  pas  le  siège  de  douleurs,  mais  parfois 
il  présente  un  peu  de  larmoiement.  Le  volume  et  la  motilité  des  muscles  de  la  moitié 
droite  de  la  face  sont  moindres  que  du  côté  opposé.  La  langue,  netteit^ent  déviée  sur  la 
droite,  présente  une  concavité  droite  duc  &  la  diminution  de  la  moitié  correspondante. 

Le  cou  présente,  dans  la  région  susclaviculaire,  la  trace  de  l'incision  opératoire.  Le 
membre  supérieur  droit  offre  des  troubles  accusés  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité.  Bien 
que  les  mouvements  de  l'épaule  soient  peu  diminués,  que  le  mouvement  de  rotation  de  la 
tête  humérale  en  dedans  et  en  dehors  s'exécute  parfaitement  et  que  seul  le  mouvemeot 
qui  place  le  bras  horizontal  soit  incomplet  et  ne  puisse  dépasser  une  légère  obliquité, 
l'atrophie  de  l'épaule  est  évidente.  La  circonférence  de  l'épaule  passant  par  le  creux  de 
l'aisselle  et  le  sommet  de  l'acromiou  est  de  40  centimètres  k  droite  pour  42  centimètres 
à  gauche  La  circonférence  du  bras  prise  à  la  même  hauteur  est  respectivement  de  20  et 
24  centimètres.  Les  mêmes  mesures,  20  et  24  centimètres,  valent  pour  la  circonférence 
de  l'avant-bras  pri.se  à.  6  centimètres  au-dessous  de  l'olécrùne.  Le  mouvement  de  flexion 
et  d'extension  du  coude  a  toute  son  ampHtude.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  pronation  et 
de  la  supination.  L'avant-bras  a  une  attitude  intermédiaire  entre  ces  deux  positions  et  ne 
peut  exécuter  la  rotation  que  dans  des  limites  assez  restreintes.  La  palpation  compa- 
rative du  deltoïde,  du  biceps,  des  muscles  de  l'avant-bras  des  deux  côtés  montre  à  droite 
Une  diminution  de  volume  et  une  consistance  beaucoup  plus  molle. 

Au  poignet,  le  mouvement  de  flexion  et  d'extension  est  encore  assez  étendu,  bien  qu'in* 
complet;  le  mouvement  de  proiiation  et  do  supination  est  très  diminué.  A  la  main,  les 
éminences  thénar  et  hypothénar  sont  extrêmement  atrophiées,  le  pouce  est  sur  le  même 
plan  que  les  autres  doigts,  les  premières  phalanges  sont  étendues  dans  l'axe  des  métacar- 
piens, les  deux  dernières  phalanges  sont  légèrement  fléchies.  Les  quatre  derniers  doigts, 
ankylosés  dans  cette  attitude,  n'ont  plus  qu'un  mouvement  de  flexion  de  la  dernière  {'ha- 
lange.  Le  pouce  a  un  mouvement  do  flexion  et  d'extension  de  sa  dernière  phalange  faible, 
mais  net:  s^s  autres  mouvements  ont  presque  complètement  disparu;  on  ne  note  qu'une 
trace  d'adduction.  La  poau  des  doigts  est  lisse  et  ne  glisse  pas  sur  le  squelette.  L'aspect 
de  la  main  est  celui  d'une  main  de  singo. 
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Les  troubles  de  la  sensibilité  font  complètement  défaut  à  la  face  ;  ils  existent  trètf 
accusés  sur  le  membre  supérieur.  Il  n'y  a  plus  actuellement  do  troubles  subjectifs  ;  il» 
oDt  disparu  six  mois  après  l'opération.  Les  troubles  objectifs  persistent,  bien  qu'atléDués. 
Au  dire  du  malade,  immédiatement  après  l'opération,  il  existait  une  anestbcsie  complète 
pour  tous  lc'9  modes,  limitée  par  une  ligne  qui  ressemblait  à  «  l'enmancbure  d'un  gilet  de 
flanelle  ».  Actuellement  encore,  l'anesthésie  du  bras  est  limitée  par  une  lig^ie  qui«  partant 
de  l'acromioa,  gagne  le  mamelon,  puis  le  rebord  costal,  et  remonte  vers  l'acromion  en  se 
maiotenant  à  environ  un  travers  de  main  en  arrière  de  la  ligne  axillaire.  La  transition 
*'<t  brusque  entre  les  points  où  la  sensibilité  est  normale  et  ceux  où  elle  est  très  dimi- 
nuée. La  diminution  de  la  sensibilité,  égale  pour  tous  les  modes,  va  en  s'accentuant 
qoADd  on  descend  vers  l'extrémité  du  membre;  à  partir  du  tiers  inférieur  de  l'avant^ 
ires,  l'anesUiésie  est  absolue.  Quand  on  pince  le  cubital  gaucbe  dans  la  gouttière  épf- 
trocbléenne,  la  douleur  est  vive;  à  droite,  la  douleur  n'existe  pas  et  la  sensation  est  à, 
peine  perçue.  Sur  tou.s  les  points  où  la  sensibilité  est  diminuée  ou  abolie,  la  sécrétion 
sudorale  est  moindre  que  sur  les  points  symétriques. 

Depuis  quelques  mois  le  malade  présente,  quand  il  est  ému  ou  fatigué,  un  tremble- 
njeot  à  fines  oscillations  de  la  tète  et  de  la  nuque. 

!II  Hallucinations  de  rOnïe  alternant  avec  des  accès  de  Surdité 
verbale  et  d'Aphasie  sensorielle  chez  un  paralytique  général. 
Lésions  circonscrites  de  Méningo-encéphalite,  par  MM.  P.  Sériecx  et 
R.  MiGNOT  (présentation  de  photographies). 

Chez  un  paralytique  général  âgé  de  41  ans,  au  cours  d'un  délire  très  actif  à  base 
'17ialluci  nation  s  de  ï'ouîe  qui  dura  plus  de  dix-buit  mois,  on  vit  survenir  à  diverses 
reprises  des  ictus  épileptiformes  et,  consécutiv<?ment  k  ces  ictus,  des  manifestations  qui 
formaient  la  contre-partie  des  troubles  sensoriels  auditifs  habituels  :  aux  phénomènes 
d'excitation  (hallucinations  de  l'ouïe)  succédaient  brusquement  des  symptômes  de  déficit 
-urdilé  verbale).  Les  deux  premiers  accès  furent  caractérisés  par  une  surdité  corticale 
«omplète.  suivie  ensuite  de  surdité  verbale  pure.  Ce  dernier  trouble  ne  dura  que  deux 
jourï.  pais  l'audition  verbale  revint  progressivement.  Dans  les  deux  derniers  accès,  les 
tnnhles  de  la  sphère  du  langage  réalisèrent  le  tableau  de  l'aphasie  sensorielle  :  la 
^ardité  verbale  restait  le  symptôme  prédominant,  mais  elle  s'accompagnait  de  para- 
\>Um*:  intense,  de  jargonapbasie,  de  cécité  verbale.  Ces  accès,  comme  les  précédents,  ne 
durèrent  pas  plus  d'une  huitaine  de  jom*8  :  la  cécité  verbale  et  les  troubles  parapha- 
«quf's  régressèrent  rapidement,  et  en  dernier  lieu  la  surdité  verbale  disparut. 

A  l'autopsie,  l'hémisphère  gauche,  outre  quelques  exulcérations  discrètes  et  peu  pro- 
fondes des  régions  frontale  et  temporale,  présente  une  plaque  de  méningo-encéphalite 
•riotensité  exceptionnelle,  véritable  lésion  en  foyer,  intéressant  le  centre  de  l'audition 
lierai  postérieur  de  la  première  temporale  et  circonvolution  supra-marginale).  A  ce 
Dirtfau  la  lésion  gagne  en  profondeur  jusqu'à  la  substance  blanche  :  l'enlèvement  de  la 
pir-inère  détermine  la  séparation  complète  de  l'écorce  et  de  la  substance  blanche  (altéra- 
tion de  Baillarger).  Lésions  À  peu  près  symétriques,  mais  plus  superOciolies,  dans  le 
îolie  temporal  droit.  L'examen  hlstologu|ue  confirme  le  diagnostic  de  psiralysie  générale. 

Cette  topographie  de  la  lésion  est  d'accord  avec  ce  que  ron  sait  sur  la  loca- 
lisation du  centre  de  raudition.  Les  variations  du  processus  de  la  méningo- 
encéphalite  expliquent  ralternance  constatée  entre  les  symptômes  d'excitation 
t hallucinations  de  l'ouïe),  qui  étaient  presque  permanents  et  très  accentués,  et 
les  phénomènes  de  déficit  (surdité  verbale),  qui  survenaient  par  accès.  Ces  deux 
catégories  de  manifestations,  diamétralement  opposées,  étaient  évidemment 
liées  à  l'influence,  tantôt  irritative,  tantôt  inhibitrice,  de  la  lésion  en  foyer  du 
centre  de  l'audition. 

Les  faits  de  ce  genre,  considérés  actuellement  à  tort  comme  exceptionnels, 
seront  plus  fréquemment  observés  quand  l'attention  aura  été  attirée  sur  eux. 
L'un  de  ooas  a  déjà  rapporté  {Soe.  de  Neurologie,  8  mars  1900)  des  exemples 
de  lésions  circonscrites  de  méningo-encéphalite  donnant  lieu  à  une  symptomato- 
logie  spéciale  de  la  démence  paralytique.  Nous  croyons  même  qu'on  est  autorisé 
â  décrire  à  part  une  variété  sensorielle  de  la  paralysie  générale,  comprenant  les 
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cas  caractérisés  par  la  prédominaDce  des  troubles  sensoriels  et  des  troubles  ^U 
la  sphère  du  langage  (symptômes  d'eicitation  ou  de  paralysie)  tels  qu^  : 
aphasie  motrice,  hallucinations  motrices  verbales,  hallucinations  de  roiii^, 
surdité  corticale,  surdité  verbale  pure,  aphasie  sensorielle,  hallucinations  de  U 
vue,  hémianopsie,  etc.  Récemment,  Lissauer  et  Alzheimer  ont  réuni  les  cas  de  ce 
genre  sous  la  rubrique  de  paralysie  à  forme  atypique.  Cette  variété  svmptoraa- 
tique  tient,  ainsi  que  nos  observations  tendent  à  le  démontrer,  à  la  prr*dnmi- 
nance  des  lésions  au  niveau  de  certains  territoires  corticaux  et  plus  partîculiêiY- 
ment  des  centres  de  la  région  postérieure.  La  lésion  elle-même  affecte  alors 
parfois  des  caractères  spéciaux  :  foyers  nettement  circonscrits  avec  séparation 
complète  de  l'écorce  et  de  la  substance  blanche.  La  connaissance  de  cette  vari^H'^ 
clinique  et  anatomo-pathologique  de  la  paralysie  générale  est  intéressante  «ois 
bien  des  rapports,  et  surtout  au  point  de  vue  du  diagnostic.  En  effet,  rexistene 
d'un  délire  À  base  d'hallucinations  et  la  constatation  de  symptômes  CsurdiUi 
verbale  et  aphasie  sensorielle)  habituellement  déterminés  par  des  lésions  eo 
foyer  (ramollissement,  etc.)  ne  doivent  pas  faire  écarter,  comme  on  l'a  dit, 
le  diagnostic  de  méningo-encéphalite  diffuse,  mais  peuvent  faire  penser  à  celte 
forme  sensorielle  de  la  paralysie  générale  liée  à  l'existence,  au  niveau  de  J.i 
région  postérieure,  de  foyers,  plus  ou  moins  circonscrits,  de  méningo-encépha- 
lite  atteignant  parfois  une  intensité  peu  commune. 

IV.  Méningite  cérébro-spinale  à  forme  de  Paralysie  Infantile;  cjrto- 
diagnostic,  par  MM.  F.  Raymond  et  A.  Sicard  (présentation  du  maladei. 

C'est  aux  travaux  de  ces  dernières  années  que  nous  devons  la  revision  des 
méningites  aiguës  infectieuses,  leur  scission  en  méningites  tuberculeuses  et 
méningites  simplement  bactériennes,  et  la  classification  de  celles-ci  d'aprs 
l'agent  pathogène  causal. 

Deux  nouvelles  méthodes  :  l'étude  bactériologique  et  l'étude  cytologique  (c>to- 
diagnostic)  du  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  ponction  lombaire,  ont  con- 
tribué à  l'acquisition  de  ces  données  nouvelles.  Elles  ont  permis  d'aflîrmer  dans 
de  nombreux  cas  la  nature  tuberculeuse  ou  non  tuberculeuse  des  phénomènes 
méningés  et  d'isoler,  au  cours  des  méningites  bactériennes  cérébro-spinales,  des 
formes  restées  Jusque-là  méconnues,  depuis  le  type  ambulatoire  jusqu'au  type 
soudainement  foudroyant,  apoplectiforme. 

De  ces  deux  méthodes,  qui  se  complètent  :  Tune,  celle  du  cytodiagnostic,  donne 
une  réponse  plus  fréquemment  positive,  plus  immédiate  et  plus  fidèle  que  l'autre, 
celle  de  l'examen  bactériologique.  Elle  nous  a  permis,  dans  le  cas  que  nous 
allons  rapporter,  de  préciser  le  diagnostic  et  de  soulever  des  problèmes  patbo- 
géniques  intéressants  et  nouveaux,  au  sujet  des  rapports  que  peuvent  présenter 
entre  elles  la  paralysie  infantile  et  la  méningite  cérébro-spinale  bactérienne. 
C'est  à  ce  titre  que  nous  publions  l'observation  suivante. 

Observation.  —  La  petite  fille  que  nous  présentons  est  âgée  de  3  ans  et  demi.  Eilt" 
nous  a  été  adressée  à  la  Salpétrière  par  le  docteur  Jones.  Cette  enfant  est  venue  norma- 
lement à  terme.  Elle  a  êt(>  nourrie  au  sein.  Elle  a  fait  en  temps  voulu  ses  première^ 
dents  et  ses  premiers  pas.  Elle  est  toujours  restée  d'une  santé  parfaite  jusqu'au  mois  de 
décembre  dernier.  A  cette  époque,  vers  le  2a  décembre  1901,  la  mère  remarqua  que  l** 
bébé  jouait  moins  volontiers,  qu'il  se  plaignait  de  temps  à  autre  de  mal  à  la  tête,  dor- 
mait d*un  sommeil  agité,  avait  un  appétit  plus  capricieux. 

Quelques  jours  après,  vers  le  30  décembre,  l'enfant  est  obligée  de  garder  le  lit.  U 
céphalée  se  montre  un  peu  plus  vive;  la  colonne  vertébrale,  surtout  cervicale,  devient 
douloureuse.  Il  eiistc  de  la  contracture  des  muscles  de  la  nuque.  Presque  au86itùt$u^ 
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▼u^ntdu  gonfleinent  douloureux  des  articulations  des  membres  inférieurs  et  supérieurs. 
L'enrant  est  abattue,  prostrée.  Tout  mouvement  est  difficile  et  très  douloureux.  La 
lièvre  oscille  entre  39  et  40«  et  se  maintient  telle  durant  quatre  &  cinq  jours.  11  n'y  a  pas 
♦  u  de  convulsions  ni  de  vomissements,  pas  de  rétraction  du  ventre,  pas  de  consUpatiou. 
L»-  >igne  de  Kcrnig,  difliciie  k  mettre  en  évidence,  est  resté  incertain. 

A  partir  du  6  Janvier,  les  symptômes  s'amendent,  la  température  s'abaisse,  l'enfant  est 
phjx  calme  et  retrouve  .«a  gaielé.  La  contracture  de  la  nuque  et  les  douleurs  verté- 
brales persistent  seules  lëj^ëres,  à  cette  date,  pour  s'atténuer  progressivement.  On  pou- 
vait croire  à  la  guérison  proche,  sans  incidents,  lorsque  le  lendemain  matin,  au  réveil, 
la  niere  s'aperçoit  que  le  bébé  essaye  en  vain  de  remuer  les  bras.  Ils  sont  paralysée, 
uiai>  en  partie  seulement;  les  doigts  auraient  toujoui's  conservé  leur  motilitè. 

Des  lors,  l'état  général  s'améliora  rapidement.  La  paralysie  partielle  des  membres 
supérieurs  pi.*rsista  seule  et  subsiste  encore  actuellement  avec  les  caractères  que  nous 
allons  lui  assigner. 

Trois  semaines  après  le  début  des  troubles  paralytiques,  la  petite  malade  se  présente  à 
QOu>  les  bras  ballants  le  long  du  corps.  Les  mouvements  d'élévation  des  épaules  sont 
possibles,  mais  ceux  d'élévation,  d'adduction,  d'abduction  des  bras  font  à  peu  près  tota- 
l'fuent  défaut.  La  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  est  impossible.  La  main  est  le  plus 
habituellement  tenue  en  pronation.  Les  doigts  ont  conservé  leurs  mouvements  de  flexion, 
d'extension,  d'écartement.  L'opposition  du  pouce  est  bonne.  Ces  troubles  paralytiques 
sont  Uiatéraux  et  à  peu  prés  symétriques,  un  peu  plus  accusés  pourtant  à  gauche  qu'à 
droite  et  disposés  suivant  le  type  radiculaire  supérieur.  Il  existe  une  intégrité  absolue  de 
la  sensibilité  des  sphincters  et  des  organes  des  sens  spéciaux.  Les  réflexes  tendineux  sont 
abolis  au  prorata  de  l'atrophie,  qui  porte  surtout  sur  le  deltoïde,  le  biceps,  le  brachial 
antérieur,  le  long  supinaleur  et  le  triceps  —  des  deux  côtés. 

M.  Huel,  qui  a  bien  voulu  faire  l'examen  électrique,  nous  a  remis  la  note  sui- 
vante : 

Examen  éUrtrique.  —  L'examen  des  réactions  électriques  a  fourni  &  plusieurs  reprises 
le<  résultats  suivante  : 

A  droite  :  dans  le  sous-épineux.  les  trois  parties  du  deltoïde  :  le  biceps,  le  brachial 
aDtéricur  et  le  long  supinateur,  il  existe  de  la  réaction  partielle  de  dégénérescence 
a<9ez  accusée  (conservation,  mais  avec  diminution  assez  grande,  de  l'excitabilité  faradique, 
diminution  de  l'excitabilité  galvani(]ue  avec  contractions  lentes  et  NPC<PFC).  Dans  le 
long  snpinateur.  la  réaction  de  dégénérescence  est  un  peu  moins  accusée  que  sur  les 
autres  muscles.  Déplus,  on  constate  aussi  de  la  réaction  partielle  de  dégénérescence  sur 
les  trois  parties  du  triceps  brachial. 

.4  gauehe  :  il  ej^iste  de  la  DR  sur  les  mêmes  muscles  qu'à  droite;  elle  y  est  plus  pro- 
aoncée.  en  ce  sens  que  l'excitabilité  faradique  est  plus  diminuée,  excepté  toutefois  dans 
le  triceps  brachial,  qui  est  au  contraire  moins  atteint  qu'à  droite. 

Ifft  deux  eàté»,  dans  Ut  autrei  muselés  :  grand  pectoral,  grand  dorsal,  radiaux,  exten- 
seurs commun  et  propres  des  doigts,  palmaires,  fléchisseurs  des  doigts,  cubital  antérieur, 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  muscles  interosscux,  les  réactions  élec- 
triques sont  bien  conservées  et  ne  présentent  aucune  trace  de  réaction  de  dégénéres- 
cence. 

En  présence  d'un  tel  tableaa  clinique,  le  diagnostic  de  paralysie  infantile 
semblait  s'imposer.  C'était  bien  la  symptomatologie  de  cette  maladie  avec  son 
êToIutioo  rapide  et  le  début  subit  des  troubles  moteurs  frappant  d'emblée,  à  la 
fin  de  la  période  fébrile,  tous  les  muscles  qui  doivent  être  atteints. 

La  paralysie  brachiale  se  présentait,  il  est  vrai,  avec  une  topographie  radicu- 
laire bien  nette,  mais  ce*  fait  ne  devait  pas  nous  étonner,  puisque  cette  dispo- 
lilioD  a  été  signalée  par  Dejerine  (i),  par  Cestan  et  Huet  (2)  dans  des  cas  de 
poliomyélite  aigué  infantile. 

Poortant,  notre  confrère  M.  Jones,  qui  avait  donné  ses  soins  à  l'enfant,  avait 
formulé  quelques  restrictions  sur  la  nature  de  la  maladie.  11  avait  été  frappé  de 

fi)  DusaiNc,  Traité  de  pathologie  générale  de  Bouchard  :  Seméiologie  du  système  ner- 

TCUI. 

(2)  CisTAK  et  Hdbt»  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpéîrière,  n*  1,  1902. 
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la  persistance  de  la  contracture  de  la  nuque  et  des  douleurs  vertébrales  et 
avait  soulevé  l'hypothèse  d'une  méningite  cérébro-spinale.  C'est  ce  qui  nous 
engagea  à  pratiquer  chez  notre  jeune  malade  la  ponction  lombaire. 

Or,  une  première  ponction  faite  environ  trois  semaines  après  la  défervescence 
permit  de  déceler  un  liquide  légèrement  trouble  et  louche.  Après  centrifugation, 
le  culot  assez  abondant  est  étalé  sur  lames  et  coloré  à  Téosine-hématéine.  Il  se 
montre  formé  de  cellules  abondantes  avec  prédominance  des  polynucléaires  sur 
les  mononucléaires.  Le  pourcentage  donne  :  80  polynucléaires  pour  20  mononu- 
cléaires. 

Une  deuxième  ponction  est  pratiquée  quinze  jours  plus  tard.  Elle  laisse 
s'écouler  un  liquide  k  peu  prés  clair.  Les  polynucléaires  avaient  disparu  en 
grande  partie  pour  faire  place  à  une  lymphocytose  assez  abondante.  Le  rapport 
nouveau  était  de  70  mononucléaires  pour  30  polynucléaires.  C'est  bien  de  cette 
façon  qu'évolue  dans  ses  diverses  étapes  la  formule  eytologique  de  la  ménin- 
gite bactérienne.  Toutes  les  observations  publiées  jusqu'ici  sont  confirmatives 
à  cet  égard  (Widal,  Sicard  et  Ravaut,  Sicard  et  Brécy,  Rendu,  Labbé  et  Cas- 
taigne,  Achard,  Griffon,  Hutinel,  etc.). 

D'autre  part,  nos  recherches  antérieures  nous  avaient  appris  que  dans  5  cas 
de  paralysie  infantile  classique  examinés,  l'un  au  cours  de  la  période  fébrile, 
les  autres  aux  quatrième,  cinquième,  onzième  et  vingt  et  unième  jour  du  début  de 
la  convalescence,  le  cytodiagnostic  s'était  toujours  montré  négatif.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  ne  présentait  pas  d'éléments  cellulaires  plus  nombreux  qu'à 
l'état  normal. 

Cette  double  constatation  (polynucléose  dans  le  cas  de  méningite  cérébro- 
spinale, absence  de  leucocytose  au  cours  dé  la  paralysie  infantile  classique), 
nous  autorisait  &  réformer  notre  diagnostic  et  à  porter  celui  de  paralysie  radi- 
culaire  brachiale  au  cours  d'une  méningite  cérébro-spinale.  Nous  n'avons  pas  pu 
préciser  davantage  le  diagnostic  étiologique  en  déterminant  la  nature  de  l'agent 
pathogène.  Nos  préparations  microscopiques,  nos  ensemencements  et  nos  inocu- 
lations n'ont  donné,  au  point  de  vue  bactériologique,  que  des  résultats  négatifs. 
Les  cellules  tombées  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  sont,  À  cette  période  de  la 
convalescence,  les  seuls  témoins  de  la  lutte  phagocytaire.  Les  microbes  ont  disparu. 

Tels  sont  les  faits  qui  permettent  de  poser  la  question  des  rapports  de  la 
paralysie  infantile  et  de  la  méningite  cérébro-spinale. 

Jusqu'ici,  en  effet,  nulle  part  dans  les  traités  classiques,  même  les  plus  récents, 
nous  n'avons  relevé  d'indications  à  cet  égard.  MM.  Dejerine  et  Thomas  (1)  font, 
il  est  vrai,  allusion  à  cej)oint  de  discussion,  mais  ils  n'en  parlent  qu'incidem- 
ment dans  le  chapitre  qu'ils  consacrent  au  diagnostic  différentiel  de  la  poliomyé- 
lite antérieure  aigué  étudiée  à  la  phase  préparalytique. 

Lorsque  M.  Chauffard  eut  demandé  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  vou- 
loir bien  faire  une  enquête  sur  les  suites  éloignées,  sur  les  séquelles  des  ménin- 
gites cérébro  spinales,  on  signala  des  troubles  de  la  vue,  de  l'ouïe,  de  l'hydrocé- 
phalie consécutive,  des  troubles  intellectuels,  mais  on  n'apporta  aucun  fait  de 
paralysie  nettement  limitée  avec  examen  eytologique  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien. Les  observations  de  Dalché  (2),   Le  Gendre  (3),  Rendu  (4),  Parmentier, 

(1)  Dejeri.ne  et  Thomas,  Traité  de  médecine  de  Brouardel  et  Gilbert,  t.  IX,  p.  Slô. 
(â)  Dalché,  Bull,  de  la  Soe.  médicale  des  hopitaujr,  4898. 

(3)  Le  Ge.ndre,  Bull,  de  la  Soc.  médicale  des  hôpitaux,  1900. 

(4)  Rendu,  Bull,  de  la  Soc.  médicale  des  hôpitaux,  i«'  février  1901. 
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Rajinond  et  Huet  (i),  Concetti  (2),  sont  plus  affirmatives,  mais  il  leur  manque 
la  sanction  de  l'examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  cas  de  Brissaud  et  de  Londe  (3)  sont  les  premiers  ôtudiés  à  ce  point  de  vue 
spf'cial.  Après  avoir  constaté  de  la  lymphocytose  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien de  deux  malades  dont  le  diagnostic  de  poliomyélite  ou  de  névrite  restait  en 
suspens,  MM.  Brissaud  et  Londe  admettent,  avec  Schultze  et  Auerbach,  la  com- 
binaison possible  de  poliomyélite,  de  méningite  et  de  névrite.  «  La  paralysie 
infantile,  disent-ils,  peut  se  compliquer  de  méningite  avec  inflammation  des 
racines  sous-jacentes  antérieures  et  postérieures.  > 

Fuis,  confirmativement  à,  ces  recherches,  Triboulet  (4)  signale  une  observation 
de  poliomyélite  s'accompagnant  également  de  lymphocytose. 

Ënûn.  notre  cas  s'ajoute  aux  précédents  avec  une  différence  intéressante  dans 
l'épreuve  du  cjtodiagnostic.  Cette  épreuve  nous  a  révélé  non  delà  lymphocytose, 
mais  de  la  polyjiucléose. 

Les  conclusions  à  tirer  de  ces  faits  paraissent  s'imposer,  11  faut  envisager 
l'unité  étiologique  et  pathogénique,  sinon  spéciGque,  des  processus  méningitiques 
et  encéphalomjélitiques.  C'est  dire  qu'un  même  agent  pathogène,  le  pneumo- 
coque, ou  le  méningocoque,  ou  d'autres  microbes  encore,  pourra  déterminer 
par  infection  ou  par  intoxication  soit  des  lésions  loealiséet  &  la  substance  grise 
de  la  moelle  (poliomyélite),  à  la  substance  grise  du  cerveau  (polioencépha- 
liteK  au  niTeau  des  racines  médullaires  (névrites  radiculaires),  au  niveau  des 
Derfs  périphériques  (polynévrites),  soit  des  lésions  diffuses,  plus  ou  moins  gêné- 
ralUées  à  ces  diverses  parties  du  névraxe. 

Si,  au  point  de  vue  clinique,  il  est  nécessaire,  dans  la  majorité  des  cas,  de 
maintenir  la  scission  entre  la  polynévrite,  la  poliomyélite  et  la  méningite  céré- 
kro-spinale,  il  est  bien  certain  qu'au  point  de  vue  pathogénique  il  nous  semble 
lo};ique  d'admettre  qu'une  même  infection  peut  donner  le  tableau  de  la  polyné- 
vrite, de  la  poliomyélite,  de  la  polioencéphalite  ou  de  la  méningite  cérébro- 
spinale,  ces  divers  types  s'associant,  se  coinbinant  pour  former  des  syndromes 
cliniques  variés. 

Caverly  (Médical  Record ,  4  894)  rapporte  l'histoire  d'une  épidémie  de  maladie  ner- 
veuse qui  sévit  sur  les  enfants  de  l'État  de  Vermont,  au  Canada.  En  trois  ou  quatre 
mois,  120  enfants  furent  frappés.  Or,  les  uns  présentent  le  tableau  classique  de  la 
méningite  cérébro-spinale,  lesautres  celui  de  la  paralysie  infantile.  Schultze,  déjà 
<^itê.  fit  la  ménae  observation  au  cours  d'une  épidémie  de  méningite  cérébro-spi- 
nale étudiée  à  Francf ort-sur-le-Mein .  M.  Dalché  a  cité  un  cas  de  poliomyélite 
•leclarée  chez  une  jeune  fille  qui  avait  soigné  une  malade  atteinte  de  méningite 
cérébro-spinale. 

Il  T  a,  certes,  dans  l'étude  de  ces  faits,  plus  qu'une  simple  coïncidence,  et  il 
faut  voir  entre  eux  un  rapport  étroit,  que  les  travaux  de  Marie  devaient  nous 
faire  présager. 

Lt  notion  d'épidémicité,  l'état  du  terrain,  l'âge  du  malade,  la  localisation 
primitive  ou  secondaire  de  l'infection  méningée,  les  associations  microbiennes 

(t)  RiVDU,  Raymond  et  Hubt,  BuU.  de  la  Soc.  médicale  de»  hôpitaux,  24  janvier  1902. 

••)  CoKCETTi,  Congrès  de  Paris  idOO.  Section  de  médecine  de  l'enfance.  Méningites 
ciyws,  page  3S0. 

1^.  BaissAuo  et  Londb,  Diagnostic  de  poliomyélite  et  de  névrite  aiguë.  Revue  Neurologique» 
1«W,  p.  1018. 
ii)  TaiBooLET  et  Lippmann,  Bull,  de  la  Soc.  médicale  des  hôpitaux,  17  janvier  1902. 
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sont  autant  de  facteurs  qui  peuvent  modifier  la  virulence  et  la  vitalité  de  l'agent 
pathogène  primitif  et  créer  ces  divers  types  cliniques.  Le  cjtodiagnostic. 
l'examen  de  la  formule  cjtologique  qualitative  et  quantitative  du  liquide  cépbalo- 
rachidien^  permettront  de  donner  à  l'avenir  une  étiquette  plus  précise  à  ces 
associations  de  sjrndromes  encore  mal  catalogués. 

Cette  formule  cjrtologique,  différente  suivant  les  cas,  peut  ainsi  se  préciser  : 

Au  point  de  vue  quantitatif,  on  notera  l'absence  d'éléments  cellulaires  au 
cours  de  la  poljrnévrite  ou  de  la  poliomyélite  bien  localisée  au  centre  de  la 
moelle,  la  présence,  au  contraire,  d'éléments  cellulaires  plus  ou  moins  abondants 
quand  la  lésion  s'étendra  k  la  méninge  médullaire  et  surtout  à  la  méninge  radi- 
culaire. 

Au  point  de  vue  qualitatif,  l'examen  pratiqué  dès  le  début  de  la  période  para- 
lytique permettra  de  déceler  des  cellules  mononucléées  (lymphocytose)  au  cas 
d'irritation  méningée  localisée;  des  cellules  au  contraire  poljnucléées  (polynu- 
cléose)  quand  l'infection  n'aura  pas  été  limitée  et  qu'elle  se  sera  étendue  par  l'inter- 
médiaire du  liquide  céphalo-rachidien  à  l'ensemble  de  lacavltésous-arachnoidienDe. 

Dans  ce  dernier  cas  seulement  (après  constatation  de  polymicléose)  on  sera 
autorisé  à  dire  qu'il  s'est  bien  agi,  comme  dans  notre  observation,  d'une  ménin- 
gite cérébro-spinale  vraie,  compliquée  de  poliomyélite,  à  forme  de  paralysie 
infantile. 

V.  Paralysie  spinale  infantile  localisée  aux  muscles  du  groupe  radi- 
culaire  supérieur  du  plexus  brachial,  par  MM.  ërnkst  Du  pré  et  E.  Huet 
(présentation  de  la  malade). 

Dans  la  paralysie  spinale  infantile,  la  paralysie  et  l'atrophie  des  muscles 
peuvent  affecter  une  disposition  analogue  à  celle  que  Ton  rencontre  dans  les 
lésions  radiculaires.  Cette  topographie  radiculaire  dans  la  poliomyélite  anté- 
rieure aiguë  serait  la  règle,  suivant  M.  Dejerine,  qui  en  a  rapporté  plusieurs 
exemples  dans  son  article  sur  la  Sémiologie  du  système  nertevx  {Traité  de  patho- 
lojie  générale  de  Bouchard,  t.  V). 

L'un  de  nous,  avec  M.  Cestan,  en  a  présenté  récemment  à  la  Société  de  Neu- 
rologie un  exemple  avec  localisation  assez  rarement  rencontrée  et  très  pure  au 
groupe  radiculaire  inférieur  du  plexus  brachial  ;  l'observation  en  a  été  publiée, 
avec  tous  les  détails  qu'elle  comportait,  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpêtrière.  Le  cas  suivant  fournit  l'exemple  d'une  topographie  semblable, 
mais  avec  localisation  au  groupe  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial. 

■ 

L'enfant  qui  fait  l'objet  de  cette  observation  est  Agée  de  19  mois.  Ses  parents  seraient 
bien  portants  ;  son  père,  ajusteur  mécanicien  au  camp  do  Satory,  a  38  ans  ;  sa  mère. 
33  ans.  Ils  ont  eu,  il  y  a  douze  ans,  un  autre  enfant  vivant  et  bien  portant.  Notre 
petite  malade,  née  à  terme  et  dans  de  bonnes  conditions,  était  nourrie  au  sein  par  sa 
mère  ;  elle  était  belle  enfant,  sujette  seulement  &  la  constipation,  et  elle  a  eu  à  deux 
reprises,  d'abord  à  9  mois,  puis  À  10  mois,  de  petites  convulsions  qui  n'ont  pas  laissé 
de  ti'aces.  A  11  mois  et  demi,  vers  le  milieu  du  mois  d'août  1901,  elle  fut  prise  tout 
d'un  coup  de  fièvre  avec  température  élevée,  40*  le  premier  jour.  La  fièvi-e  persista 
les  jours  suivants,  en  s'atténuant,  pour  disparaître  au  bout  d'une  semaine  environ. 
Pendant  tout  ce  temps  l'enfant  n'eut  pas  de  convulsions  ;  elle  ne  paraissait  pas  souffrir, 
mais  était  seulement  très  abattue  ;  lorsqu'on  la  changeait  de  liage  dans*  son  lit,  on  ne 
paraissait  pas  provoquer  de  douleurs  en  la  remuant  :  à  aucun  moment  on  ne  remarqua 
de  raideur  des  membres  ou  de  la  nuque,  mais  dès  le  troisième  ou  quatrième  jour  de 
sa  maladie  sa  mère  s'aperçut  que  tout  le  membre  supérieur  droit  était  paralysé.  H  ne 
parait  pas  y  avoir  eu  de  troubles  paralytiques  dans  les  autres  membres.  Quinze  jours 
après,  la  petite  malade  pouvait  déjà  bien  se  servir  de  sa  main  droite,  mais  l'avant-bras 
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restait  dans  rextension  siir  le  bras,  et  celui«ci  pendait  inerte  le  long  du  corps,  accolé 
contre  le  tronc. 

C'est  le  8  janvier  1902  que  l'enfant  nous  fut  amenée  poui*  la  première  fois  à  la  consul- 
tation delà  Salpélrière.  A  cette  époque,  elle  a  16  mois  et  elle  marche  seule  depuis;  deux 
mois;  elle  eût  marché  plus  tôt  sans  sa  maladie,  car  quelques  jours  avant  sa  fièvre  elle 
commençait  à  se  tenir  debout  et  à  faire  quelques  pas.  Ji)lle  se  sert  bien  de  son  bras 
gauche  et  un  examen  minutieux  ne  fait  rien  découvrir  de  ce  côté.  Mais  le  membre 
yupérieur  droit  se  présente  avec  l'attitude  habituelle  à  la  paralysie  radiculairc  supé- 
rieure du  plexus  brachial  ;  il  pend  accolé  contre  le  tronc,  l'avant-bras  en  extension  et 
Id  main  en  pronation  ;  de  plus,  le  moignon  de  Tépaule  est  un  peu  plus  élevé  du  côté 
paralysé,  ainsi  qu'on  le  constate  souvent,  comme  l'un  de  nous  Ta  fait  remarquer,  dans 
lf$  paralysies  du  plexus  brachial. 

Lorsqu'on  demande  à  l'enfant  de  donner  sa  main,  comme  elle  ne  peut  fléchir  Tavant- 
bra!(  sur  le  bras,  son  premier  mouvement  est  d^aller  chercher  sa  main  droite  avec  sa 
main  gauche.  ^  on  lui  demande  d'écarter  le  bras  du  corps,  tous  les  efl'orts  qu'elle  fait 
aloutissent  à  l'élévation  en  totalité  de  l'épaule,  mais  le  bras  reste  accolé  contre  le  tronc. 
La  paralysie  du  deltoïde  se  manifeste  de  plus  par  ime  distension  très  prononcée  de 
l'articulation  .scapulo-humérale  ;  la  tête  de  l'humérus  est  attirée  en  bas  par  le  poids  du 
membre  et  reste  écartée  de  près  de  2  centimètres  de  l'acromion. 

Par  contre,  il  est  facile  de  constater  que  les  divers  mouvements  des  doigts,  du  pouce 
et  du  poignet  se  font  bien. 

L'examen  des  réactions  électriques  montre  d'ailleurs  que  les  lésions  sont  presque 
i-xclusivement  limitées  au  groupe  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial  ;  on  constate, 
eo  eiTet,  de  la  réaction  de  dégénérescence  ilettement  accusée  dans  les  divers  muscles 
du  groupe  de  Duchenne-Erb.  Dans  le  long  supinateur,  le  brachial  antérieur,  le  biceps  et 
\ei  trois  parties  du  deltoïde,  l'excitabilité  faradique  est  extrêmement  diminuée  ou  abolie, 
et  l'excitabilité  galvanique  est  notablement  diminuée  avec  iuN  ersion  polaire  et  contrac- 
tions très  lentes.  Ces  divers  muscles,  le  deltoïde  sui-tout,  sont  d'ailleurs  assez  atrophiés. 
Dans  le  sous-épineux,  les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  manifestement  dimi- 
miées,  mais  leur  état  qualitatif  est  difficile  À  préciser  :  ce  muscle  d'ailleiu^s  parait  para- 
Uié,  car  rhumérus  se  trouve  maintenu  dans  la  rotation  en  dedans. 

L'état  des  muscles  du  groupe  radiculaire  inférieur  forme  contraste  avec  celui  des 
précédents.  Le  triceps  brachial  est  bien  un  peu  amaigri,  mais  dans  ses  trois  parties 
Texcitabilité  faradique  est  bien  conservée  et  l'excitabilité  galvanique  ne  présente  pas  de 
inodifications  qualitatives.  Les  divers  muscles  de  l'avant-bras,  à  l'exception  du  long 
supinateur,  non  seulement  ne  sont  pas  paralysés,  mais  encore  ils  ne  sont  pas  atrophiés 
rt  leurs  réactions  faradiques  et  galvanicpies  sont  bien  conservées  en  quantité  et  en 
qualité.  Il  en  est  de  même  pour  la  plupart  des  muscles  de  la  main  :  muscles  de  l'émi- 
bf-nce  hypothénar,  muscles  interosseux  et  muscles  de  l'éminence  thénar,  &  l'exception 
du  court  abducteur  du  pouce.  Seul,  en  effet,  celui-ci  présente  quelques  altérations  :  il 
etit  notablement  amaigri,  et  de  plus  il  présente  de  la  réaction  partielle  de  dégénéres- 
cence, car  si  ses  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  assez  bien  conservées  en 
quantité,  ses  réactions  galvaniques  sont  modiûées  qualitativement,  elles  sont  manifes- 

ttrmtnt  lentes  avec  NFC  ^  P^C. 

L'enfant  a  été  soumise  régulièrement  à  un  traitement  par  l'électrisation  galvanique 
appliqué  à  la  Salpétrière,  sauf  pendant  trois  semaines,  à  la  fin  de  mars  et  au  commen- 
cement d'avril,  époque  où  elle  a  eu  la  varicelle. 

Actuellement  (17  avril  1902)  la  paralysie  est  encore  très  prononcée  sur  les  divers 
muscles  du  groupe  radiculaire  supérieur  ;  l'atrophie  ne  semble  pas  avoir  augmenté, 
♦41e  parait  avoir  plutôt  un  peu  diminué,  même  dans  le  deltoïde,  et  l'abaissement  paraly- 
tique de  la  tète  humorale  est  moins  accusé  qu'au  mois  de  janvier.  On  constate  toujours 
à  IViameo  de  i'excitabiUtè  électrique  ime  réaction  de  dégénérescence  nettement  carac- 
tériiiée  dans  ces  divers  muscles.  Dans  le  groupe  radiculaire  infériem*  il  n'existe  ni  atro- 
phie, ni  altération  de  la  contractilité  volontaire  et  de  l'excitabilité  électrique,  sauf  dans 
le  court  abducteur  du  pouce,  où  l'on  constate  toujours  un  notable  degré  d'atrophie; 
<}Aa^  ce  muscle  les  réactions  électriques  sont  meilleures  qu'au  mois  de  janvier,  elles  sont 
a»sez  bonnes  en  quantité,  et  au  niveau  du  point  d'élection  les  contractions  provoquées 
par  l'excitation  galvanique  sont  maintenant  assez  vives  ;  elles  sont  encore  manifeste- 
meot  lentes  dans  l'excitation  longitudinale.  Il  n'y  a  donc  plu»  dans  ce  muscle  que  de 
leiçéres  traces  de  réaction  partielle  de  dégénérescence. 

La  santé  général*  de  l'enfant  est  excellente. 
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Dans  ce  cas»  le  diagnostic  qui  se  présente  immédiatement  à  l'esprit  est  celui  de 
paralysie  spinale  ûdaBtile.  11  ne  saurait  être  question  de  paralysie  radiculaire 
traumatique  du  plexus  bradiiai;  tout  traumatisme,  en  effet,  et  toute  autre  cause 
d'élongation  du  plexus  brachial  ont  fait  défaut.  Au  contraire,  les  conditions 
d'apparition  de  la  parai jrsiQ,  son  évolution  et  ses  divers  caractères  cliniques  cx>r- 
respondent  bien  à  ce  que  l'on  coanalt  de  la  paralysie  infantile.  Le  fait  d'ailleun 
que  dans  le  groupe  radiculaire  inférieur  un  seul  muscle,  le  court  abducteur  da 
pouce,  est  resté  assez  profondément  altéré  se  trouve  ici  en  déeeccord  avec  le 
diagnostic  de  paralysie  radiculaire  traumatique  et  s'accorde,  au  contrain,  avec 
le  diagnostic  de  poliomyélite  antérieure  aiguë. 

Nous  devions  nous  demander,  cependant,  si  dans  le  cas  présent  il  ne  s'agis- 
sait pas  d'altérations  spinales  ou  radiculaires  développées  au  cours  d'une  ménio- 
gite  cérébro-spinale.  L'attention  se  trouve  depuis  assez  longtemps  portée  de  ce 
côté;  l'an  dernier,  notamment  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  ont  été  pré- 
sentées plusieurs  observations  où,  après  des  manifestations  cliniques  de  ménin- 
gite cérébro-spinale  se  sont  développées  des  paralysies  et  des  atrophies  muscu- 
laires analogues  à  celles  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  ou  de  la  polyné- 
vrite (cas  de  Rendu,  de  Parmentier  et  de  Le  Gendre).  Récemment  encore, 
M.  Rendu  a  présenté  k  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (séance  du  24  jan- 
vier 4902)  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  au  cours  de  laquelle  est  apparue 
sur  un  bras  une  paralysie  qui,  limitée  au  groupe  radiculaire  supérieur  du  plexus 
brachial,  paraissait  due  à,  des  lésions  des  racines  correspondantes  dans  leur  trajet 
intrarachidien.  L'un  de  nous  a  suivi  et  traité  ce  malade;  sa  paralysie  est  actuel- 
lement très  améliorée  et  la  réparation  neuro-musculaire  est  très  avancée. 
MM,  Raymond  et  Sicard  viennent  de  présenter  à,  la  Société  de  Neurologie  le  cas 
d'une  enfant  de  3  ans  et  demi  qui,  atteinte  de  méningite  cérébro-spinale,  comme 
l'a  montré  le  cytodiagnostic,  a  fait  aux  deux  membres  supérieurs  des  paralysies 
localisées  des  deux  côtés  au  groupe  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial. 
MM.  Brissaud  et  Londe,  dans  leur  communication  à  la  Société  de  Neurologie  du 
mois  de  novembre  1901,  ont  aussi  montré  les  rapports  qui  peuvent  exister 
entre  la  méningite,  la  poliomyélite  et  la  polynévrite. 

La  confusion  entre  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  et  des  lésions  médullaires 
ou  radiculaires  accompagnant  la  méningite  cérébro-spinale  paraît  donc  possible, 
et  même  elle  a  été,  croyons-nous,  assez  souvent  faite,  d'autant  plus  que  dans 
les  deux  cas  les  conditions  étiologiques  semblent  pouvoir  être  les  mêmes  (Marie, 
Schultze,  Auerbach).  Un  précieux  élément  de  diagnostic  est  donné  par  la  ponc- 
tion lombaire  et  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  comme  viennent  de  le 
montrer  MM.  Raymond  et  Sicard.  Dans  notre  cas,  la  petite  malade  nous  a  été 
amenée  prés  de  cinq  mois  après  le  début  de  sa  maladie,  trop  tardivement  pour 
que  l'examen  cytodiagnostique  du  liquide  rachidien  fût  tenté.  Nous  trouvons 
cependant,  parmi  les  autres  conditions  cliniques,  des  raisons  qui  nous  portent 
k  admettre  plutôt  une  paralysie  infantile  qu'une  méningite  cérébro-spinale.  C'est 
d'abord  l'apparition  précoce  des  troubles  paralytiques  dès  le  quatrième  jour  de 
la  maladie,  alors  que  dans  la  méningite  cérébro-spinale  les  manifestations 
paralytiques,  quand  elles  se  produisent,  paraissent  se  montrer  plus  tardivement. 
C'est  aussi  l'absence  de  douleurs  et  l'absence  de  toute  raideur  du  côté  des 
membres  et  de  la  nuque  (1).  C'est  encore  la  régression  rapide  de  la  paralysie 

(1)  A  la  Société  de  Neurologie,  la  mère  de  notre  petite  malade,  après  s^étre  rencontrée 
et  entretenue  avec  la  mère  de  la  mcdade  présentée  par  MM.  Raymond  et  Sicard,  a  cru  se 
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sur  un  certain  nombre  de  raoaeles,  comme  on  l'observe  toul  particulièrement 
dans  la  paralysie  infantile  :  en  effet,  deux  semaines  à  peine  après  l'invasion  de 
la  maladie,  les  muscles  du  groupe  radiculaire  inférieur  du  plexus  bracbial,  qui 
paraissent  avoir  été  légèrement  atteints  primitivement,  avaient  déjà  recouvré 
leur  motilité;  cinq  mois  après,  lorsque  nous  avons  vu  la  malade,  ces  divers 
muscles  ne  présentaient  plus  aucune  altération  de  la  motilité  ni  de  l'excitabilité 
«électrique,  sauf  toutefois  un  seul  d'entre  eux,  le  court  abducteur  du  pouce.  Cette 
dernière  particularité  nous  semble  aussi  en  faveur  du  diagnostic  de  poliomyélite. 
Si,  comme  nous  le  croyons,  il  s'agit  bien  dans  ce  cas  d'une  poliomyélite  anté- 
rieure aigué,  cette  observation  fournit  un  nouvel  exemple  d'atrophie  musculaire 
mjélopathique  à  topographie  radiculaire. 

VI.  A)  Torticolis  mental  avec  mouvements  des  membres  supérieurs 
dénature  spasmodique,  par  MM.  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain  (pré- 
sentation de  malade). 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  est  un  homme  de 
49  ans,  venu  il  y  a  quelques  semaines  k  l'hospice  de  Bicètrè  et  qui  offre  À  consi- 
dérer une  série  de  mouvements  spasmodiques.  On^oit,  en  effet,  en  l'examinant, 
que  la  tète  est  animée  de  secousses  qui  déterminent  sa  rotation  successivement  à 
droite  et  À  gauche.  Maintient-il  sa  tète  entre  ses  mains,  il  a  quelques  secondes 
de  tranquillité,  mais  les  mouvements  anormaux  reprennent  rapidement.  Un  geste 
assez  habituel  du  malade  consiste  à  porter  la  main  gauche  vers  la  face  dans  le 
but  d'obtenir  l'immobilité  de  la  tète. 

.Vu  niveau  du  membre  supérieur  droit  et  du  membre  supérieur  gauche,  on  voit 
aussi  des  mouvements  brusques,  saccadés,  intermédiaires  entre  le  tremblement 
et  les  mouvements  choréif ormes. 

Chez  cet  honune,  les  différents  réflexes  sont  normaux,  le  réflexe  cutané  plan- 
taire en  particulier  amène  bilatéralement  la  flexion  des  orteils.  Aucun  stigmate 
d'hjstérie  ne  peut  être  décelé.  L'affection  actuellement  constatable  a  débuté  chez 
ce  malade  en  l'année  4879.  Sans  aucun  motif  à  lui  connu,  sa  tète  aurait  com- 
mencé h  trembler  et  à  se  porter  incessamment  vers  la  gauche.  A  cette  époque, 
M.  Després,  à  l'hôpital  Gochin,  aurait  fait  la  section  d'un  tendon  du  sterno-mastoî- 
dien.  Cette  opération  n'empêcha  pas  la  tendance  permanente  de  la  tête  à  se 
porter  vers  la  gauche.  Le  phénomène,  depuis  lors,  a 'persisté,  mais  depuis  deux 
années  les  mouvements  spasmodiques  du  cou  ont  augmenté  d'intensité,  si  bien 
qu'aujourd'hui  le  malade  est  incapable  de  lire  ;  de  plus,  dans  les  deux  bras  sont 
apparus  aussi,  il  y  a  deux  ans,  les  mouvements  que  nous  constatons  aujourd'hui. 

Il  semble  bien,  étant  donnée  chez  ce  malade  l'attitude  générale,  étant  donné  le 
geste  à  lui  spécial  de  chercher  à  maintenir  sa  tète  avec  sa  main,  geste  que  l'on  a 
souvent  signalé  dans  les  cas  de  torticolis  mental,  il  semble  bien  qu'il  s'agisse  ici 
d'une  variété  de  torticolis  spasmodique  avec  mouvements  de  même  nature  et  de 
même  origine  dans  les  membres  supérieurs. 

Si  nous  ne  retrouvons  dans  les  antécédents  personnels  de  ce  malade  aucun 
signe  de  névrose  ou  de  tare  nerveuse  acquise,  il  convient  d!ajouter  que  son 
grand-pére  aurait  eu  durant  dix  années  un  tremblement  de  la  tète,  des  bras  et 

rappeler  que  dans  les  premiers  jours  son  enfant  paraissait  ressentir  des  douleurs  quand 
on  remuait  son  bras  paralysé  et  qu'elle  aurait  présenté  aussi  un  peu  de  raideur  du  cou, 
«^ofume  si  elle  avait  eu  im  torticolis.  Jusqu'alors  elle  nous  avait  afûrnié  qu'il  n'y  avait  eu 
rien  de  semblable,  malgré  nos  interrogations  réitérées  sur  ce  point.  En  tout  cas,  les  dou- 
ieor»  et  les  raideurs  semblent  avoir  été  peu  prononcées,  et  les  autres  raisons  que  nous 
avons  invoquées  nous  paraissent  maintenir  le  diagnostic  de  paralysie  spinale  infantile. 
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des  jambes  sur  la  nç-ture  exacte  duquel  le  malade  ne  peut  nous  donner  des  ren- 
seignements plus  précis.  De  plus,  sa  mère  aurait  eu  de  fréquentes  crises  nerveuses 
coDvulsives.  Notre  malade  a  donc  des  tares  nerveuses  héréditaires,  et  sans  doute 
faut-il  voir  dans  ce  fait  une  des  causes  des  phénomènes  actuellement  constatés. 

VI.  B)  Mouvements  athétoïdes  de  nature  indéterminée,  par  MM.  Pierre 

Marie  et  Georges  Guillain  (présentation  de  malade). 

Le  malade  que  nous  présentons  est  atteint  depuis  de  longues  années  de  mou- 
vements d'apparence  athétosique  dont  le  diagnostic  étiologique  est  difficile  à 
préciser  et  sur  la  nature  desquels  nous  désirerions  avoir  l'opinion  des  membres 
de  la  Société  de  Neurologie. 

Ainsi  qu'on  peut  le  voir,  cet  homme  de  58  ans  présente  des  mouvements 
bizaiTes  et  incessants.  Sa  tète  se  place  successivement  en  extension  avec  rota- 
tion à  droite  en  même  temps  que  l'omoplate  gauche  se  porte  en  haut  et  en  dehors, 
puis  la  tète  s'incline  ensuite  en  flexion.  La  face  est  presque  immobile,  sauf  quel- 
ques mouvements  de  la  langue.  Au  membre  supérieur,  les  mouvements  sont  sur- 
tout marqués  an  niveau  des  muscles  des  épaules  et  des  bras,  dont  on  voit  sous  la 
peau  les  contractions  fasciculaires.  Les  doigts  de  la  main  gauche  ont  des  mouve- 
ments successifs  de  flexion  et  d'extension  ressemblant  aux  mouvements  de 
Tathétose.  Aux  membres  inférieurs  prédominent  surtout  des  mouvements  de 
flexion  de  la  cuisse,  de  rotation  en  dedans  et  d'adduction.  Les  muscles  droits  de 
l'abdomen  sont  animés  aussi  de  contractions.  On  ne  constate  pas  de  njstagmus 

Les  mouvements  sont  exagérés  par  toute  émotion,  ne  sont  pas  diminués  par 
l'attention.  Dans  leur  ensemble,  les  mouvements,  qui  sont  bien  plus  lents  que 
ceux  de  la  chorée  de  Sydenham,  ont  un  caractère  nettement  arythmique.  Durant 
le  sommeil,  le  malade  reste  immobile. 

Il  est  à  remarquer  que  les  mouvements  volontaires  se  font  sans  raideur  appa- 
rente, que  le  malade  est  capable  de  boire  sans  renverser  le  liquide,  est  capable 
de  s'habiller  seul.  La  volonté  intervient  dans  une  certaine  mesure  pour  empêcher 
les  contractions  volontaires,  mais  non  d'une  façon  complète. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  très  faibles  chez  cet  homme.  Le  réflexe  cutané 
plantaire  est  difficile  à  déterminer;  cependant,  il  semble  qu'il  amène  l'extensioD 
des  orteils.  La  colonne  vertébrale  présente  un  léger  degré  de  scoliose  h  concavité 
droite.  Les  pieds,  surtout  le  pied  droit,  sont  déformés.  Cette  déformation  r^>- 
pelle  celle  de  la  maladie  de  Friedreich. 

L'intelligence  est  normale.  On  ne  constate  aucun  stigmate  d'hystérie. 

Cette  singulière  afl'ection  a  débuté  en  l'année  4874.  Sans  aucun  antécédent 
héréditaire  nerveux,  sans  antécédents  personnels  non  plus,  notre  malade  aurait 
eu  à  cette  époque  des  phénomènes  fébriles  après  une  longue  course.  Il  se  coucha 
un  jour  avec  des  frissons,  une  température  élevée.  Trois  ou  quatre  jours  après, 
des  douleurs  et  des  fourmillements  seraient  apparus  dans  les  orteils  du  pied 
droit,  puis  des  mouvements  involontaires  de  ceux-ci.  Presque  en  même  temps, 
des  symptômes  analogues  apparaissaient  au  bras  gauche.  Deux  mois  plus  tard, 
les  mouvements  étaient  généralisés.  Depuis  cette  époque,  les  mouvements  se  sont 
accentués,  mais  sans  subir  de  modifications  dans  leur  allure  générale. 

Telle  est,  rapidement  résumée,  l'histoire  morbide  de  ce  malade,  dont  l'affection 
aujourd'hui  constatable  est  difficile  à  classer  au  point  de  vue  nosographique. 

M.  HenbyMbige.  —  Le  premier  de  ces  malades  offre,  en  effet,  de  grandes  res- 
semblances avec  les  sujets  atteints  de  torticolis  mental.  Plusieurs  fois,  au  cours 
de  la  présentation,  on  a  pu  lui  voir  faire  furtivement  un  geste  bien  earactéris- 
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tique  :  du  bout  du  doigt  effleurant  à  peine  son  menton,  il  est  arrivé  a  redresser 
sa  tète  lorsque  celle-ci  se  mettait  à  tourner  vers  la  gauche,  entraînée  par  une 
contraction  violente.  C'est  un  de  ces  gestes  antagonistes  dont  Tefficacité  réside 
uniquement  dans  le  pouvoir  correcteur  que  le  sujet  leur  attribue,  en  vertu  de  je 
De  sais  quelle  idée  illogique,  véritable  tic  surajouté  au  torticolis. 

De  même,  pour  arrêter  son  mouvement  de  rotation,  le  malade  appuie  son 
coude  sur  son  genou  et  sa  tête  sur  sa  main,  —  attitude  fréquente  encore  dans 
les  cas  de  torticolis  mental. 

La  longue  durée  de  l'affection  n'est  pas  en  contradiction  avec  ce  diagnostic, 
et  c'est  justement  lorsque  le  torticolis  mental  se  prolonge  pendant  longtemps 
qn'oQ  voit  fréquemment  survenir  dans  les  membres  des  mouvements  convulsifs, 
—  à  dessein  je  ne  dis  pas  spatmodiques  —  d'allure  cboréiforme  ou  atbétosiforme, 
ou  encore  une  espèce  de  tremblement  irrégulier,  arythmique. 

il  est  bien  exceptionnel  qu'en  pareil  cas  les  sujets  ne  présentent  pas  un  cer- 
tain déséquilibre  mental,  comme  cela  s'observe  chez  les  tiqueurs.  Il  faut  le  re* 
chercher  avec  soin  ;  cette  enquête  est  délicate,  et  si  souvent  elle  semble  négative, 
c'est  qu'elle  n'a  pu  être  suffisamment  prolongée. 

Quant  au  second  malade,  bien  que  j'aie  déjèi  vu  des  syndromes  analogues  qui 
ne  semblent  pas  liés  à  une  affection  organique,  et  qui  se  rapprocheraient  davan- 
tage du  torticolis  mental,  je  n'oserais  pas  affirmer  à  première  vue  qu'il  s'agit 
d'un  cas  du  même  genre. 

M.  Brissaud.  —  Chez  le  second  malade  de  MM.  Marie  et  Guillain,  toutes  les 
actions  musculaires  se  sont-elles  produites  au  début  simultanément,  et  n'étaient- 
elles  pas  plutôt  limitées  au  début  à  la  région  cervicale? 

M.  G.  Guillain.  —  Primitivement,  chez  notre  second  malade,  les  mouvements 
ont  débuté  au  pied  droit  et  au  bras  gauche.  En  l'espace  de  deux  mois  les  mouve- 
ments se  sont  généralisés. 

M.  Brissaud.  —  S'il  en  est  ainsi,  je  ne  vois  dans  le  cas  actuel  qu'une  générali- 
sation rapide  des  mouvements  convulsifs,  comme  j'en  ai  observé  deux  exemples. 
La  répétition  iDdéfiniment  prolongée  des  mêmes  actes  —  et  cela  appartient  à  toutes 
les  hvperkinésies  fonctionnelles  —  produit  à  la  longue,  non  seulement  une  hyper- 
trophie musculaire,  mais  une  suractivité  des  contractions  de  tous  les  muscles  en 
cause,  à  toute  occasion.  Il  ne  s'ensuit  pas  cependant  que  cette  hypertrophie,  cette 
saractivité,  dérivent  nécessairement  d'une  lésion  matérielle  des  centres.  Je  ne  peux 
j  voir  qu'une  exaspération  purement  fonctionnelle  qui  a  pour  conséquence  forcée 
nne  exagération  visible  de  tous  les  mouvements  réflexes.  La  cause  de  cette  exa- 
gération n'est  pas  dans  les  centres,  c'est  seulement  une  manifestation  exté- 
rieure de  la  suractivité  musculaire. 

M.  Hkkry  Meigb.  —  J'ai  observé,  pour  ma  part,  plusieurs  malades  chez  les- 
quels j'ai  pu  assister  à  la  généralisation  progressive  des  phénomènes  convulsifs. 
Le  torticolis  apparaissait  le  premier.  Au  début,  le  mouvement  de  rotation  de  la 
tète  ne  se  produisait  qu'à  l'occasion  d'un  seul  acte  fonctionnel,  l'écriture,  qui, 
d'ailleurs,  n'était  njuUement  altérée  ;  puis,  peu  à  peu,  le  torticolis  survenait  en 
d'&atres  occasions  :  dans  l'acte  de  couper  la  viande,  de  porter  la  fourchette  à  la 
bouche,  de  saluer,  etc.  Bientôt,  tout  mouvement  des  bras  provoquait  le  torti- 
colis; enfln,  ce  dernier  finissait  par  se  manifester  spontanément,  sans  que  le 
malade  fit  aucun  geste,  jusqu'à  devenir  presque  permanent. 
Par  la  suite,  au  torticolis,  s'adjoignent  souvent  des  mouvements  de  l'épaule,  du 

10 
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braSf  du  tronc;  j*ai  même  vu  survenir  des  mouyements  de  la  jambe.  Ce  mode 
d'extension  des  accidents  convulsifs  est  tout  à  fait  comparable  à  ce  que  Ion 
observe  dans  certains  tics,  qui  débutent  par  une  légère  grimace  et  peu  à  peu  se 
généralisent  à  tous  les  membres. 

M.  J.  Babinski.  —  J'ai  présenté,  il  y  a  plus  d'un  an,  à  la  Société  un  malade 
atteint  d'un  spasme  du  cou  a^ant  les  caractères  du  torticolis  dit  mental.  Il  y  avait 
en  même  temps  d'un  côté  du  corps  des  mouvements  spasmodiques  que  M.  fiallet 
avait  rapprochés  des  mouvements  athétosiques,  et  de  l'extension  du  gros  orteil 
sous  l'influence  de  l'excitation  de  la  plante  du  pied.  C'est  en  partie  en  me 
fondant  sur  ce  fait  que  je  suis  arrivé  à  cette  idée  que  le  torticolis  dit  meotal 
relève,  au  moins  dans  certains  cas»  d'une  irritation  du  sjrstéme  pyramidal. 
L'observation  du  deuxième  malade  que  présente  M.  Guillain  vient  à  rq[>pui  de 
cette  manière  de  voir. 

M.  Brissaud.  —  Il  est  possible  que  la  répétition  excessive  d'un  même  acte 
fonctionnel  arrive  à,  produii^e,  quelquefois,  —  à  la  longue,  —  certaines  pertur- 
bations dans  le  fonctionnement  du  système  pyramidal,  peut-être  même  de  légères 
modifications  anatomiques.  Mais  ces  altérations,  si  tant-  est  qu'elles  existent, 
sont  la  conséquence,  et  non  la  cause,  de  la  suractivité  des  actes  musculaires. 

M.  i.  Babinski.  —  Je  vois  que  M.  Brissaud  est  disposé  actuellement  à  admettre 
aussi  une  irritation  du  système  pyramidal  chez  certains  sujets  atteints  de  torti- 
colis dit  mental,  mais  il  croit  que  cette  irritation  résulte  des  mouvements  spas- 
modiques répétés;  je  pense,  au  contraire,  qu'elle  est  primitive. 

M.  Souques.  —  Le  second  malade  présenté  par  MM.  P.  Marie  et  Guillain  rap- 
pelle étrangement  le  cas  publié  dans  la  Semaine  médicale,  en  1893,  par  M.  Chauf- 
fard, sous  le  titre  '.Maladie  deFriedreich  avec  attitudes  athitotdet.  Il  s'agissait  d'ua 
jeune  enfant  ayant,  avec  le  pied  de  Friedreich,  des  réflexes  rotuliens  plus  ou 
moins  abolis  et  des  mouvements  athétosiformes  généralisés. 

M.  Henry  Meige.  —  La  remarque  de  M.  Souques,  très  intéressante,  se  trouve 
aussi  d'actualité.  Au  récent  Congrès  de  médecine  de  Toulouse,  M.  Destarac  a 
présenté  deux  malades  qui,  par  certains  côtés,  se  rapprocheraient  du  second  cas  de 
MM.  Pierre  Marie  et  Guillain.  M.  Destarac  a  cru  pouvoir  reconnaître  chez  ses 
malades  des  signes  analogues  à  ceux  qu'on  observe  dans  la  maladie  de  Fried- 
reich, en  particulier  un  léger  degré  de  dèformation'du  pied,  de  scoliose^  d'ailleurs 
non  permanents  ;  il  s'est  même  appuyé  sur  ces  ressemblances  pour  défendre 
l'origine  organique  de  l'affection.  Je  crois,  pour  ma  part,  qu'il  ne  s'agit  là  que 
d'une  apparence. 

Les  troubles  fonctionnels  ont  une  allure  clinique  qu'il  est  malaisé  de  décrire, 
mais  qui  ne  peut  cependant  être  confondue  avec  ceux  que  produit  une  lésion 
matérielle.  Les  malades  de  M.  Destarac,  que  ce  dernier  a  eu  l'amabilité  de  nous 
permettre  d'examiner,  k  M.  Ballet  et  à  moi,  ne  nous  ont  pas  paru  pouvoir  être 
qualifiés  d'  c  organiques  •.  Us  étaient  plutôt  comparables  aux  cas  où  l'on  \oit 
un  torticolis  s'accompagner  peu  à  peu  de  mouvements  convulsifs  des  membres. 

Peut-être  le  second  malade  de  MM.  Pierre  Marie  et  G.  Guillain  est-il  un 
exemple  analogue,  réalisant  quelques  apparences  du  syndrome  de  Friedreich,  de 
même  qu'on  voit  certaines  névroses  motrices  imiter  plus  ou  moins  exactement 
des  affections  spasmodiques  relevant  d'une  lésion  matérielle. 

En  tout  état  de  cause,  il  peut  y  avoir  là  une  difficulté  diagnostique  qu'il  n'est  pas 
inutile  de  signaler. 
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VIT.  Diagnostic  diiférentiel  entre  la  Polsmévrite  et  la  Poliomyélite, 

par  M.  E.  Brissaud  (présentation  de  malade). 

Il  j  a  quelques  semaines,  nous  avons  présenté,  M.  Londe  et  moi,  deux 
malades  chez  lesquels  le  diagnostic  de  polynévrite  et  de  poliomyélite  antérieure 
aigué  nous  avait  paru  impossible  à  faire.  A  cette  occasion  nous  vous  faisions 
remarquer  que  la  question  des  poliomyélites  antérieures  et  des  polynévrites 
motrices  restait  toujours  pendante,  et  comme  elle  est  à  Tordre  du  jour,  nous 
TOUS  apportons,  M.  Brécy  et  moi,  un  fait  nouveau  destiné  à  faire  ressortir  les 
mêmes  difficultés  de  diagnostic. 

11  n'est  pas  douteux  qu'à  l'époque  de  Duchenne^  alors  que  le  problème  des 
poljDévrites  motrices  n'avait  pas  encore  été  soulevé,  le  diagnostic  de  poliomyé- 
lite antérieure  aiguë  ne  serait  pas  resté  hésitant  un  seul  instant.  De  plus,  il 
n'est  pas  contestable  que  certaines  formes  plutôt  subaiguês  de  poliomyélites 
antérieures  présentent  dans  leur  évolution  et  dans  leur  marche  rapidement 
eDvahissaote  les  caractères  alarmants  de  la  paralysie  ascendante  de  Landry. 
Tel  a  été  le  cas  chez  le  malade  que  nous  soumettons  à  votre  examen. 

Le  nombre  des  observations  de  ce  genre  est  déjà  considérable,  et  la  double 
question  du  diagnostic  et  du  pronostic  a  déjà  été  longuement  étudiée  :  signalons 
ootamment  une  leçon  de  M.  Raymond  (Preste  médicale ,  1896)  et  le  travail  de 
M  Bodin  (Thèse  dé  Parit,  1896)  sur  les  paralysies  ascendantes  aiguës.  Malheu* 
reusement  M.  Bodin  ne  conclut  pas  nettement  entre  la  poliomyélite  et  la  polyné- 
trite.  Si  donc  nous  apportons  un  cas  nouveau,  c'est  pour  grossir  les  documents 
et  c'est  aussi  pour  en  prendre  prétexte  pour  risquer  une  interprétation  ou  une 
explication  de  certains  phénomènes  contradictoires  qu'on  relève  à  la  lecture  des 
observations  antérieures. 

11  8*agit  d'un  homme  de  33  ans,  maçon,  entré  le  14  mars  1902  à  THÔtel-Dieu.  Syphili- 
tique depuis  trois  ans,  il  avait  déjà  été  soigné,  en  mai  1901,  dans  le  service  pour  une 
si&lorrhèe  hystérique. 

Dans  ta  nuit  du  9  au  10  mars,  il  fut  pris  brusquement  de  douleurs  violentes  survenant 
par  crises  dans  la  région  lombaire,  avec  irradiations  dans  les  membres  inférieurs.  Le 
leodemain  il  se  leva  pour  chercher  du  travail.  Pendant  la  nuit  suivante  apparaît  de  la 
faiblesse  des  membres  inférieurs  et  du  bras  droit;  pourtant  le  11  mars  il  peut  encore 
aller  à  la  consultation.  Il  s*alita  dans  la  journée.  Il  avait  un  peu  de  malaise,  un  peu  de 
mal  de  tète  ;  il  eut  un  vomissement  alimentaire. 

A  son  entrée,  le  14  mars  :  paralysie  complète  des  membres  inférieurs  au  niveau  de 
leur  racine.  Impossibilité  absolue  de  les  soulever  au-dessus  du  plan  du  lit  ;  les  mouve- 
ments spontanés  des  pieds  et  des  orteils  sont  conservés.  Parésie  de  Tépaule  et  du  bras  à 
droite;  la  pronation  et  la  supination  de  Tavant-bras,  tous  les  mouvements  de  la  main 
et  des  doigts  sont  possibles.  Abolition  de  tout  les  réflexes  tendineux  et  cutanés.  Pas 
d'atrophie  musculaire.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective. 

Voix  sourde  et  voilée.  Le  malade  peut  siffler,  sortir  la  langue.  Le  voile  du  palais 
pu^t  se  contracter;  pourtant  il  avale  de  travers  depuis  deux  jours  et  les  liquides 
retiennent  par  le  nez.  Aucun  trouble  oculaire  et  bonne  occlusion  des  paupières. 

Ihfspnêe.  Trente-trois  inspirations  à  la  minute.  Le  diaphragme  est  immobile,  la  respi- 
ration a  le  type  costal  supérieur.  Toux  fréquente  n'amenant  que  di£Qcilement  l'expulsion 
de  quelques  mucosités. 

Taekifcardie,  Pouls  144,  plein,  bien  frappé. 

Ventre  souple,  non  ballonné.  Constipation  depuis  quatre  ou  cinq  jours.  Urine  facile^ 
ment 

tangue  rouge  et  humide.  Pas  de  température  le  jour  de  son  entrée.  Elle  monta  pro- 
gresnvement,  atteignit  38* ,6  le  quatrième  jour  et  oscilla  ensuite  entre  37  et  38*. 

Le  18  mars  le  bras  et  Tépaule  gauches  se  prennent  à  leur  tour. 

Le  21  mars,  diminution  de  la  dyspnée.  Le  pouls  n'est  plus  que  de  117.  Les  liquides  ne 
repassent  plus  par  le  nez.  Le  malade  perd  ses  matières  et  ses  urines  :  il  sent  le  besoin, 
mais  ne  peut  se  retenir. 


150  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

bien  ou  en  mal,  avec  un  parallélisme  parfait  dans  les  deux  yeux.  Ces  caractères 
impliquent  évidemment,  comme  le  soutient  M.  Babinski,  la  lésion  des  neurones 
centraux  dans  beaucoup  de  névrites  considérées  comme  périphériques. 


VIII.  Hémiasynergie,  Latéropulsion  et  Myosis  bulbaires  avec  Hémia* 
nesthésie  et  Hémiplégie  croisées,  par  MM.  J.  Babinski  et  J.  Nageotti 
(présentation  de  malade,  de  coupes  histologiques  et  de  dessins). 

Nous  venons  d'observer  dans  le  courant  de  ces  six  derniers  mois  trois  malades 
présentant  un  syndrome  assez  bien  défini,  dont  le  titre  de  ce  travail  met  en  évi- 
dence les  traits  essentiels  et  qui  dépend  de  lésions  bulbaires  unilatérales. 

Nous  allons  exposer  les  faits  anatomiques  et  cliniques^  en  partie  nouveaux, 
qu'il  nous  a  été  donné  de  constater  (1). 

Observation  I.  —  F.  P...,  &gé  de  50  ans,  entre  le  5  octobre  1901  à  la  Pitié. 

Il  a  contracté  la  syphilis  à  l'âge  de  30  ans. 

Il  y  a  huit  jours,  en  pleine  santé,  11  a  ressenti  une  douleur  de  tête  vive  du  côté  gauche 
et  il  a  été  pris  brusquement  de  vertiges,  de  troubles  de  motilité  graves,  ainsi  que  d'une 
grande  géoe  dans  la  déglutition.  Son  état  ne  s'est  guère  modifié,  dit-il,  depuis  le  début, 
sinon  que  la  céphalalgie  s'est  atténuée  et  qu'il  a  mais^ri.  Le  malade  est,  en  eiïet,  maigre, 
P&le,  parait  très  faible,  ce  qui  s'explique  du  reste  fort  bien,  car  il  ne  s'est  presque  pas  du 
tout  alimenté  pendant  cette  période  de  huit  jours  ;  ce  qui  l'en  empêche,  c'est  que  la  déglu- 
tition est  très  difficile  ;  lorsqu'il  cherche  à  boire,  il  rend  en  partie  le  liquide  par  le  nez  et  il 
est  pris  d'une  quinte  de  toux.  11  ne  peut  sifiler;  la  voix  est  nasillarde;  le  réflexe  du  voile 
du  palais  est  aboli. 

11  y  a  des  troubles  de  sensibilité;  tout  le  côté  droit  du  corps  jusqu'au  cou  présente  an 
afl'aiblissement  de  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  températiu'e  ;  l'anestiiésio  est  surtout  très 
accusée  à  la  jambe  et  à  la  partie  inférieure  de  la  cuisse;  À  la  face,  la  sensibilité  paraît 
émoussée  des  deux  côtés  d'une  manière  à  peu  près  égale;  le  sens  musculaire  est  normal 
à.  gauche  et  adroite  ;  une  piqûre  provoque  une  sensation  moiDs  désagréable  adroite,  mais 
la  compression  des  masses  musculaires  semble  plus  douloureuse  de  ce  côté  qu'à 
gauche. 

La  motilité  est  profondément  troublée.  Le  malade  ne  peut  marcher  sans  être  soutenu; 
il  est  saDs  cesse  entraîné  à  gauche  et  il  tomberait  de  ce  côté  s'il  était  abandoané  à  lui- 
môme.  Dans  la  marche  les  membres  inférieurs  sont  écartés  l'un  de  l'autre,  les  mouve- 
ments élémentaires  du  membre  inférieur  gauche  sont  brusques  et  le  pied  gauche  vient 
s'appliquer  sur  le  sol  d'une  manière  bruyante  ;  les  mouvements  du  membre  inférieur 
droit  présentent  aussi  ces  caractères,  mais  d'une  manière  bien  moins  prononcée.  Lorsque 
le  malade,  placé  dans  le  décubitus  dorsal,  après  avoir  fléchi  la  cuisse  sur  le  bassin  et 
la  jambe  sur  la  cuisse,  replace  le  membre  dans  sa  position  primitive,  voici  ce  qu'on 
observe  :  à  droite,  le  mouvement  est  à  peu  près  normal,  l'extension  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  et  celle  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  exécutées  presque  synergiquemeut  et  le 
talon  glisse  sur  le  sol  d'arrière  en  avant;  &  gauche,  le  mouvement  est  bien  diflérent: 
dans  UQ  premier  temps  la  jambe  s'étend  brusquement  sur  la  cuisse  et  le  talon  est  éloigné 
du  sol  par  une  distance  d'un  décimètre;  dans  un  second  temps,  la  cuisse  s'étend  sur  le 
bassin  et  le  talon  vient  s'appliquer  sur  le  sol.  Quand  le  malade  se  met  à  genoux  sur  une 
chaise,  &  droite  le  mouvement  est  normal,  À  gauche  il  s'accomplit  avec  brusquerie.  Le 
côté  droit  est  toutefois  un  peu  plus  faible  que  le  gauche,  mais  à  la  vérité  la  difîérence  à 
cet  égard  entre  les  deux  côtés  est  minime.  Quand  le  malade,  placé  dans  le  décubitus, 
cherche  À  se  mettre  sur  son  séant,  il  exécute  un  mouvement  de  rotation  autour  d'un  axe 
passant  par  le  côté  gauche  du  corps  et  on  constate  à  droite  «  le  mouvement  combiné  de 
flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc  ».  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  accom- 
plis avec  correction,  mais  avec  un  léger  tremblement. 

Le  réflexe  crémastérien  et  le  réflexe  abdominal  existent  et  sont  semblables  des  deux 
côtés.  A  gauche,  le  réflexe  plantaire  est  normal;  à  droite,  on  constate  le  phénomène  des 
orteils.  Le  réflexe  du  tendon  rotuiien  droit  est  normal;  à  gauche,  en  outre  de  la  con- 
traction du  triceps  crural    de  ce  côté,  la  percussion  du  tendon  rotuiien  donne  lieu  à 

(1)  Nous  avons  publié  sur  ce  sujet,  dans  VIconographie  de  la  Salpéiriére,  un  mémoire 
plus  complet,  auquel  il  a  été  joint  des  jilanches. 
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une  contraction  des  adducteurs  de  la  cuisse  droite.  Les  réflexes  acbilléens  sont  nor- 
maux. Les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  paraissent  un  peu  plus  forts  adroite 
qu'à  gauche. 

Du  c<!(ti'  de  l'œil,  on  note  un  peu  de  nystagmus,  surtout  dans  le  sens  latéral,  mais  pai^ 
fois  aussi  dans  le  sens  vertical.  Les  pupilles  se  contractent  à  !&  lumière,  mais  elles  sont 
inégales;  la  gauche,  sans  être  très  petite,  est  sensiblement  plus  étroite  que  la  droite. 

Dès  rentrée  du  malade  ÀThôpital  on  cherche  à  lutter  contre  la  faiblesse  qui  résulte  de 
l'inanition  par  ralimentalion  artificielle,  on  attendant  de  le  soumettre  à  uu  traitement 
hydrargyrique  qui,  en  raison  de  ses  antécédents,  est  indiqué.  Mais  cinq  jours  après,  dans* 
t'aprés-fflidi,  il  succombe  brusquement  dans  une  syncope. 

Elude  anatomique.  —  Après  avoir  pratiqué  à.  l'état  frais  la  coupe  de  Meynert,  on  a  (ait 
durcir  dans  le  bichromate  la  pièce  constituée  par  le  bulbe,  le  cervelet,  la  protubérance  et 
li>  ganglions  de  la  base.  Une  fois  durcie,  cette  pièce  a  été  débitée  en  tranches  minces  par 
des  coupes  perpendiculaires  à  la  tige  cérébrale  ;  ces  tranches  ont  été  imprégnées  d'acide 
osniiquepar  la  méthode  de  Marchi,  puis  incluses  à  la  celloîdine;  enfin  la  pièce  a  été 
reconstituée  pendant  l'enrobage  parla  superposition  de  toutes  les  tranches,  et  le  bloc  ainsi 
obtenu  a  été  débité  en  i,200  coupes  d'un  dixième  de  millimètre.  Toutes  les  coupes  ont  été 
montées  en  série,  et  si  quelques  défauts  d'imprégnation  au  centre  de  certains  morceaux 
sont  venus,  par  places  et  sur  une  petite  étendue,  interrompre  la  continuité  des  faisceaux 
dègéuérés,  les  points  de  repère  sont  restés  sufllsamment  rapprochés  pour  que  les  trajets 
aient  pu  être  déterminés  avec  une  absolue  certitude  et  pour  qu'aucun  foyer  primitif  n'ait 
ét'happé. 

Il  eiiste  dans  la  moitié  gauche  du  bulbe  quatre  foyers  primitifs,  dont  l'un,  le  plus 
grand,  est  tout  récent.  Ce  premier  foyer  s'étend  sur  toute  la  moitié  supérieure  du  bulbe  ; 
?a  forme  génrrale  est  triangulaire  ;  sa  base  s'appuie  &  la  pie-mère,  son  sommet  s'avance 
dans  l'épaisseur  de  la  substance  réticulée  jusque  près  du  plancher,  entre  le  faisceau  soli- 
taire et  le  faisceau  longitudinal  postérieur;  il  est  limité  par  un- sillon  d'œdème;  dans 
bon  épaisseur  la  myéline  des  tubes  n'a  pas  encore  subi  la  dégénérescence  graisseuse, 
mais  il  existe  déjà  à  la  périphérie  et  le  long  des  vaisseaux  des  corps  granuleux  disséminés. 
Ce  foyer  entame  la  lame  postérieure  de  l'olive,  la  moitié  antérieure  de  la  racine  du 
trijumeau  sur  une  petite  étendue,  et  sectionne  une  partie  des  racines  du  spinal  ;  il  inter- 
rompt forcément  le  trajet  des  fibres  ascendantes  du  faisceau  nntéro-latôral  (faisceau  de 
Gouerstj;  toutefois  le  faisceau  cérébelleux  direct,  qui  passe  très  tôt  en  arriére,  parait  lui 
d\oir  échappé;  les  noyaux  situés  dans  le  faisceau  latéral  du  bulbe  sont  naturellement 
englobés.  Toutes  les  dégénérescences  secondaires  que  ce  foyer  aurait  été  capable 
d'amener,  de  par  sa  situation,  ne  sont  certainement  pas  encore  achevées,  car  la  racine  du 
trijumeau  n'a  pa.s  dégénéré  au-dessous  de  la  section;  néanmoins  les  fibres  arciformes  ont 
dégénéré  à  partir  du  point  secti<>nné  et  il  est  possible  qu'au  moins  une  partie  de  la  dégé- 
Drrescence  du  ruban  de  Reil  droit  lui  soit  imputable.  Nous  n'avons  pas  constaté  au-dessus 
di>  lui  de  dégénérescence  répondant  au  trajet  récemment  décrit  du  faisceau  de  Gowers 
ver*  le  ccr\'elet. 

Le  second  foyer  est  étroit  et  allongé  dans  le  sens  vertical;  son  trajet  onduleux  s'étend 
de  la  partie  moyenne  à  la  partie  supérieure  des  olives;  il  siège  sur  les  parties  latérales 
du  ruban  de  Reil,  plus  ou  moins  en  arrière,  suivant  le  niveau  où  on  le  considère.  Certai- 
oement  plus  ancien  que  le  précédent,  il  est  constitué  par  une  cavité  remplie  de  corps 
^Quleux.  Il  sectionne  la  moitié  postérieure  du  ruban  de  Reil,  les  régions  internes  de 
la  «ubstance  réticulée,  quelques  fascicules  de  l'hypoglosse  ;  il  entame  le  faisceau  longi- 
tudinal postérieur  et  se  place  au  bile  de  l'olive  de  manière  &  interrompre  à  la  fois  les 
fibres  olivaires  gauches  avant  leur  entre-croisement  et  les  fibres  olivaires  droites  après 
l*'ur  entre-croisement  ;  de  là  résulte  une  dégénérescence  bilatérale  et  symétrique  de  ces 
fibr<>s,  ou  du  moÎDS  d'une  bonne  partie  d'entre  elles. 

Les  troisième  et  quatrième  foyers  sont  peu  étendus  et  constitués  par  des  zones  de 
myélite  plutôt  quo  par  des  ramollissements.  L'un  siège  sur  la  partie  antérieure  du  ruban 
de  Reil.  respectée  par  le  foyer  précédent,  et  l'autre  sur  le  faisceau  pyramidal. 

.Nous  étudierons  les  dégénérescences  secondaires  en  envisageant  successivement  chaque 
faisceau  au-dessus  et  au-dessous  des  foyers. 

Le  faisceau  pyramidal  est  altéré  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle;  nous  ne  dirons 
rien  de  la  disposition  de  ses  deux  portions  qui  est  classique,  sinon  que  la  limite  externe 
dQ  faisceau  pyramidal  direct  ne  peut  être  fixée  avec  certitude  à.  cause  de  la  présence  du 
faisceau  cérébelleux  descendant  qui  lui  est  immédiatement  juxtaposé.  Au-dessus  du  foyer 
il  existe  quelques  fibres  dégénérées  dans  le  faisceau  pyramidal;  on  peut  les  suivre  jusqu'à 
la  capsule  interne  où  elles  se  groupent  dans  la  partie  la  plus  externe  du  segment  posté- 
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riear  /^ar  les  coupes  obliques);  s'agit-il  ià  d'uoe  dégénèresceoce  rétrograde?  Nous  ne 
pooTons  l'affiriner,  n'ayant  pas  suiri  ]es  fibres  dégénérées  jusqu'à  leur  disparition. 

Le  ruban  de  Reil  gauche,  au-dessus  des  foyers,  présente  une  dégénépescence  intense 
de  sa  moitié  j.  osiérieure:  la  moitié  antérieure  est  relativement  intacte,  sauf  tout  à 
fait  en  avant  où  il  existe  une  zone  de  dégénérescence  légère  consécutive  au  petit 
foyer  de  myélite  signalé  plus  haut.  En  remontant  dans  la  protui>érance,  les  fibres  dégé- 
nérées suivent  le  trajet  classique  du  ruban  de  Reil  médian;  elles  se  disséminent  bientôt 
dans  toute  l'épaisseur  de  ce  faisceau.  Arrivées  dans  la  cooche  optique,  les  fibres  dégéné- 
rées s'écartent  les  unes  des  autres  et  se  raréfient  rapidement;  elles  ne  forment  plus  de 
faisceau  compact  et  occupent  toute  la  région  désignée  par  M.  et  M**  Dejerine  sous  le 
nom  de  zone  du  ruban  de  Beil  médian,  à  la  partie  inférieure  du  noyau  externe,  au-des- 
sous et  en  dehors  do  noyau  médian,  dans  lequel  elles  pénétrent  en  grand  nombre.  On 
suit  cette  dégénérescence  jusqu'à  quelques  millimètres  an-dessus  du  point  où  disparaît 
le  noyau  médian,  puis  toute  dégénérescence  cesse,  et  nous  nous  sommes  assurés  qu'au- 
cune des  fibres  du  ruban  de  Beil  ne  se  dirige  vers  l'écorce.  Au-dessous  des  foyers,  on 
observe  une  dégénérescence  centripète  moins  intense  que  la  dégénérescence  centrifuge, 
mais  parfaitement  nette,  qui  permet  de  suivre  les  fibres  dans  leur  entre-croisement  jus- 
qu'aux noyaux  d'origine  (Goll,  Burdach,  trijumeau). 

Le  ruban  de  Beil  droit  présente  une  zone  de  dégénérescence  légère  qui  répond  préci- 
sément à  la  région  épargnée  dans  le  ruban  de  Reil  gauche  et  qui  provient  de  libres 
sectionnées  à  gauche  de  la  ligne  médiane  avant  leur  entre-croisement  ;  ce  sont  naturel- 
lement les  fibres  dont  Tentre-croisenient  est  le  plus  élevé  qui  ont  été  ainsi  atteiutes. 

Au-dessous  des  foyers,  dans  la  région  de  la  substance  réticulée  qui  avoisiue  le  ruban 
de  Reil  et  le  faisceau  longitudiual  postérieur,  on  aperçoit  des  faisceaux  longitudinaux 
dégénérés  qui  cheminent  entre  les  fibres  de  l'hypoglosse.  Au-dessous  des  olives  ces  fibn's 
sont  séparées  du  ruban  de  Keil  par  le  corps  juxta-olivaire  interne;  elles  s'appliquent  sur 
la  corne  antérieure  qu'elles  coiffent.  Plus  bas  elles  sont  séparées  du  faisceau  pyramidal 
direct  par  uue  mince  ligne  pâle,  puis  cette  ligne  de  démarcation  disparaît  ;  elles  des- 
cendent dans  la  moelle  en  s'éeartant  un  peu  de  la  corne  antérieure  et  forment  une  vir- 
gule dont  la  tète  s'adosse  au  faisceau  pyramidal  direct  en  touchant  à  la  périphérie  de  la 
moelle,  et  dont  la  queue  se  perd  dans  l'épaisseur  du  faisceau  antéro-latiTal,  en  dedans 
de  la  place  du  faisceau  de  Gowers.  Ces  fibres  diminuent  rapidement  de  nombre  dans  la 
région  cervicale,  mais  nous  avons  pu  les  suivre  jusque  dans  la  région  sacrée.  Le  faisceau 
répond  à  la  description  du  faitceau  cérébelleux  descendanl  qui,  suivant  les  auteurs,  provien- 
drait en  partie  du  cervelet,  en  partie  du  noyau  de  Deiters. 

Au-dessus  des  foyers  on  trouve  à  la  même  place  des  faisceaux  dégénéK^s,  en  moins 
grand  nombre,  épars  dans  la  substance  réticulée.  Un  certain  nombre  de  fibres  se  recour- 
bent dans  la  portion  postérieure  de  cette  substance  réticulée,  pour  pénétrer  dans  1^ 
noyau  de  Deiters  où  elles  s'arrêtent.  Nous  supposons  qu'il  s'agit  là  d'une  dégénérescence 
centripète  du  faisceau  descendant,  originaire  du  noyau  de  Deiters,  plutôt  que  de  fibres 
ascendantes  venant  de  la  moelle  et  destinées  à  ce  noyau. 

II  existe,  en  outre,  d'autres  fibres  dégénérées  qui  se  rencontrent  jusque  dans  les  région» 
supérieures  de  la  calotte. 

Le  faitceau  longiludinal  postérieur  gauche  présente  au-dessous  des  foyers  une  dégé- 
nérescence intense;  mais  comme  ses  fibres  se  mélangent  bientôt  à  celles  du  ruban  df 
Reil,  nous  n'avons  pas  pu  savoir  ce  qu'elles  deviennent  par  en  bas.  En  haut  il  existe  un 
petit  nombre  de  fibres  dégénérées  dans  le  faisceau;  par  analogie  avec  ce  qui  se  passe 
dans  le  ruban  de  Reil,  on  peut  supposer  que  ces  fibres  représentent  une  dégénérescenru 
centripète  qm  s'étend  jusqu'à  l'extrémité  supérieure  du  faisceau,  sur  la  face  interne 
du  noyau  rouge. 

Enfin  nous  arrivons  à  la  dégénérescence  des  fibres  olivaire*,  que  nous  avons  pu  suivre 
dans  toute  leur  étendue  jusqu'à  leur  terminaison.  Les  fibres  émanant  des  deux  oli^es 
bulbaires,  sectionnées  en  grand  nombre  par  un  foyer  unique,  comme  nous  l'avons  dit, 
fonncnt  par  leur  de^'énérescence  des  l)0ules  beaucoup  plus  petites  que  les  fibres  de» 
autres  faisceaux.  Elles  constituent  d'abord  les  fibres  pré-  inter-  et  rétro-trigéminales.  pui> 
vont  se  grouper  à  la  partie  profonde  des  corps  rcstifornies,  avec  lesquels  elles  pénètrent 
dans  le  cervelet.  Bientôt  elles  traversent  en  réseau  les  corps  restiformcs  et  vont  ^t' 
grouper  dans  leur  angle  postérieur. 

Elles  montent  ainsi  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  corps  ciliaire  et  se  recourbent  pour 
descendre  entre  l'enibolus  et  l'olive,  ainsi  qu'à  la  face  interne  de  la  moitié  postérieure 
de  l'olive  où  elles  prennent  part  au  plexus  inlraciliaire.  Un  certain  nombre  d'entre  elk'S 
se  diligent  direcleuieut  dans  la  toison  pendant  leur  trajet  ascendant.  Ces  fibres  se  ter- 
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mioent  dans  Terobolus  et  l'olive  cèrébcllease,  et  ne  se  rendent  pas  à  Técorce  comme  on 
l'avait  supposé.  A  la  dénomination  de  fil)res  olivo-cérébelleuses,  il  convient  donc  de 
substituer  celle  â! olivo-ciliairet  qui  indique  leur  origine  dans  Tolive  bulbaire  et  leur  ter- 
niinaiiK>n  dans  le  corps  ciliaire  du  côté  opposé. 

Les  faits  anatomiques  s*adaptent  bien  aux  faits  cliniques.  L'hémianesthésie 
droite  doit  être  sous  la  dépendance  des  lésions  du  ruban  de  Reil  et  probablement 
aussi  du  faisceau  de  Gowers  ;  il  est  à  remarquer  toutefois  que  le  sens  musculaire 
n'était  pas  troublé.  La  diminution  de  la  sensibilité  aux  deux  côtés  de  la  face  peut 
être  expliquée  par  ce  fait  que  la  lésion  du  ruban  de  Reil  a  atteint  à  la  fois  des 
fibres  entre-croisées  et  des  fibres  non  entre-croisées.  L'hémiplégie  droite,  très 
légère  il  est  vrai,  caractérisée  par  le  signe  des  orteils  ainsi  que  parle  mouvement 
combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  bassin,  bien  plus  que  par  l'affaiblissement 
de  la  contractilité  volontaire,  dépend  de  la  lésion  du  faisceau  pyramidal.  La 
perturbation  dans  rasjnergie  musculaire,  phénomène  sur  lequel  l'un  de  nous  a 
.'ittiré  l'attention  (1),  Thémiasynergie,  qui  chez  ce  malade  constituait  le  principal 
trouble  de  la  motilité,  est  évidemment  liée  à  la  lésion  des  fibres  cérébelleuses 
coDteaaes  dans  le  bulbe,  mais  nous  ne  savons  pas  si  elle  dépend  plus  particuliè- 
rement de  l'altération  de  tel  ou  tel  système  de  fibres  bulbaires  qui  sont  en  con- 
nexion avec  le  cervelet.  Faut-il  l'attribuer  à  la  lésion  des  fibres  olivo-ciliaires ? 
L'action  de  ce  système  dans  Tasynergie  ne  doit  pas  être  prépondérante  en  tout 
f^as,  car  l'asynergie  est  presque  exclusivement  limitée  à  un  côté,  tandis  que  la 
dégénérescence  de  ces  fibres  est  bilatérale.  Il  y  a  tout  lieu  de  faire  jouer  un  rôle 
important  à  la  lésion  du  faisceau  cérébelleux  descendant,  ou  à  celle  des  fibres 
cénfbelleuses  contenues  dans  le  faisceau  de  Gowers.  11  est  à  remarquer  que  comme 
dans  l'observation  d'hémiasynergie  que  l'un  de  nous  a  publiée  autrefois,  le 
trouble  siège  du  côté  de  la  lésion,  contrairement  à  l'hémianesthésie  et  à  l'hémi- 
plégie. La  latéropulsion,  les  vertiges,  le  nystagmus,  sont  liés  aussi  à  l'altération 
des  fibres  cérébelleuses.  La  paralysie  du  voile  du  palais  est  provoquée  par  l'alté- 
ration des  fibres  de  la  XI*  paire  qui  passent  par  le  foyer  externe.  Quant  au 
ntrécissement  de  la  pupille,  il  n'a  rien  qui  doive  surprendre,  puisqu'on  admet 
<]u'il  T  a  dans  le  bulbe  des  fibres  irido-dilatatrices  ;  mais  où  siège  la  lésion  qui 
donne  lieu  à  ce  trouble?  Serait-ce  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur?  Nous 
ferons  observer  enfin  que  nous  avons  été  à  même  de  suivre  les  fibres  qui 
émanent  de  l'olive  bulbaire  et  de  déterminer  le  lieu  où  elles  se  terminent,  la 
partie  postérieure  du  corps  ciliaire;  elles  méritent,  par  conséquent,  d'être 
dénommées  fibres  olivo-ciliaires. 

Observation  II.  —  F.  J  ..,  âgé  de  43  ans,  entre  le  29  août  190!  &  la  Pitié.  Après  s'être 
^•*oli  mal  à  l'aise  pendant  quelques  jours,  il  avait  été  pris,  le  24  août  vers  huit  heures 
'lu  soir,  de  vomissements  ayant  duré  plusieurs  heures  et  s'étant  accompagnés  de  ver- 
^'iiii<.  Le  lendemain,  quoique  très  souffrant,  il  était  encore  en  mesure  de  marcher,  mais 
!•'  >urlendemain,  en  voulant  se  lever,  il  s'était  aperçu  qu'il  était  incapable  de  se  tenir 
sur  *€'<  jambes.  Il  s'était  alors  recouché  et,  trois  jours  après,  s'était  fait  transporter  à 

L'état  général  parait  satisfaisant  et  au  lit  le  malade  n'éprouve  pas  de  gène,  si  ce  n'est 
(pril  a  parfois  des  sensations  de  vertiges. 

li  fxmie  des  troubles  de  sensibilité.  Â  gauche,  au  membre  inférieur,  au  membre  sui)é- 
"♦•UT,  au  tronc  et  au  cou  jusqu'au  rebord  inférieur  du  maxillaire  la  sensibilité  à  la  tem- 
pérature et  !a  sensibilité  à  la  douleur  sont  notablement  diminuées;  la  sensibilité  au 
Ut't  et  le  sens  mu.sculaire  sont,  au  contraire,  tout  à  fait  normaux;  il  n'y  a  pas  du  tout 

1<  Voir:  1*  De  Vcuynergie  cèréheUeuêty  par  J.  Babinski,  Société  de  Neurologie  de 
I*ifi?.  9  novcral»re  1899;  2»  Hémiatyneryie  et  hémitremblement  d'origine  cércbello-protubé- 
rantieUt,  par  J.  Babikski,  Société  de  Neurologie  de  Paris,  7  février  1901. 
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d'anesthéBie  au  côté  gauche  de  la  face.  A  droite,  la  sensibilité  est  normale  aux  membres 
et  au  tronc,  main  à  la  face,  surtout  au  pourtour  de  l'orbite,  il  y  a  de  ranestïiésie  à  la 
douleur,  à  la  température  et  aussi  au  tact,  mais  ce  dernier  mode  de  sensibilité  est  moins 
atteint  que  les  autres. 

La  motilité  est  troublée.  Le  malade  peut  se  lever  sans  le  secours  d'un  aide,  niais  il 
est  alors  incommodé  par  des  vertiges  qui  Tempéchent  de  rester  longtemps  debout.  11  e>t 
en  mesure  de  faire  quelques  pas  sans  être  soutenu;  les  membres  inférieurs  sont  alor? 
écartés  l'un  de  l'autre  de  30  centimètres  environ;  les  mouvements  élémcntaii^s  do 
membre  inférieur  gauche  sont  à  peu  près  normaux,  ceux  du  membre  inférieur  droit 
sont  brusques;  on  voit  et  on  «  entend  »  le  pied  droit  retomber  lourdement  sur  le  sol, 
de  plus,  le  corps  incline  toujours  à  droite  et  le  malade  est  entraîné  de  ce  cété.  Dans  le 
décubitus,  quand  il  cherche  à.  porterie  talon  droit  vers  le  siège,  il  commence,  dans  un  pi-e- 
mier  temps,  par  fléchir  brusquement  la  cuisse  siu*  le  bassin  et  soulève  le  pied.  puis,  dan^ 
un  deuxième  temps,  il  abaisse  le  pied  et  vient  en  frapper  brusquement  le  sol;  à  gauclie. 
le  mouvement  s'exécute  d'une  manière  presque  normale  :  en  même  temps  que  la  cui^^e 
se  fléchit,  le  pied  glisse  doucement  sur  le  sol  d'avant  en  arriére.  La  force  musculaire  esl 
un  peu  moindre  à.  gauche  qu'à  droite  et  on  note  è  gauche  «  le  mouvement  combiné  de 
flexion  de  la  cuisse  et  du  bassin  ».  Il  y  a  un  peu  d'asymétrie  faciale  due  h  une  parésie  de 
la  face  à  droite.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  normaux. 

Les  réflexes  cutanés  sont  tous  normaux,  sauf  le  réflexe  plantaire  gauche  qui  se 
manifeste  par  de  l'extension  des  orteils.  Les  réflexes  tendineux  sont  forts,  mais  ^ui. 

La  pupille  droite  est  notablement  plus  petite  que  la  gauche,  mais  le  réflexe  &  la 
lumière  est  normal  des  deux  côtés;  la  fente  palpébrale  est  aussi  plus  petite  à  droite:  il 
y  a  enfin  de  la  rétropulsion  du  globe  oculaire  droit.  On  note  un  peu  de  nyslagiuus 
dans  le  sens  latéral  et  dans  le  sens  vertical. 

Le  voile  du  palais  est  parésié  à  droite,  mais  il  n'y  a  pas  de  trouble  de  la  déglutition , 
le  docteur  Weill,  qui  a  bien  voulu  examiner  le  malade,  a  constaté  une  paralysie  de  U 
corde  vocale  droite  en  position  médiane. 

Le  malade,  malgré  l'absence  apparente  d'antécédents  de  spécificité,  est  soumis  au 
traitement  hydrargyrique.  Son  état  s'améliore  progi*essivem<'nt  et  déjà,  un  mois  apr^s 
son  entrée  à  l'hôpital,  l'atténuation  des  troubles  est  très  sensible. 

Actuellement,  queind  il  marche,  il  écarte  encore  les  jambes  ot  n'avance  qu'avec  lenteur, 
mais  les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  ne  se  font  plus  avec  bru.squerie.  la  laté- 
ropulsion  et  les  vertiges  ont  disparu;  les  trotibles  de  sensibilité,  les  troubles  oculo-papil- 
laires,  le  phénomène  des  orteils,  le  mouvement  associé  de  flexion  de  la  cuisse  et  du 
bassin  ainsi  que  la  paralysie  de  la  corde  vocale  persistent. 

Ce  fait  présente  de  grandes  analogies  avec  le  précédent  ;  départ  et  d'autre  il  v 
a,  d'un  côté  du  corps  de  rhémianesthésie  et  de  rhémiparésie,  de  l'autre  de  la 
latéropulsion,  de  Thémiasynergie  du  membre  inférieur  et  du  myosis;  de  part  et 
d'autre  il  y  a  des  vertiges,  du  nystagmus.  11  existe  pourtant  entre  ces  deux  cas 
quelques  diflférences.  Chez  le  premier  malade,  l'anesthésie  à  la  face  est  bilatérale; 
chez  le  deuxième,  l'anesthésie  de  la  face  est  limitée  à  un  côté  et  il  j  a  de  rhémi- 
anesthésie alterne;  rhémianesthésie  atteignait,  chez  le  preniier  malade,  tous  les 
modes  de  sensibilité,  sauf  le  sens  musculaire;  le  deuxième  présente  une  disso- 
ciation à  forme  syringomyélique  des  divers  modes  de  la  sensibilité.  Chez  le  pre- 
mier malade,  les  troubles  parétiques  n'occupaient  que  les  membres  ;  chez  le 
deuxième,  la  face  est  un  peu  parésiée  d'un  côté  et  on  a  affaire  à  une  hémiplégie 
alterne  fruste;  le  premier  malade  avait  une  paralysie  du  voile  du  palais  bien  plus 
prononcée  que  le  deuxième. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  est  en  droit  d'affirmer  que  dans  ce  dernier  cas  il  s'agit 
d'une  lésion  qui  atteint  aussi  un  des  côtés  du  bulbe,  celui  qui  correspond  à  l'be- 
miasynergie,  mais  il  est  vraisemblable  que  les  lésions  sont  moins  étendues,  au 
moins  en  largeur;  au  contraire,  elles  doivent  s'étendre  plus  haut  et  remonter  jus- 
qu'à la  protubérance,  comme  le  montre  l'existence  de  l'hémiplégie  alterne.  Il  doit  y 
avoir  un  foyer  situé  à  la  partie  externe  du  bulbe  ;  la  paralysie  de  la  corde  vocale 
permet  de  l'affirmer  ;  l'existence  de  ce  foyer  permet  de  comprendre  aussi  l'afles- 
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thésie  à  la  température  et  à  la  douleur,  si  l'on  admet  que  les  excitations  ther- 
miques et  celles  qui  sont  susceptibles  de  provoquer  de  la  douleur  sont  transmises 
par  le  faisceau  de  Gowers  ;  ce  foyer  englobe  des  fibres  cérébelleuses  dont  la  lésion 
provoque  de  Thémiasynergie,  de  la  latéropulsion»  et  il  peut  même  atteindre  le 
faisceau  longitudinal  postérieur  &  l'altération  duquel  les  troubles  pupillaires 
seraient  peut-être  liés.  11  y  a.aussicertainement  une  lésion  du  faisceau  pyramidal, 
conune  dans  le  cas  précédent.  Mais  nous  sommes  portés  à  croire  que  le  ruban 
de  Ueil  n'est  pas  lésé  ou  ne  l'est  que  très  peu,  ce  qui  expliquerait  l'absence  d'anes- 
thèsie  au  tact  et  permettrait  de  comprendre  la  dissociation  k  forme  sjringomyc- 
liqoe  des  divers  modes  de  la  sensibilité.  Les  troubles  oculo-pupillaires,  que  nous 
avons  étudiés  ici  avec  plus  d'attention  que  dans  le  cas  précédent,  nous  semblent  tout 
à  fait  remarquables.  Ils  paraissent,  en  effet,  identiques  à  ceux  qui  sont  produits  par 
une  section  de  la  I'*  et  de  la  II*  paires  dorsales,  et  en  considérant  ce  cas  on  serait  en 
droit  de  se  demander  s'il  existe  réellement  un  centre  cilio-spinal  et  si  la  moelle 
cervico-dorsale  ne  serait  pas  seulement  un  lieu  de  passage  pour  des  fibres  oculo- 
pupillaires  provenant  du  bulbe. 

Observation  111.  —  Mme  X...  vient  consulter  l'un  de  nous  le  4  avril  1902.  Elle  est  ÀgOe  de 
43  ans.  Elle  a  été  peut-être  contaminée  par  son  mari  qui  est  syphilitique.  II  y  a  un  mois,  au 
cours  d'une  grippe,  elle  a  été  prise  brusquement  de  troubles  nerveux  qui  ne  se  sont  guère 
iiK>difiés  depuis  et  qui  consistent  en  vertiges,  troubles  de  sensibilité  et  troubles  de  molilité. 

A  gauche,  au  membre  supérieur,  au  membre  inférieur,  au  tronc  et  au  cou  il  y  a  une 
hi mianeslhésie  à  la  douleur  et  à  la  température;  la  sensibilité  au  tact  et  le  sens  muscu- 
Uirp  sont  normaux.  A  droite,  au  contraire,  c'est  à  la  face  qu'il  y  a  une  diminution  de  la 
sensibilité:  le  réflexe  coméen  est  affaibli  de  ce  côU^. 

Elle  peut  marcher  sans  être  soutenue,  mais  elle  le  fait  avec  une  certaine  difficulté  et 
tlie  est  entraînée  à  droite.  Le  côté  gauche  du  corps  lui  parait,  dit-elle,  quand  elle 
iiiarche,plu8  faible  que  le  droit;  mais  elle  ajoute  spontanément  qu'elle  exécute  les  mouve- 
ments du  côté  droit  avec  moins  d'adresse.  On  constate  à  gauche  «  le  mouvement  combiné 
de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc  ». 

Les  réflexes  tendineux  sont  à  peu  près  égaux  des  deux  côtés.  L'excitation  de  la  plante 
du  pied  provoque  une  flexion  très  nette  des  orteils  &  droite,  et  &  gauche  elle  n'est  suivie 
d'&ucQD  mouvement  réflexe  des  orteils. 

La  malade  a  de^  vertiges  au  lit,  même  les  yeux  fermés,  surtout  quand  elle  est  couchée 
«ur  le  cété  gauche. 

La  pupille  et  la  fente  palpébrale  sont  plus  petites  à  droite  qu'A  gauche;  le  réflexe 
k  la  lomière  est  normal  des  deux  côtés  ;  il  y  a  de  la  rétropulsion  du  globe  oculaire  droit. 

Cette  malade  n'a  été  examinée  par  nous  qu'une  seule  fois  et  l'examen  du  larynx  n'a 
pas  pu  être  pratiqué. 

Ce  cas  ressemble  beaucoup  au  précédent,  mais  certains  troubles  sont  bien 
moins  marqués.  L'hémiasynergie  est  en  particulier  très  atténuée;  sa  présence 
oième  pourrait  être  discutée;  nous  croyons  toutefois  que  cette  maladresse  du  côté 
droit  qui  a  frappé  la  malade  par  son  contraste  avec  la  parésie  du  côté  gauche 
est  une  forme  fruste  d'asynergie.  Le  phénomène  des  orteils  fait  défaut,  et  le  ré- 
flexe cutané  plantaire  est  simplement  aboli  à  gauche,  en  ce  qui  concerne  le  mou- 
Temeot  des  orteils.  Mais,  comme  chez  le  deuxième  malade,  il  y  a  des  vertiges, 
de  rhémianesthésie  alterne  avec  dissociation  syringomyélique  des  divers  modes 
delà  sensibilité,  un  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc,  de 
la  iatéropulsion,  des  troubles  oculo-pupillaires,  et  ces  troubles  sont  groupés  de  la 
même  manière.  Il  y  a  tout  lieu  d'admettre  qu'il  s'agit  d'une  lésion  bulbaire  qui 
f>ccupe  le  côté  droit,  atteint  la  partie  externe  du  bulbe,  le  faisceau  pyramidal,  et 
respecte  probablement  le  ruban  de  Reil. 

Des  faits  que  nous  venons  d'exposer,  nous  déduisons  les  conclusions  suivantes  : 
i*  Les  fibres  émanées  de  Tolive  bulbaire  aboutissent  à  la  partie  postérieure  du 
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corps  ciliaire  du  cervelet;  elles  méritent  par  conséquent  le  nom  de  fibres  oHto- 
cili aires  ; 

2*  Une  lésion  unilatérale  du  bulbe  peut  donner  naissance  à  une  hémianes- 
thésie  exclusivement  relative  au  sens  thermique  et  au  sens  de  la  douleur,  comme 
Tanesthésie  syringomyélique; 

3"  Une  lésion  unilatérale  du  bulbe  peut  provoquer  des  troubles  oculo-papil- 
laires  qui  consistent  en  un  rétrécissement  de  la  pupille,  une  diminution  de  la 
fente  palpébrale,  ainsi  qu'en  une  rétropulsion  du  globe  oculaire  et  qui  paraissent 
semblables  à  ceux  qui  résultent  de  la  section  des  deux  premières  paires  dorsales: 

4<*  Une  lésion  unilatérale  du  bulbe  peut  produire  un  syndrome  ou  plutôt  une 
association  de  syndromes  dont  les  traits  essentiels  sont  des  vertiges,  une  hémi- 
plégie et  une  hémianesthésie  du  côté  opposé  à  la  lésion,  une  hémiasynergie,  de 
la  latéropulsion  et  du  myosis  du  côté  de  la  lésion. 

M.  Brissacd.  —  La  très  intéressante  communication  que  vient  de  nous  faire 
M.  Babinski  me  suggérera  une  simple  remarque  : 

Autant  qu'on  en  peut  juger  à  l'examen  des  figures  ou  des  coupes,  il  s'agit  de 
deux  lésions  au  moins  :  la  première,  située  en  avant  du  corps  restiforme,  me 
paraît  être  un  foyer  d'ischémie;  la  seconde,  dans  le  ruban  de  Reil,  est  un  foyer 
de  destruction  complète.  Ces  deux  lésions  ne  sont  pas  du  même  âge  ;  peut-être 
cependant  sont-elles  sous  la  dépendance  du  même  vaisseau.  Si  elles  sont  consé- 
cutives à  une  altération  du  même  vaisseau,  quoiqu'elles  n*aient  pas  le  même 
âge,  le  syndrome  pourra  se  trouver  réalisé  dans  tous  les  cas  où  le  vaisseau  qui 
les  commande  sera  le  siège  d'une  lésion  de  même  localisation.  J'avoue  que  je  oe 
me  souviens  pas  suffisamment  en  ce  moment  de  l'angîologie  du  bulbe,  et  je  ne 
veux  rien  affirmer;  du  moins  serait-il  intéressant  de  préciser  ce  point. 

Le  fait  qu'il  existe  au  moins  deux  lésions  distinctes,  quoiqu'elles  appartiennent 
l'une  et  l'autre  au  même  étage  du  bulbe,  suffit  pour  exclure  l'idée  d'un  véritable 
syndrome.  Les  symptômes  me  semblent  correspondre  à  la  coexistence  de  deux 
lésions.  L'une  des  deux  pourrait  exister  sans  l'autre,  et,  s'il  en  était  ainsi,  le  pré- 
tendu syndrome  ne  serait  pas  toujours  identique  à  lui-même. 

Peut-être  est-ce  là  ce  qui  explique  que  chez  les  deux  autres  malades,  quoique 
les  lésions  puissent  être  supposées  très  analogues  à  celles  que  M.  Babinski  Tient 
de  nous  faire  voir,  les  symptômes  ne  sont  pas  exactement  superposables  à  ceux 
qui  ont  été  constatés  chez  le  premier. 

M.  J.  Babinski.  —  On  conçoit  que  ces  divers  foyers  soient  réunis  les  uns  aux 
autres  si  les  lésions  étaient  plus  étendues,  et  on  aurait  alors  un  foyer  unique.  Ce 
n'est  sans  doute  pas,  du  reste,  par  une  coïncidence  fortuite  que  ces  quatre  fovers 
occupent  un  des  côtés  du  bulbe;  ils  doivent  avoir  pour  point  de  départ  une  même 
altération  vasculaire. 

J'ajoute  que  j'ai  fait  ressortir  moi-même  que  ces  trois  cas  ne  sont  pas  absolu- 
ment identiques;  j'ai  montre  les  différences  cliniques  qui  les  séparent  et  qui  doi- 
vent correspondre  à  des  différences  anatomiques.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  faut  bien 
reconnaître  que  ces  trois  cas  se  ressemblent  dans  leurs  traits  essentiels. 

M.  Pierre  Marie.  —  Sur  les  très  intéressantes  préparations  qui  viennent  de 
nous  être  montrées  par  M.  Babinski,  se  voit  très  nettement  la  dégénération  d'un 
faisceau  en  croissant  situé  dans  le  cordon  antérieur,  que  notre  collègue  désigne 
dans  sa  description  sous  le  nom  de  faisceau  cérébelleux  descendant.  Je  dois  dire 
que  depuis  plus  d'un  an  j'étudie  avec  mon  interne,  M.  Guillain,  certaines  dégéné- 
rations  chez  l'homme  du  faisceau  pyramidal  direct  qui  se  montrent  avec  un 
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Aspect  analogue  à  celai  que  l'on  constate  dans  les  préparations  de  M.  Babinski. 
A  ce  propos,  je  crois  devoir  donner  d'une  façon  succincte  le  résultat  de  nos 
recherches.  Pour  nous,  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  se  présente 
de  façon  très  différente  suivant  que  la  lésion  initiale  siège  d'une  part  dans  l'hc- 
misphère  ou  d'autre  part  dans  le  mésencéphale.  Dans  le  premier  cas,  la  dégéné- 


Fie.  1.  —  En  A  se  toU  la  dëgéné- 
rmtion  da  faisceau  pyramidal 
direct  quand  la  lésion  initiale 
nège  dans  rbémisphère. 


FiG.  2.  —  B,  digénération  du 
faisceau  pyramidal  direct  quand 
la  lésion  initiale  siège  dans  le 
mésencéphale. 


ration  est  extrêmement  limitée  et  occupe  la  moitié  postérieure  et  interne  du 
cordon  antérieur;  dans  le  deuxième  cas,  c'est-à-dire  lorsque  la  lésion  initiale 
siège  dans  le  mésencéphale,  la  dégénération  du  faisceau  pjrramidal  direct  se  fait 
plus  en  avant  et  tend  à  affecter  la  forme  en  croissant  qui  se  voit  dans  les  prépa- 
rations de  M.  Babinski.  Cette  forme  en  croissant  tient  à  ce  que  la  dégénération 
ne  demeure  pas  dans  la  portion  interne  du  cordon  antérieur,  mais  s'étend  dans 
la  zone  marginale  antéro-latérale  de  la  moelle.  D'ailleurs,  dans  une  des  pro- 
chaines séances  de  la  Société,  nous  reviendrons  sur  ce  point  de  l'anatomie  du 
faisceau  pyramidal. 

IX  Spasme  Facial  franc,  par  M.  Henry  Mbige    (présentation  de  malade). 

Les  cas  où  l'on  peut  faire  nettement  le  diagnostic  entre  un  spasme  et  un  tie 
de  la  face  ne  sont  pas  très  fréquents.  En  voici  cependant  un  exemple  : 

C'est  an  homme  de  49  ans,  cocher,  atteint  de  secousses  convulsives  siégeant 
<iao8  la  moitié  gauche  de  la  face. 

L'affection  a  débuté,  il  j  a  dix-huit  mois,  par  de  très  légères  et  très  brusques 
cootractions  de  l'orbiculaire  palpébral  gauche.  Peu  à  peu,  celles-ci  se  sont  éten- 
dues aux  zjgomaUques  ;  elle  occupent  actuellement  presque  tous  les  muscles  in- 
nervés par  le  facial  gauche,  y  compris  les  auriculaires. 

Ces  secousses  sont  instantanées  ;  elles  se  succèdent  avec  rapidité.  Aucune 
cause  venue  de  Textérieur  ne  semble  influer  sur  leur  apparition.  Rien  ne  peut 
les  faire  cesser.  Elles  ont  exactement  l'apparence  de  contractions  obtenues  par 
des  excitations  électriques  intermittentes.  Quand  elles  atteignent  leur  plus  grande 
fréquence  et  leur  plus  grande  intensité,  il  se  produit  une  sorte  de  tétanisation, 
d'ailleurs  de  peu  de  durée. 

De  temps  en  temps  ces  mouvements  convulsifs  cessent,  sans  cause,  pendant 
deux,  cinq,  dix  minutes  au  plus;  puis  ils  reparaissent  et  durent  environ  autant. 
En  général,  an  début  de  chaque  accès,  ils  sont  plus  faibles  et  plus  limités  ; 
mai»  rapidement  ils  deviennent  plus  forts  et  plus  étendus. 

La  volonté,  les  efforts  d'attention,  la  distraction,  les  émotions  ne  les  modifient 
en  aacune  manière.  Ils  existent  aussi  bien  le  matin  que  le  soir.  Enfin,  il  semble 

bien  qu'ils  se  produisent  également  pendant  le  sommeil. 
Nous  sommes  ici  en  présence  d'un  tpfume,  au  vrai  sens  de  ce  mot  :  la  mani- 
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festation  motrice  ett  la  coméquenee  d'une  irritation  portant  itcr  «n  point  d'un  ère 
réflexe  hulho-spinal.  Le  mouvemeDt  spasmodique  a  tous  les  caractères  des  réfieies 
médallaires  ;  sa  brusquerie,  son  instantanéité,  sont  très  nettes.  Il  est  im- 
possible d*y  reconnaître  le  moindre  indice  d'une  sjstématisation  fonctionneile. 
Ce  n'est  pas  un  geste  coordonné  adapté  à  un  but  déOni;  c'est  une  simple  réaction 
motrice,  soudaine,  toujours  la  mème^  irrépressible,  en  tous  points  comparable  à 
celle  qu'on  obtient  par  l'application  d'un  courant  électrique  sur  le  trajet  da 
facial.  Quand  l'excitation  est  faible,  les  contractions  musculaires  le  sont  aussi; 
si  elle  devient  plus  forte,  ces  dernières  s'accentuent  ;  si  les  interruptions  du  courant 
sont  très  rapprochées,  les  muscles  entrent  en  tétanisation.  Enfin,  au  maximam 
d'intensité  de  l'excitation,  on  peut  même  voir,  en  vertu  de  la  loi  de  généralisa* 
tion  des  réflexes,  quelques  contractions  apparaître  du  côté  opposé  de  la  face  :  le 
malade  dit  qu'il  en  est  ainsi  depuis  deux  ou  trois  mois  seulement.  Il  déclare  en 
effet  que,  depuis  leur  apparition,  ses  mouvements  convulsifs  se  sont  accrus  pro- 
gressivement en  étendue  et  en  Intensité. 

Il  n'éprouve  pas  d'ailleurs  une  vive  douleur  au  moment  de  ses  accès  spasmo- 
diques,  comme  dans  Taflection  improprement  nommée  t  tic  douloureux  •  de  la 
face.  Mais  il  ressent,  un  peu  au-dessous  et  en  dedans  de  l'angle  externe  de  l'œil, 
comme  une  sorte  de  picotement,  de  battement,  c  une  espèce  d'électricité,  »  dit-il, 
qui  annonce  le  début  du  spasme  et  persiste  avec  lui.  Cette  sensation  disparait 
dans  les  intervalles  de  repos.  Ce  fait  est  important  à  noter  si  l'on  veut  chercher 
à  préciser  le  siège  de  la  lésion  irritative.  L'absence  d'une  douleur  aiguë,  intolé- 
rable, comme  celle  que  l'on  observe  dans  la  névralgie  du  trijumeau,  permettrait 
de  supposer  que  le  nerf  sensitif  n'est  pas  touché.  D'autre  part,  la  sensation  de 
gène,  de  battement  •  électrique  >,  qu'accuse  le  malade  au  voisinage  du  trou  sous- 
orbitaire,  donne  à  penser  que  la  branche  ascendante  du  nerf  sous-orbi taire  — 
rameau  du  trijumeau —  n'est  pas  indenue.  La  pression  du  doigt  au  voisinage  du 
point  d'émergence  de  ce  nerf  détermine  une  certaine  douleur.  En  outre,  au  mo- 
ment où  le  spasme  pdpébral  est  le  plus  fort,  les  larmes  se  mettent  parfois  à 
couler.  S'agit-il  d'une  simple  compression  mécanique  de  la  glande  lacrymale, 
ou  d'une  sécrétion  exagérée  des  larmes  sous  l'influence  d'une  excitation  du  ra- 
meau lacrymo-palpébral  du  nerf  orbitaire,  également  issu  du  trijumeau?  Il  est 
malaisé  de  le  décider. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  supposer  qu'une  épine  irritative  siégeant  sur  le 
trajet  centripète  de  l'arc  réflexe  trijumeau-facial  est  la  cause  des  réactions  spas- 
modiques  de  la  moitié  gauche  de  la  face. 

Dans  ces  conditions,  la  pathogénie  de  ce  spasme  facial  serait  tout  à  fait  com- 
parable à  celle  du  soi-disant  c  tic  douloureux  »  de  la  face  ;  la  différence  résiderait 
seulement  dans  la  très  faible  intensité  des  phénomènes  sensitif  s. 

A  l'appui  de  cette  hypothèse,  un  commémoralif  mérite  d'être  rappelé  : 

Il  y  a  dix  ans  environ,  par  un  jour  de  grand  froid,  le  malade  rentra  chez  lui, 
se  sentant  mal  à  son  aise.  Il  se  coucha  par  terre  et  dormit  ainsi.  Eut-il  ou  n'eut- 
il  pas  un  ictus?  II  n'est  guère  explicite  à  ce  sujet;  ce  qui  est  certain,  c'est  qu'au 
matin,  son  œil  gauche  était  entièrement  injecté  de  sang.  L'ecchymose  conjoncti- 
vale  persista  quelques  jours,  puis  disparut  tout  à  fait.  Trop  de  temps  (huit années 
environ)  sépare  cet  accident  de  l'apparition  des  premiers  mouvements  spasmo- 
diques  pour  qu'on  puisse  voir  là  une  relation  de  cause  à  effet.  Mais,  en  se  rappe- 
lant cet  incident,  on  peut  se  demander  si  un  nouveau  trouble  vasculaire  ne  s'est 
pas  produit  depuis  lors  dans  la  même  région,  et  ne  joue  pas  aujourd'hui  le  rôle 
de  cause  irritative  au  voisinage  d'un  des  rameaux  orbitaires  du  trijumeau. 
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Le  malade,  en  effet,  semble  bien  prédisposé  aux  byperémies  céphaliques  ;  son 
visage  est  extrêmement  Tascularisé,  son  faciès  très  congestionné,  «  apoplectique.  • 
D  a'eu  autrefois  de  violentes  cépbalalgies  de  type  migraineux. 

A  la  vérité,  une  cause  irritative  siégeant  sur  la  voie  centrifuge  du  réflexe  tri- 
jumeau facial  —  autrement  dit  sur  le  trajet  du  facial  lui-même  —  pourrait  éga- 
lement donner  naissance  à  de  semblables  contractions  spasmodiques.  Et,  jusqu'à 
nouvel  ordre,  il  serait  prématuré  de  nier  la  possibilité  de  cette  dernière  locali- 
sation. 

Mais  ce  que  l'on  peut  affirmer,  dans  le  cas  présent,  en  se  basant  sur  les  carac- 
tères mêmes  de  la  manifestation  motrice,  c'est  qu'il  s'agit  bien  d'un  spasme, 
affection  convalsive  résultant  de  l'irritation,  par  une  cause  pathologique,  d'un 
point  quelconque  d'un  arc  réflexe  médullaire  ou  bulbo-médullaire,  selon  la  défi- 
nition qu'en  a  donnée  M.  Brissaud. 

Ce  qu'on  peut  affirmer  également,  —  et  c'est  sur  ce  point  de  diagnostic  que 
nous  tenons  à  insister,  —  c'est  que  cette  convulsion  faciale  n'est  pas  un  tic. 

U  est  impossible  de  reconnaître  dans  ces  mouvements  la  moindre  coordination 
en  voe  d'un  but  défini,  la  moindre  systématisation  fonctionnelle  ;  ils  n'ont  aucun 
sens  mimique  ;  ils  n'expriment  aucun  sentiment.  Ce  n'est  même  pas,  comme  le 
disait Charcot,  la  caricature  d'un  geste  adapté  à  un  but. 

Enfin,  on  n'y  retrouve  pas  ces  caractères  que  le  tic  partage  avec  les  actes  fonc- 
tionnels :  le  besoin  qui  précède  et  commande  l'exécution  du  mouvement  comme 
aussi  la  satisfaction  qui  lui  succède,  —  caractères  qui,  dans  certains  tics,  appa- 
raissent avec  une  singulière  intensité  et  qui  se  retrouvent  dans  les  syndromes 
obsédants. 

L'état  mental  do  sujet  ne  présente  pas  d'anomalies,  autant  que  nous  avons  pu 
Dous  en  rendre  compte.  Sa  volonté  semble  normale.  S'il  est  bien  incapable  de 
maîtriser  ses  secousses  intempestives,  il  faut  remarquer  qu'il  en  est  toujours  inca- 
pabU.  Un  tiqueur,  au  contraire,  peut,  pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  re- 
fréner son  tic;  un  effort  d'attention,  une  vive  distraction,  l'empêcheront  de  tiquer. 
Ici,  rien  de  pareil. 

Un  détail  encore.  Cet  homme,  au  moment  des  accès  spasmodiques  les  plus 
forts,  applique  souvent  sa  main  sur  la  moitié  gauche  de  son  visage.  Ce  geste  n'est 
pas  sans  ressemblance  avec  ceux  que  font  certains  tiqueurs  pour  dissimuler  leurs 
tics.  Mais  tandis  que,  chez  ces  derniers,  ce  geste  a  presque  toujours  pour  effet 
d'amener  la  cessation  du  tic,  dans  le  cas  actuel,  le  spasme  persiste  encore  derrière 
la  main  qui  cherche  à  le  dissimuler  ou  à  l'atténuer.  Et  quand  le  malade  se 
couche,  s'il  appuie  le  côté  gauche  de  sa  figure  sur  son  oreiller,  le  spasme  con- 
tinue sans  trêve.  Un  tic,  en  cette  occurrence,  cesse  complètement.  11  s'agit  donc 
bien  d'un  spasme. 

Une  dernière  question  se  pose.  Pouvons-nous  agir  efiQcacement  contre  cet  acci- 
dent? Et  comment? 

M.  Terson,  qui  a  eu  l'obligeance  de  m'adresser  ce  malade,  m'a  demandé  si  le 
procédé  de  traitement  que  nous  appliquons  aux  tiqueurs  aurait  ici  quelque  chance 
de  réussir.  A  regret,  je  crois  devoir  répondre  par  la  négative.  La  méthode  théra- 
peutique préconisée  par  M.  Brissaud,  et  dont  nous  avons  pu  constater  les  bons 
effets  lorsqu'il  s'agit  vraiment  de  tics,  demeure  impuissante  contre  les  spasmes 
'mtables. 

Mais  on  peut  se  demander  si  une  intervention  chirurgicale  —  formellement 
conlre-indiquée  si  l'on  avait  affaire  à  un  tic  —  ne  pourrait  pas  être  conseillée 
poor  débarrasser  le  malade  de  son  spasme  et  si  on  ne  peut  pas  espérer  de  la 
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chirurgie  plus  et  mieux  que  de  notre  thérapeutique,  si  pauvrement  année  dev&nt 
les  cas  de  ce  genre. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  M.  Henry  Meige  a  eu  raison,  en  nous  présentant  ce 
malade,  d'insister  sur  la  nécessité  d'établir  une  distinction,  comme  l'a  très  bien 
fait  M.  Brissaudy  entre  ce  qu'il  convient  d'appeler  spasme  et  ce  qu'il  confient 
d'appeler  tic.  La  confusion  est  fréquente  entre  ces  deux  mots  qui  désignent 
cependant  des  phénomènes  convulsifs  de  nature  très  différente.  Un  vrai  spasme 
ne  doit  pas  être  pris  pour  un  tic  ;  dans  ce  dernier  on  retrouve  toujours  un 
facteur  psjchique  qui  fait  défaut  dans  le  premier. 

11  faut  avouer  cependant  que,  dans  la  pratique,  le  diagnostic  est  souvent 
malaisé;  et  cela  se  conçoit  aisément  :  un  tic  peut  succéder  à  un  spasme;  il  n'est 
pas  toujours  facile  de  savoir  quand  finit  le  spasme  et  quand  commence  le  tic. 

M.  JoFFROY.  —  On  peut  répéter  sur  le  malade  présenté  par  M.  Henry  Meige 
une  expérience  assez  curieuse  que  j'ai  déj&  eu  l'occasion  de  faire  et  que  je  Tais 
mentionner  aujourd'hui,  puisque  l'occasion  s'en  présente. 

Si,  à  ce  malade  qui  a  des  secousses  spasmodiques  bien  localisées  à  la  joue. 
on  demande  d'ouvrir  la  bouche,  on  remarque  que,  pendant  tout  le  temps  que  la 
bouche  restera  ouverte,  le  spasme  de  la  joue  gauche  ne  se  produit  plus,  mais 
qu'en  revanche  le  peaucier  du  même  côté  présente  des  secousses  spasmodiques 
alors  qu'il  n'en  présente  ordinairement  pas.  11  s'est  pour  ainsi  dire  produit  une 
sorte  de  transfert  des  contractions  spasmodiques. 

Si  maintenant  nous  demandons  au  malade  de  fermer  les  yeux,  le  spasme 
convulsif  de  la  joue  se  suspend  encore  pendant  tout  le  temps  que  les  yeux 
restent  fermés,  mais  les  deux  orbiculaires  des  paupières,  droit  et  gauche,  ainsi 
que  les  muscles  pyramidaux  et  les  faisceaux  voisins  du  frontal  sont  animés  de 
secousses  rapides.  Ici  encore  il  y  a  une  sorte  de  transfert  des  secousses  muscu- 
laires. 

Dans  ces  expériences,  l'apparition  des  secousses  musculaires  en  dehors  de  la 
zone  où  on  les  observe  habituellement  est,  à  mon  sens,  plus  intéressante  que  la 
suppression  de  celles  qui  constituent  la  symptomatologie  ordinaire  de  Taffection, 
car  elle  prouve  que  l'affection  n'^st  pas  aussi  localisée  qu'elle  le  parait,  et  que 
la  lésion,  ou  du  moins  le  trouble  fonctionnel  est  bien  plus  étendu  qu'on  ne  le 
supposerait  de  prime  abord. 

M.  Hexry  Meige.  —  Cette  sorte  de  transfert  des  réactions  spasmodiques  dont 
parle  M.  Joffroy  peut  s'expliquer  par  la  loi  de  diffusion  des  réflexes  ;  ce  qui  s'ac- 
corderait encore  avec  l'hypothèse  d'une  lésion  irritative  siégeant  sur  un  point 
de  l'arc  réflexe  trijumeau-facial.  Le  cas  actuel  peut  donc  être  considéré  comme 
un  type  de  spasme  franc,  et  il  m'a  paru  intéressant  d'en  faire  voir  les  caractères 
cliniques  dans  toute  leur  pureté. 

M.  Brissaud.  —  Pour  un  malade  atteint  d'un  spasme  facial  identique  que 
m'avait  adressé  M.  Panas,  je  suis  arrivé,  non  pas  à  faire  cesser,  mais  à  rendre 
tolérables,  les  secousses  spasmodiques  par  des  doses  élevées  de  valériane  et 
d'oxyde  de  zinc. 

X.  Syndrome  de  Benedikt.  Tubercule  solitaire  du  Pédoncule  céré- 
bral (étage  supérieur),  par  MM.  L.  d'âstros  et  HAWTH0RN(de  Marseille). 

Les  faits  du  syndrome  dénommé  par  Gharcot  :  syndrome  de  Benedikt,  pour 
être  peu  fréquents,  sont  moins  rares  qu'on  ne  l'a  dit.  Et  déjà,  avant  le  mémoire 
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deBenedikt  de  1889(1),  des  observations  analogues  aoi  siennes  avaient  été 
publiées.  Dans  une  observation  d'Archarabault  (2)  datant  de  1877  il  s'agissait 
dune  paralysie  incomplète  avec  contracture  et  tremblement  du  bras  et  de  la 
jambe  gauches,  et  d'autre  part  ptosis  à  droite;  à  l'autopsie,  tubercule  du  volume 
d  uoe  noisette  dans  le  pédoncule  cérébral  droit.  Fait  de  Henoch  et  Grawitz  (3)  ■ 
paralysie  complète  de  l'oculo-moteur;  du  côté  opposé,  mouvements  involontaires 
de  tous  les  muscles  de  la  moitié  du  corps,  tenant  le  milieu  entre  le  tremblement 
et  la  convulsion.  Fait  de  Mendel  (4).  1885  :  tremblement  intentionnel  du  bras 
droit,  puis  parésie  du  bras  droit  et  de  la  jambe,  et  paralysie  de  l'oculo-moteur 
aiec  ptosis  gauche  ;  à  l'autopsie,  tubercule  du  pédoncule  cérébral  gauche  En 
1885  encore  observation  de  Ramey  (5)  :  petits  mouvements  convulsifs  des  doi«rts 
de  la  main  droite  et  ptosis  gauche.  Depuis  le  mémoire  de  Henedikt.  nous  citerons^^ 
«ne  observation  de  Bouveretet  Chapotot(e)  en  1892:  paralysie  de  l'oculo-moteur 
gauche  avec  parésie  et  hémichorée  droite  ;  à  l'autopsie,  tubercule  du  pédoncule 
droit.  Nous  rappellerons  le  fait  de  M.  le  professeur  Charcot,  rapporté  avec  deux  cas- 
personnels,  mais  sans  autopsie,  de  MM.  Gilles  de  La  Tourette  et  J  Charcot  H) 
EDfin.  en  1890,  Haviard  (8),  après  avoir  relaté  la  plupart  des  observations  précé- 
denles.donne  une  nouvelle  observation  de  Raviard  et  Ausset.  ou  l'on  constatait 
encore  un  tremblement  à  droite  et  une  paralysie  de  l'oculo-moteur  gauche  sous  la 
dépendance  d'un  gros  tubercule  du  pédoncule. 

Il  n'était  pas  inutile,  croyons-nous,  de  rappeler  que  le  syndrome  dit  de  Benedikt 
D  est  pas  SI  exceptionnel  Si  nous  venons  vous  relater  un  nouveau  fait  c'est  aue  la 
correspondance  précise  des  symptômes  cliniques  et  des  lésions  constatées  à  l'au- 
t'psie  en  font  réellement  un  cas  absolument  typique. 

L'enfant  Elie  P....  âgé  de  21  moi»,  entre  dans  notre  service    au  Davillnn  vm.i    i  a    .  . 
dcl.  Conc-epiion.  le  19  novembre  1»01.  Son  père  nous  apprend  q^e   a  nïïttïr^^^ 
phtisique  quinze  jours  auparavant.  L'enfant,  nourri  nar  elle  a  im.i  -iwl.     .a     T    '* 
r.«,u'*I'*ge  de  10  moi.  Depuis  cette  époque'il  a  été'^aît:  nt  de'  trôub's  Z^lT 
naui  .«ompagnés  de  dépérissement  rapide.  Envoyé  A  la  montamc  M  en  pfi  t/^'     ,  1 
»iwUort  en  septembre  1901.  Mais,  quelques  jours  à  oeine  ar,rl«  .«A  J.   «^'.i-e^enu  Jrèa 
dig«t.f,  ont  repris  de  plus  belle.  Oepui's  ce  momentf Te  pèTobse"ve"^Ju7i W»'7  r '*'! 
>on  pouce  gauche  fléchi  sur  la  paume  de  la  main  ;  ce 'phénix  droitr.Al'':» 
'tin>Unt  et  ne  présente  que  de  courtes  et  rares  rémissions   r..ii»  .i.:i..j    j 
roa.pliq.,e  bientôt  d'un  léger  tremblement  d'abordïoTMiséau  SmS  „     ""f!  "* 
l«*  sa  bout  de  peu  de  temps  à  la  main  toutentièro  En  mén.e  i»^L  it  !f^?'.    ''.'f*°'^'■•- 
U  looiiére  ;  son'œil  droit  rLte  fermé  souvent  penda,rderhu3e„tfè"reTtl'afj''' 
moment  il  na  l'ouvre  complètement.  entières,  et  à  aucun 

Mais  ces  symptômes  nerveux,  malgré  leur  persistance,  inquiétaient  moins  U  nA~  „..« 

iKxrar^r '""°~"  '"'  "■■"*"  •"  "••  •' ''  ■•  «rr.'.':  c.s 

cbto  de  »ert.  mal  digérées,  avec  quelques  grumeaux  blanchâtres'  '^'"''  ^'""'^ 

u«t.  «,„.  1.  partie  moyenne  et  ^extrémité  ex^3d\'rcrvit.:?~'trttnrun: 

(1)  Leçon  publiée  dans  le  Bulletin  médical  du  i"  mai  1889. 

(2)  Archivbaclt,  Progrés  médical,  1877. 
(3;  DeutteK.  Meàiz.  Woeheiuchr  ,  1883. 
{\)Klin.  Wockentchr.,  1885. 

(d)  Revue  de  médecine,  1885. 

{^)  Lyon  médical,  1892. 

Ci)  Semaine  méduale,  1900. 

(8)  rii6crci»/e<  des  pédoncules  cérébraux.  Thèse  de  Lille,  i900. 
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légère  sonorité  d'un  Ion  assez  élevé  qui  fait  place  à  une  submatité  très  nette  soun  Teitré- 
mité  interne  de  ce  môme  os.  L'auscultation  révèle  des  signes  de  ramollissement  pulmo- 
naire dans  la  partie  postérieure  du  sommet  droit  ;  en  avant,  au  contraire,  nous  percevons 
un  soufïle  cavitaire  accompagné  de  gargouillements,  s'étendant  sous  toute  la  moitié 
externe  de  la  clavicule  et  descendant  jusqu'à  la  partie  moyenne  du  thorax;  en  rappro- 
chant l'oreille  de  la  ligne  médiane,  toujours  en  suivant  le  bord  de  la  davicule  droite, 
ce  souffle  cavitaire  fait  place  è  une  inspiration  plus  bruyante  et  plus  sèche,  à  un  souffle 
bronchique  en  rapport  probable  avec  l'hypertrophie  d'un  ganglion  trachéo-bronchique.  Il 
y  a  d'ailleurs  une  polyadcnic  disséminée  dans  toute  la  région  cervicale,  plus  pronooc^'^eà 
droite,  où  nous  constatons  la  présence  d'un  gros  ganglion.  Avec  cela,  conjonctivite 
double  avec  sécrétion  épaisse,  d'où  agglutination  fréquente  des  paupières.  Petits  placards 
d'impétigo  sur  la  face  et  le  cuir  chevelu.  Bref,  état  de  cachexie  en  rapport  avec  l'exis- 
tence d'une  tuberculose  pulmonaire  et  ganglionnaire. 

Le  pouce  gauche  présente  bien  l'attitude  observée  déjà  par  le  père,  mais  la  raidear 
intéresse  aussi  à  un  léger  degré  la  main  tout  entière.  Celle-ci  est  également  le  siège  d'un 
tremblement  assez  accusé  par  instants,  mais  très  intermittent. 

Quatre  jours  plus  tard,  le  23  novembre,  sans  qu'aucune  modification  se  soit  produite 
dans  l'état  général,  nous  notons  une  accentuation  marquée  des  phénomènes  nervenx  et 
nous  faisons  les  constatations  suivantes  : 

Sous  l'iniluence  d'un  léger  degré  de  contracture,  le  membre  supérieur  gauche  demeure 
à  peu  près  constamment  fixé  au  tronc  ;  l'avant-bras  fléchi,  sur  le  bras,  est  toujours  en 
pronation  :  les  doigts  de  ce  même  membre  sont  constamment  en  demi-flexion,  le  pouce 
étant  fléchi  sous  la  paume  tandis  que  les  quatre  autres  doigts  sont  régulièrement  écartés 
les  uns  des  autres  en  forme  d'éventail.  Si  l'on  soulève  l'avant-bras  au-dessus  du  plan  du 
lit,  la  main  se  fléchit  sous  l'influence  de  la  pesanteur  ;  cela  montre  au  moins  un  certain 
degré  d'impotence,  car  ce  membre  ne  parait  pas  vraiment  paralysé  ;  l'enfant  s'en  sert 
peu  volontiers,  avec  incertitude  et  un  peu  de  lenteur  ;  il  peut  saisir  un  objet  entre  les 
doigts,  mais  pour  le  lâcher  bientôt;  nous  le  voyons  porter  cette  main  sous  soa  oreille 
pour  enlever  une  goutte  de  cire  fondue  que  nous  avons  laissé  tomber  en  ce  point. 

Mais  le  phénotnène  le  plus  saillant  est  le  mouvement  rythmique  dont  l'avant-bras  est 
animé.  Ce  mouvement,  qui  se  présente  sous  l'aspect  de  mouvements  de  tremblement  et 
d'athétose  associés,  présente  les  caractères  suivants  :  balancement  rythmé  de  l'avant- 
bras  et  de  la  main  de  dedans  en  dehors  et  réciproquement  ;  de  temps  en  temps,  la  direc- 
tion des  oscillations  change  ;  elles  se  poursuivent  alors  d'avant  en  arrière  pendant 
quelques  secondes.  La  rapidité  de  ce  mouvement  oscillatoire  est  très  variable  :  de  même 
son  amplitude.  En  outre  de  ce  tremblement  rythmé,  il  existe  dans  les  muscles  eiteo- 
seurs  de  l'avant-bras  des  secousses  qui  se  succèdent  presque  sans  interruption  et  se 
propagent  sous  forme  d'ondulations  depuis  le  coude  jusqu'à  l'extrémité  des  doigts  :  aussi 
les  téguments  de  l'avant-bras  paraissent  animés  de  vrais  mouvements  de  reptation. 

Le  réflexe  tendineux  du  triceps  brachial  est  très  ditflcile  à  rechercher. 

Le  membre  inférieur  gauche  repose  sur  le  lit  sans  mouvement  et  en  extension  ;  les 
orteils  sont  en  demi-flexion  constante.  Il  y  a  de  la  contracturio  que  l'on  constate  facile- 
ment en  essayant  do  fl(''chir  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  il  y  a  également  de  l'impotence,  mais 
pas  de  paralysie  évidente.  Comme  au  membre  supérieur  du  même  côté,  il  y  a  là  aussi 
un  tremblement  rythmique  qui  allecle  surtout  les  muscles  moteurs  du  pied  sous  forme 
de  petits  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d'extension.  Mais  ce  phénomène  est  ici 
moins  important  et  surtout  moins  constant  qu'au  membre  supérieur  correspondant 

Tous  les  mouvements  rythmiques  que  nous  venons  de  décrire  cessent  pendant  le 
sommeil. 

La  titillation  de  la  plante  du  pied  gauche  ne  provoque  pas  la  flexion  avec  retrait  du 
membre,  mais  son  extension  avec  soulèvement  forcé  au-dessus  du  plan  du  lit  dans  un 
état  de  rigidité  complète.  Pas  de  signe  de  Babinski. 

Réflexe  rotulien  très  exagéré. 

Les  membres  du  côté  droit  ne  présentent  rien  de  saillant,  sauf  une  exagération  très 
accusée  des  réflexes  tendineux. 

La  face  présente  des  symptômes  importants  :  tout  d'abord  une  paralysie  du  moteur 
oculaire  commun  droit  caractérisée  par  le  ptosis  de  la  paupière  supérieure,  le  strabisme 
externe  avec  immobilité  du  globe  oculaire,  de  la  domi-mydriase  avec  paresse  des  réac- 
tions pupiilaires.  En  outre,  il  y  a  une  parésie  marquée,  sinon  paralysie,  du  côté  gauche 
de  la  face,  car  chaque  fois  que  l'enfant  pleure,  le  côté  droit  seul  entre  en  contractloo- 

Il  y  a  également  des  troubles  senaitifs,  mais  moins  nets  et  beaucoup  plus  diiliciles  à 
localiser  que  les  troubles  moteurs  ;  néanmoins  ils  conservent  une  prédominance  assez 
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marqaée  da  côté  gauche.  Les  excitations  douloureuses  :  piqûres,  pinces,  ou  thermiques  : 
brûlures,  ne  provoquent  aucune  réaction  du  côté  gauche,  une  réaction  très  légère  à 
droite.  Par  contre,  la  sensibilité  tactile  paraît  bien  conservée. 

Dix  jours  plus  tard,  le  3  décembre.  Tentant  semble  plus  éveillé  et  donne  par  ses  gémis- 
sements quelques  signes  de  souffrance,  tandis  qu'au  début  il  demeurait  insensible  et 
comme  inerte.  Malgré  cela  le  syndrome  s*est  beaucoup  plus  nettement  accusé.  Le 
membre  supérieur  gauche  se  représente  fortement  appliqué  contre  le  tronc  ;  l'avant-bras, 
en  pronation,  est  fléchi  sur  le  bras,  la  main  est  À  son  tour  fléchie  sur  l'avant-bras.  Il  y  a 
toujours  un  certain  degré  de  contracturie  musculaire  dans  ce  membre  avec  de  Timpo- 
teoce  due  à  de  la  parésie.  Le  tremblement  rythmique  persiste  toujours,  mais  beaucoup 
plus  accusé  et  plus  étendu  ;  il  affecte  maintenant  la  totalité  du  membre  supérieur.  Comme 
précédemment  les  oscillations  se  succèdent  avec  une  rapidité  variable  (72  à  liO  par 
miouti*).  Si  le  membre  reste  au  repos  sur  le  plan  du  lit,  elles  disparaissent,  mais  il 
persiste  encore  des  secousses  ondulatoires  des  muscles  extenseurs  de  la  main,  ce  qui 
imprime  aux  doigts  toujours  demi* fléchis  de  petits  mouvements  analogues  à  ceux  que  l'on 
eiécute  pour  abaisser  des  touches  de  piano.  Pendant  le  sommeil,  tous  ces  phénomènes 
cessent  de  se  produire. 

Par  un  acte  de  volonté,  l'enfant  parvient  également  à  les  faire  disparaître,  mais  au 
moyen  d'un  procédé  tout  particulier.  Comme  ce  tremblement  continuel  semble  le  faire 
souffrir,  de  temps  à  autre  il  saisit  fortement  sa  main  gauche  avec  la  droite  restée  saine  et 
l'immobilise  :  il  y  a  aussitôt  cessation  de  tous  ces  mouvements  anormaux  ainsi  que  des 
gémissements.  Mats  tout  recommence  dès  qu'il  abandonne  le  membre  malade. 

Les  monvemenls  de  préhension  exécutés  avec  la  main  malade  exagèrent  lo  tremble- 
meot  et  au  moment  où  les  oscillations  atteignent  leur  maximum  d'amplitude,  l'enfant 
if  ha  l'objet. 

Au  membre  inférieur  gauche,  les  phénomènes  se  sont  également  accentués.  Ce, membre, 
eo  extension  complète  permanente,  présente  un  pied  bot  talus  très  marqué.  Il  y  a  une 
légère  contracturie,  surtout  accusée  pendant  les  mouvements  de  flexion  du  pied,  car  on 
observe  alors  une  forte  saillie  des  tendons  du  jambier  antérieur  et  des  extenseurs.  Les 
iiK)ovements  du  membre  se  font  difllcilement  ;  le  mouvement  rythmique  est  plus  accusé, 
Di&is  disparidt  encore  pendant  le  sommeil. 

A  la  face  il  s'est  produit  quelques  modifications  :  au  repos,  le  côté  gauche  semble 
parésié  ;  mais  lorsque  l'enfant  pleure,  il  contracte  également  les  deux  côtés  de  la  face  ;  il 
)  a  des  contractions  spasmodiques  fréquentes  de  l'élévateur  gauche  de  la  lèvre  supé- 
rieure 

Les  troubles  moteurs  de  l'œil  droit  n'ont  pas  varié  :  ptosis  de  la  paupière  supérieure, 
strabisme  externe,  parfois  un  peu  de  nystagmus,  dilatation  modérée,  mais  surtout 
iojmobilité  de  la  pupille  avec  absence  de  réflexes. 

.antérieurement  les  membres  du  côté  droit  ne  présentaient  rien  d'anormal  dans  leur 
moblitè;  mais  il  existe  actuellement  une  raideur  très  prononcée  de  la  jambe  droite. 
iMbout,  l'enfant  se  tient  raide  et  porte  sur  le  sol  à  la  manière  d'un  échassier  :  tandis  que 
son  pied  droit  appuie  sur  toute  la  plante,  à  gauche,  le  talon  seul  touche  légèrement  le 
Ml.  et  pendant  ce  temps  la  pointe  relevée  décrit  des  oscillations  dans  le  sens  latéral. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  ont  également  subi  des  variations  notables.  Tout  d'abord, 
comme  nous  l'avons  déjà  fait  observer,  l'enfant  est  un  peu  sorti  de  sa  torpeur  et  mani- 
feste par  des  gémissements  ses  sensations  de  douleur  spontanée  ;  les  sensations  d'origine 
centrale  ne  sont  donc  pas  abolies.  Par  contre,  la  perception  des  sensations  d'origine 
externe  (douleur  provoquée,  etc.)  demeure  abolie  dans  le  membre  supérieur  gauche,  elle 
est  très  légèrement  recouvrée  dans  le  membre  inférieur  gauche  et  un  peu  moins  obtuse 
<1aos  les  membres  du  côté  droit. 

Deux  jours  après,  le  5  décembre,  la  cachexie  a  fait  de  grands  progrès.  Les  signes 
d'auscultation  indiquent  toujours  l'existence  d'une  caverne  sous  la  clavicule  droite.  Le 
foie  desfend  à  un  tr&Ters  de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes,  mais  le  volume  de  la 
rate  parait  normal.  Les  symptômes  nerveux  ne  se  sont  aucunement  atténués  :  au  con- 
traire, on  nouveau  phénomène  s'est  ajouté  aux  précédents.  Il  y  a  en  effet  sur  la  moitié 
gaufhe  des  parois  thoraciqoe  et  abdominale  un  véritable  tremblement  rythmé  dont  les 
oscillations,  synchrones  &  celles  des  membres,  se  superposent  aux  mouvements  de  la 

^^piralion. 
L'état  continue  à  empirer.   Le   7  décembre  les  deux    membres   dfi  côté  droit   sont 

contractures,  Tavant-bras  en  flexion,  la  jambe  en  extension.   Les  autres   symptômes 

persistent  avec  la  même  intensité  jusqu'au  8  au  matin  ;  l'enfant  tombe  alors  dans  le  coma 

^t  «ipire  le  soir  à  5  heures. 


1P4 


SOGIÊTi  DE  NBDaOLOGIB 


A  I'actopsie  pratiquée  vîagt-qu&tn>  heures  tprès  la  mort,  nous  constatons  que  les 
drus  poumons  sont  envahis  par  la  tuberculose.  En  effet,  les  petili  foyers  d'hëpati^iliûa 
grise  et  les  granulationa  disiémioées  dans  les  deux  poumons  De  se  comptent  pas;  d« 
plus,  la  portion  antérieure  et  inrériourc  du  lobe  aupérieur  droit  est  occupre  par  une  vi-if 
caverne  ouverte  dans  l'espace  iaterlobairu  souS'Jacent  ;  celui-ci,  Tortement  disleadu, 
contribue  beaucoup  6  augmenter  lea  dïmensiouB  de  la  cavité  ;Ia  paroi  ant^eure  itr 
colle-ci  est  coastiluâe  par  une  couche  très  mince  de  tissu  pulmonaire.  Partout  des  adli<f- 
reoces  solides  liniitent  l'excavaUou. 

Les   ganglions   tracliéo-broncliiqueB   du  c6té  droit,  énormément  hypertrophiés,  sont 

Le  crour,  légèrement  augmenté  de  volume,  n'olTre  pas  de  lésions  valvulaires. 

Le  foie,  très  hypertrophié,  est  gras. 

La  rate,  de  volume  normal,  ne  présente  pas  de  lésions  tuberculeuses  apparente*. 

L'examen  attentif  du  système  nerveui  central  no  révèle  &  l'oeil  nu  aucune  lésion  toit 
sur  les  méninges,  soit  sur  la  moelle,  te  cervelet  ou  les  hémiEphères  cérébraux.  Il  Tant 
arriver  aux  pédoncules  cérébraux  pour  trouver  une  lésion  vraiment  importante  et  drs 
plus  intéressantes. 

Exltrieurement.  les  pédoncules  n'offrent  rien  d  anormal  :  mais  leur  coupe  nous  fall 
découvrir  un  gros  tubercule  caséeui,  tégéremc  nt  ramolli  &■  son  centre,  du  volume  d'une 
cerise.  Son  diamètre  vertical  maximum  mesure  17  millimètres  et  son  plus  grand  dia- 
mètre tranaverse  16  mit  11  mètres  (lig.  1  etï) 


Par  une  coupe  médiane  et  a ntéro- postérieure,  nous  te  voyons  c 
mètres  et  demi  au-dessus  de  ta  protubérance  et  s'étendre  en  avant  et  en  haut  jusqu'à  U 

couche  optique  et  a  la  paroi  du  troisième  ventricule. 

Par  une  coupe  perpendiculaire  à.  l'axe  des  pédoncules  passant  è  1  centimètre  au- 
dessus  de  la  protubérance,  nous  constatons  que  la  majeure  partie  de  ce  tubercule  est 
contenue  dans  l'épaisseur  du  pidonciiU  droit,  dont  il  occupe  presque  tout  l'étage  EU|>e- 
rieur.  En  aucun  point  il  n'arrive  au  contact  direct  de  la  pie-mère;  même  dans  fti 
parties  les  plus  superDcielles.  il  en  est  séparé  par  une  couche  de  tissu  nerveui  sain 
d'épaisF^eur  variable.  Voici  d'ailleurs  ses  rapporta  au  niveau  de  cette  coupe  : 

Sa  face  inférieure,  sur  la  ligne  médiane,  eat  séparée  de  la  périphérie  des  pédoncules 
par  une  bande  de  (issu  nerveux  d'un  millimétré  d'épaisseur.  A  partir  de  ce  point,  le 
contour  du.  tubercule  se  dirige  du  c6té  droit,  en  dehors,  en  ligne  droito.  s'cnga^  dans  le 
tractus  déjà  vaguement  teinté  en  gris  qui  correspond  au  locus  niger  et  le  dépasse  légère- 
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ment  pour  entrer  dans  l'étago  inférieur,  où  il  s'arrête  presque  aussitôt,  &  12  millimètres 
en  dehors  de  la  ligne  médiane.  Vin  ce  point,  il  est  séparé  de  la  périphérie  par  une  couche 
nerveuse  de  3  millimètres  d'épaisseur. 

A  partir  d«  lA,  la  ligne  de  contour  se  réfléchit  en  haut  et  en  dehors,  traverse  le  locus 
niger,  le  côtoie  presque  ensuite  et  arrive  au  contact  de  la  face  externe  du  pédoncule  droit, 
où  elle  n'est  recouverte  que  par  une  très  mince  couche  de  tissu  nerveux  de  1  demi- 
millimètre  d'épaisseur  seulement.  A  6  millimètres  de  la  face  supérieure  des  tubercules 
quadrijumeaux,  elle  se  réfléchit  pour  se  diriger  en  dedans  en  suivant  un  parcours 
parallèle  à  celui  de  la  face  supérieure  du  pédoncule  et  arrive  ainsi  en  avant  de  l'aqueduc 
deS}lvius,  dentelle  n'est  séparée  que  par  une  couche  nerveuse  d'une  minceur  inappré- 
ciable. 

Elle  pénètre  ensuite  dans  la  calotte  du  pédoncule  gauche,  suit  sur  une  longueur  de 
6  millimètres  un  trajet  oblique  en  dehors  et  en  bas,  puis  se  dirige  en  bas  et  en  dedans 
pour  rejoindre  la  face  inférieure  sur  la  ligne  médiane. 

En  rnumé,  ce  tubercule  occupe  la  presque  totalité  de  la  calotte  du  pédoncule  cérébral 
droit,  à  peine  la  septième  partie  de  Tétage  inférieur  du  même  côté  dans  sa  portion  interne, 
et  empiète  légèrement  sur  l'étage  supérieur  du  pédoncule  gauche,  mais  sans  dépasser  la 
ligne  médiane  de  plus  de  4  millimètres. 

Les  coupes  histologiques  pratiquées  dans  le  bulbe  et  le  renflement  cervical  de  la 
moelle  et  traitées  par  la  méthode  de  Weigert-Pal  n'ont  révélé  aucune  lésion  de  dégéné- 
^'SC6nce. 

Les  sjmptdmes  cliniques  observés  pendant  la  vie  étaient  si  caractéristiques 
que  nous  portâmes  aisément  le  diagnostic  de  tubercule  du  pédoncule  cérébral 
droit.  Le  caractère  incomplet  de  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  et  sur- 
tout la  simple  parésie  du  côté  gauche  nous  firent  admettre,  dans  les  premiers 
temps  surtout,  que  l'étage  inférieur  du  pédoncule  devait  être  à  peu  près  indemne. 
UusDt  à  la  nature  de  la  lésion,  l'existence  manifeste  de  lésions  tuberculeuses 
pulmonaires  et  trachéo-bronchiques  nous  faisait  considérer  comme  infiniment 
probable  l'existence  d*un  tubercule  dans  le  pédoncule  cérébral. 

L'autopsie  vint  confirmer  le  diagnostic  en  nous  montrant  la  limitation  très 
précise  de  la  lésion,  distante  en  bas  de  la  protubérance  et  s'arrètant  en  haut  à 
U  couche  optique.  D'autre  part,  quelle  qu'ait  été  son  extension  ultérieure,  elle 
parait  bien,  si  l'on  s'en  rapporte  surtout  à  son  centre  ramolli,  avoir  débuté  dans 
IVtage  supérieur  du  pédoncule  ;  les  faisceaux  de  l'étage  inférieur  ont  dû  rester 
usez  longtemps  indemnes,  pnis  être  simplement  refoulés,  comprimés  et  envahis 
d&ns  quelques  points  seulement  dans  les  derniers  temps. 

Revenons  sur  quelques-uns  des  symptômes  de  l'observation. 

La  paralysie  de  l'oculo-moteur  droit  a  débuté  par  du  ptosis,  puis,  par  extension 
progressive,  est  devenue  totale,  portant  sur  la  musculature  externe  et  interne  de 
r<Hl,  mais  incomplète  pour  certains  muscles  :  la  pupille  n'était  pas  en  mydriase 
«ompléte,  et  pendant  quelque  temps  même  répondait  aux  excitations  lumineuses. 
<^e  caractère  incomplet  et  quelque  temps  partiel  de  la  paralysie  oculo-motrice  se 
retrouve  dans  plusieurs  des  observations  que  j'ai  rappelées,  et  indique  bien  que 
la  lésion  n'atteint  pas  le  nerf  à  son  émergence  extrapédonculaire.  La  pupille  a 
^témèrae  quelquefois  en  myosis.  L'intégrité  relative  des  fibres  qui  naissent  du 
Qovau  supérieur  notamment  indique  que  la  lésion  ne  porte  pas,  au  début  du 
moins,  sur  le  pied  du  pédoncule,  et  qu'il  faut  la  localiser  dans  la  calottô,  où 
soDt  dissociées  les  fibres  d'origine  du  nerf. 

Quant  aux  phénomènes  constatés  sur  les  membres  du  côté  gauche,  ils  sont 
caractéristiques. 

*  Le  sjndrome  de  Benedtkt,  écrivent  MM.  Gilles  de  La  Tourette  et  Jean  Char- 
cot,  n'est  autre  que  le  syndrome  de  Weber  auquel  s'ajoute  du  tremblement.  »  11 
nous  semble  plutôt  qu'on  doive  admettre  deux  types  symptomatiques  extrêmes, 
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ainsi  que  je  l'ai  déjà  fait  dans  mon  étude  sur  la  pathologie  du  pédoncule  céré- 
bral (1),  à  propos  des  hémorragies  pédonculaires  de  l'étage  inférieur  et  de  l'étape 
supérieur.  Dans  Tun,  l'hémiplégie  est  complète,  suivie  de  contracture  perma- 
nente, sans  troubles  sensitifs  ni  tremblement;  la  paralysie  de  l'oculomoteur  j 
est  généralement  totale.  La  lésion  porte  sur  l'étage  inférieur  du  pédoncule.  —  Dans 
le  second  type,  les  symptômes  paralytiques  sontà  leur  minimum,  constitués  par 
de  la  simple  parésie;  la  contracture,  lorsqu'elle  existe,  est  variable  (contrac- 
turie);  des  troubles  sensitifs  sont  quelquefois  constatés;  enfin,  peuvent  égale* 
ment  se  développer  les  tremblements  qui  viennent  caractériser  le  syndrome 
de  Benedikt  ;  dans  ces  cas,  comme  je  le  disais  tantôt,  la  paralysie  de  l'oculo- 
moteur est  partielle  et  incomplète.  La  lésion  occupe  l'étage  supérieur  du  pédon- 
cule et  n'agit  d'abord  que  par  compression  et  excitation  sur  les  fibres  pyrami- 
dales. Il  est  clair  que  ce  second  type  peut  ne  pas  rester  indéfiniment  pur  parle 
fait  de  l'extension  des  lésions. 

Notre  fait  est  certainement  un  de  ces  cas  à  localisation  primitive  de  la  lésîoD 
dans  l'étage  supérieur  du  pédoncule,  n'ayant  touché  que  tai*divement  quelques 
fibres  de  l'étage  inférieur.  L'hémiplégie  y  est  toujours  restée  incomplète. 

Les  troubles  sensitifs  trouvent  leur  interprétation  dans  l'altération  du  ruban 
de  Reil  médian  compris  danslalésion.  Audry  (S),  dans  une  observation (1888)  de 
tubercule  du  pédoncule,  avait  constaté,  en  outre  du  tremblement,  des  troubles 
sensitifs  analogues  &  ceux  que  nous  avons  constatés  chez  notre  malade:  analgésie 
avec  conservation  de  la  sensibilité  tactile.  Il  existait  de  l'hémianesthésie  dans 
l'observation  I  de  Gilles  de  La  Tourette  et  de  J.  Gharcot. 

Quant  au  tremblement,  il  a  eu  chez  notre  malade  une  évolution  intéressante. 
Il  a  commencé  par  le  pouce  pour  s'étendre  à  la  main,  puis  à  tout  le  membre 
supérieur,  puis  au  membre  inférieur,  puis  aux  muscles  du  tronc  lui-même.  Gomme 
dans  bien  des  cas  observés,  il  était  à  oscillations  variables  en  nombre  et  en  éten- 
due, associé  à  des  mouvements  athétosiques,  et  de  plus  s'exagérant  par  les  mou- 
vements volontaires. 

Gomme  interprétation  pathogénique  du  tremblement,  il  semble  bien  qu'on 
doive  invoquer,  ainsi  que  l'admettent  MM.  Gilles  de  La  Tourette  et  J.  Gharcot, 
une  excitation  des  fibres  du  faisceau  pyramidal  par  une  lésion  contiguë,'et  non  par 
une  lésion  grave  destructive  de  ces  faisceaux.  Les  lésions  de  l'étage  supérieur,  en 
se  rapprochant  par  extension  du  faisceau  pyramidal,  comme  peuvent  faire  les 
tumeurs,  doivent  être  les  plus  aptes  &  le  produire.  Une  question  se  pose  cepen- 
dant: une  lésion  sous-jacente  à  l'étage  inférieur,  une  méningite  de  la  base,  par 
exemple,  peut-elle,  par  irritation  des  faisceaux  pyramidaux,  déterminer  le  même 
symptôme?  Je  ne  connais  pas  de  fait  probant  à  ce  sujet,  et  je  ne  sache  pas 
notamment  que  le  syndrome  de  Benedikt  ait  élé  signalé  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse, maladie  si  fréquente  cependant.  En  sorte  que  le  syndrome  de  Benedikt  doit 
être,  il  me  semble,  considéré  comme  presque  caractéristique  d*une  lésion  de  l'étage 
supérieur  du  pédoncule,  notamment  des  tumeurs  développées  dans  cette  région. 

Dans  plusieurs  observations,  notamment  dans  l'une  de  celles  de  MM.  Gilles  de 
La  Tourette  et  J.  Gharcot,  se  trouvent  signalés  des  troubles  delà  parole.  Nous 
rappelons  que  dans  notre  mémoire  de  1894  sur  la  pathologie  du  pédoncule  l'un 
de  nous  avait  décrit  des  dysarthries  pédonculaires  dans  les  hémorragies  et  les 
ramollissements  du  pédoncule  cérébral  gauche  ;  ce  sont  des  troubles  analogues 
que  l'on  peut  observer  dans  les  tumeurs  du  pédoncule. 

(1)  L.  d'Astros,  Pathologie  du  pédoncule  cérébral.  Revue  de  médecine,  1894. 

(2)  Lyon  médical,  1888. 
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\I  DesTroubles  de  laFoncUon  Génitale  dans  leTahes,parM.  A.Heveroch 

(de  Prague). 

Le  sujet  de  cette  communication  m'a  été  inspiré  par  M.  Pierre  Marie,  qui  m'a 
offert  à  examiner  les  testicules  des  tabétiques  au  point  de  vue  des  lésions  des 
nerfs,  et  a  bien  touIu  mettre  à  ma  disposition  le  matériel  collectionné  dans 
son  laboratoire.  Il  m'oblige  à  la  plus  respectueuse  reconnaissance. 

J'ai  examiné  les  testicules  de  8  malades.  Les  testicules  étaient  conservés 
dans  le  liquide  de  Muller.  Dans  chacun  de  ces  cas,  j'ai  fait  des  coupes  de  la 
glande,  d'épididjmis  et  des  cordons  spermatiques.  Pour  examiner  les  nerfs, 
j'appliquai  la  coloration  de  Weigert-Pal  et  cochenille.  Déplus,  j'ai  coloré  encore 
à  rhématoxvllne-éosine. 

Dans  toutes  les  coupes  colorées  au  Weigert-Pal,  les  faisceaux  des  nerfs  ne  se 
coloraient  qu'insuffisamment  et  donnaient  des  images  des  nerfs  dégénérés.  Cette 
dégénérescence  était  plus  remarquable  dans  les  coupes  des  cordons  que  des  testi- 
cules, parce  que  les  faisceaux  nerveux  sont  ici  plus  volumineux. 

A  un  grossissement  plus  fort,  on  voyait  les  nerfs  remplacés  par  le  tissu  con- 
joDctif,  dans  lequel  se  trouvaient  quelques  traces  des  cylindraxes  et  des  gaines 
mjéliniqijes.  Dans  les  coupes  de  Weigert,  les  faisceaux  dégénérés  se  distinguent 
très  facilement  du   tissu  conjonctif  d'entourage  par  une  coloration  plus  claire. 

Ces  lésions  sont  typiques  et  les  mêmes  dans  tous  les  cas  examinés.  Ce  serait 
abuser  de  votre  patience  que  de  vouloir  décrire  les  lésions  de  chaque  cas  séparé- 
ment, et  pour  cela  je  préfère  mettre  k  votre  disposition  mes  coupes. 

Je  regrette  de  ne  pouvoir  vous  montrer  en  même  temps  des  coupes  de  testi- 
cules normaux  pour  la  comparaison.  Malheureusement  je  n'ai  pu  trouver  des 
coupes  durcies  et  colorées  par  la  même  méthode. 

La  régularité  de  la  dégénérescence  des  nerfs  dans  tous  les  cas  examinés  m'au- 
torise à  chercher  l'explication  des  différents  troubles  génitaux  chez  les  tabé- 
tiques par  les  lésions  des  nerfs.  Cette  explication  aura  besoin  d'être  confirmée 
par  les  recherches  d'autres  auteurs,  parce  que  jusqu'à  présent  on  n'a  pas  tra- 
vaillé systématiquement  dans  cette  question. 

Cest  Hiviére  qui,  dans  une  thèse  de  Bordeaux  (i 886),  étudiant l'anesthésie et 
l'atrophie  testiculaire  dans  l'ataxie  locomotrice,  a  trouvé  les  fibres  nerveuses  du 
cordon  spermatique  altérées.  Bitot  et  Sabrazés,  étudiant  la  même  question,  ont  eu 
l'occasion  d'examiner  les  nerfs  des  cordons  de  deux  cas,  et  concluent  qu'il  ne  leur 
semble  pas  qu'il  y  ait  de  grosses  lésions  des  Gbres  nerveuses. 

Mes  recherches  confirment  l'opinion  de  M.  Rivière,  et  je  me  propose  de  les 
compléter  par  des  recherches  sur  les  lésions  des  nerf  s  génitaux  des  vieillards  et  de 
les  contrôler  par  les  coupes  de  testicules  normaux . 

Par  suite  de  la  bienveillance  de  M.  Marie,  il  m'a  été  possible  d'examiner  clini- 
quement  un  bcfn  nombre  de  tabétiques  au  point  de  vue  des  troubles  des  fonctions 
génitales. 

J'ai  examiné  31  cas.  J'ai  pu  constater  les  troubles  génitaux  suivants  : 

A.  Aucune  érection  dans  16  cas  (52  pour  100),  dont  14  étaient  compliqués 
d'anaphrodisie  et  À  de  pertes  séminales  ; 

B.  Anaphrodisie dans  3  cas  (10  pour  100)  où  l'érection   était  encore  bonne; 

C.  Bonne  fonction  génitale  dans  9  cas  (29  pour  100); 

D.  Surexcitation  dans  3  cas  (9  pour  100),  1  avec  pertes  séminales. 

Héflexe  bulbo-caverneux  aboli  dans  27  cas  (87  pour  100)  ;  normal  2  cas  (deux 
malades  s'opposaient  à  l'examen). 
Réflexe  crémastérien  aboli  dans  18  cas  des  deux  côtés  (58  pour  100). 
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Réflexe   crémastérien   aboli    dans  5  cas   d'un   côté       (16  pour  100). 
—  normal  dans  6  cas  (18      —       ). 

Sensibilité  du  bas-ventre,  de  la  verge,  des  bourses  et  de  la  face  intérieure  des 
cuisses,  normal  dans  18  cas  (58  pour  100). 

Hjperestbésie  ou  anachinésie  de  la  verge  dans  11  cas  (35  pour  100). 

Hyperalgésie  ou  analgésie  du  teslicule  dans  22  cas  (72  pour  100). 

Sensibilité  des  testicules  normale  dans  7  cas  (28  pour  100). 

Signe  de  Westpbal  dans  tous  les  cas. 

Argjll  Robertson  dans  29  cas  (une  fois  bonne  réaction  des  deux  pupilles, 
une  fois  bonne  de  la  pupille  droite). 

Il  serait  intéressant  de  faire  la  comparaison  des  troubles  génitaux  avec  les 
autres  troubles  des  tabétiques. 

Au  point  de  vue  de  l'àge,  j*ai  trouvé  que  les  malades  avec  fonction  génitale 
conservée  étaient  d'âge  avancé:  76,  52,  66,  76,  53,  72,  48,  69,  60  ans,  Undis 
que  les  malades  avec  fonction  abaissée  étaient  d'âge  de  29-63  ans. 

Plus  intéressante  est  la  comparaison  de  la  perte  de  la  vue  avec  l'impuissance. 

Parmi  les  malades  avec  abolissement  ou  affaiblissement  de  la  fonction  géni- 
tale, on  trouve  4  aveugles  (22  pour  100)  et  7  avec  vue  affaiblie  (37  pour  100), 
tandis  que  parmi  les  malades  avec  fonction  génitale  conservée  on  trouve 
6  aveugles  (66  pour  100).  Gela  confirme  l'opinion  de  M.  Marie  que  les  tabétiques 
aveugles  diffèrent  assez  souvent  du  type  des  autres  tabétiques.  On  trouve 
aussi,  chez  les  malades  avec  affaiblissement  de  la  fonction  génitale,  plussoavenl 
le  marasme  ;  l'habitus  florissant  est  noté  plus  souvent  chez  les  malades  d'une 
bonne  fonction  génitale  (67  pour  100-37  pour  100). 

Le  réflexe  bulbo-caverneux  était  normal  dans  2  cas,  et  ce  chez  des  malades 
avec  bonne  fonction  génitale. 

Le  réflexe  crémastérien  se  trouvait  normal  dans  3  cas  ainsi  que  la  fonction 
génitale  (33  pour  100),  et  dans  3  cas  avec  abaissement  de  la  fonction  (17  pour 
100).  Quatre  malades  avec  bonne  fonction  génitale  sont  ataxiques  (44pouriOO). 
16  ont  un  abaissement  de  la  fonction  (84  pour  100). 

L'bjperalgésie  ou  analgésie  des  testicules  se  trouve  dans  22  cas.  De  7  casaver 
sensibilité  normale  &  la  pression,  5  sont  notés  chez  des  malades  d'une  bonne  fonc- 
tion génitale  et  2  seulement  chez  des  affaiblis  (45  pour  100-11  pour  100). 

On  peut  en  conclure  que  chez  les  tabétiques  avec  bonne  fonction  génitale  on 
trouve  plus  souvent  que  chez  les  tabétiques  avec  abaissement  de  cette  fonction 
conservée  :  réflexe  bulbo-caverneux,  crémastérien,  sensibilité  à  la  pression  des 
testicules,  bonne  démarche,  bon  habitus,  mais  aussi  plus  souvent  la  cécité. 

Xll   Hémorragies  Scorbutiques  chez  les  Hémiplégiques,  par  M.  Trénel 

(présentation  de  photographies). 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer  un  certain  nombre  d'accidents  scorbutiques 
chez  des  aliénées,  il  m'a  paru  intéressant,  en  raison  de  la  rareté  actuelle  de  celle 
affection,  de  relater  un  détail  remarquable  au  point  de  vue  neurologique  et  dont 
je  n'ai  pas  trouvé  mention  dans  les  auteurs.  11  s'agit  de  la  localisation  fréquente 
des  grandes  hémorragies  scorbutiques  dans  les  membres  paralysés  chez  les 
hémiplégiques.  Le  fait  a  pu  être  noté  chez  toutes  celles  de  nos  hémiplégiques 
qui  ont  été  atteintes  de  scorbut;  —  bien  plus,  dans  l'un  des  cas  où  il  y  eut  réci- 
dive plusieurs  mois  après  la  guérison  presque  complète,  les  hémorragies  se 
firent  de  nouveau  dans  les  membres  paralysés.  Les  petites  hémorragies  (pêtè- 
chies,  ecchymoses  cutanées)  se  sont  localisées  aux  membres  paralysés  moius 
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souieot  que  les  grandes  hémorragies.  Celles>ci  peuvent  être  qualifiée* 
i'hémorragiet  apopUetifomn,  en  raison  de  la  BOudaineté  de  leur  apparition, 
l'renant  probablement  souvent  naissance  au  niveau  du  périoste,  elles  enva- 
hissent toute  la  musculature,  et  les  membres  atteints  prennent  un  volume  par- 
fois énorme,  comme  on  peut  le  voir  sur  les  photographies. 

Il  semble  qu'on  peut  admettre  dans  ces  cas  un  rûle  de  la  lésion  nerveuse  pré- 
disposant â  la  localisation  des  lésions  scorbutiques;  on  connaît  bien  des  faits 
analogues  dans  d'autres  affections,  mais  ceux-ci  tirent  un  intérêt  particulier  de 
h  rareté  du  scorbut.  Voici  le  relevé  de  mes  obsertation»; 

I  —  Femme  de  41  ans.  Hémiplégie  tlaccide  droite  par  ramollissement  pédon- 
rulo-protubérantiel.  Scorbut  récidivant.  Dans  les  deux  attaques,  hémorragies 
scorbutiques  des  membres  droits.  Mort.  Autopsie  confinnative. 

II  —  Femme  de  60  ans.  Hémiplégie  droite  par  hémorragie  cérébrale.  Cinq  mois 
{ilui  tard,  scorbut,  hémorragie  interstitielle  des  membres  droits. Morte  de  cachexie. 

III  —  Femme  de  61  ans.  Hémiplégie  droite  traniitoire.  Plus  tard,  hémi- 
plégie gaucbe,  scorbut,  hémorragie  interstitielle  du  bras.  Mort  rapide. 

iV.  —  femme  de  93  ans.  Hémiplégie  gauche,  scorbut  avec  prédominance  des 
léiions  au  membre  inférieur  gaucbe.  Morte  de  cachexie. 

.\joutone  que  chez  deux  paralytiques  générales  à  symptômes  moteurs  prédo- 
mJDaDt  d'un  côté,  le  scorbut  donna  lieu  à  dei  hémorragies  de  ce  c6té,  et  dans 
un  eu  avec  récidive. 
.\[[I  Sur  nue  forme  particulière  de  réaction  des  Cellules  radionlaires 

après  la   rupture   des  Nerfs   périphâriques,    par  M     Maringsco  (de 

Bucarest)  (communiqué  par  M,  (iIlbertUalletj. 

En  étudiant  les  modlGcations  atructurales  des  cellules  nerveuses  radiculaires 
«prés  la  rupture  des  nerfs  périphériques,  j'ai  ea  l'occasion  de  rencontrer  dans 
'trtaines  cellules  un  type  de  lésion  qui  mérite  d'être  relevé.  En  elTet,  ces  cellules 
*ll«rées  non  seulement  ne  présentent 
paslachromatol;secentraIeque  nous 
sommes  habitués  k  rencontrer  après 
la  solution   de  continuité  des  nerfs 
périphériques,  mais  au  contraire  les 
tlémeats  chromatophiles,  parfois  ra- 
massés et  disposés  d'une  façon  con- 
i-enlrique  autour  du  noyau,  sont  for- 
tement colorés  (lig.  I).  Ces  éléments 
linti  disposés  ont  une  apparence  très 
variable.  La  plupart  du  temps  ils  se 
pnsentent  sous  forme  de  lllaments 
pluf^  ou  moins  oblonga,  disposés  en       ^ 
piuiieufs  couches  autour  du  noyau,  ^ 
La  graoïleur  de  ces  filaments  est  va-  ^ 
riable,   et   lorsqu'ils    sont    de   petit 
'"lume,  alors  leur  diamètre  longitu- 
dinal ne  dépasse  pas  de  beaucoup  le 

Jiamétre  transrersal.   D'autres  fois, 

Us  altectenl   l'aspect   de  longs  fila- 

metiU,   tels  qu'on   les    voit  sur  la 

lignre  î. 
En  dehors  de  cette  xone  centrale  picnomorpbe,  on  voit  une  zone  périphérique 
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plus  OU  moins  large  oii  les  corpuscules  colorés  se  préseDlent  sous  la  forme  de 
longs  bàtoDoett  et  de  filaments  (fîg.  i).  Ces  filaments,  dont  l'individualité  «st 
bien  marquée  dans  certaines  cellules,  sont  beaucoup  plus  pâles  que  ceux  île  la 
zone  périnucléaire  et  leur  direction  varie  suivant  qu'on  les  considère  dans  \e 
corps  cellulaire  et  dans  1» 
proloDgementa.  Dans  le 
corps  cellulaire  ils  ont  tea- 
dance  k  se  disposer  en  cou- 
ches concentriques  sutoar 
de  la  zone  centrale;  k  U 
périphérie  de  la  cellule,  leur 
direction  est  plus  ou  moios 
longitudinale.  Dans  les  pru- 
longements  protoplasmi- 
ques,  les  filaments  sont 
égalemenllongitudinauifl. 
fait  remarquable,  on  peut 
voir  sur  quelques  cellules 
que  non  seulement  en  pé- 
nétrant dans  le  corps  cel- 
lulaire ils  gardent  leur  di- 
rectiiin  primitive  et  plus  ou  moins  indèpen- 
liaiite  de  «'Ile  qu'offrent  les  corpuscules  du 
(orps  tellulairc,  mais  on  voit  encore  qu'ils  trs- 
\er8ent  le  cnrjia  cellulaire  pour  se  conliouer 
dans  les  prolongements  protoplasmiques  voisins 
et  opposés  (fig.  3). 

11  est  facile  de  se  convaincre,  sur  des  préparations  convenables,  que  les  liU- 
ments  cbromatopliiles  de  certaine  prolongements  protoplasmiques  ne  perdent 
nullement  leur  individualité  en  pénétrant  dans  le  corps  cellulaire,  mais  au 
contraire  qu'ils  se  continuent  sans  changement  de  direction  ou  de  forme  dani 
les  prolongements  opposés  ou  bien  dans  les  prolongements  voisins  (lig.  3). 

Cette  disposition  toute 
particulière  des  corpus- 
cules chromatophiles  des 
prolongements  protoplas- 
miques à  la  suite  de  l'a- 
blation d'un  trajet  nerveui 
plus  ou  moins  long  a  été 
uvée  par  moi  déjà 
^  depuis  longtemps,  ainsi 
qu'on  peut  s'en  convaincre 
eu  examinant  la  figure  ' 
de  mon  travail  sur  les 
phénomènes  de  réparation 
après  les  sections  ner- 
veuses (1), 
Alors,   malgré  que  j&  fusse  surpris  des  modiAcations  toutes  spéciales  que 

(1)  G.  M^BiSEsco,  Sur  lit  fhénominti  dt  réparation  dant  ht  e«t(rï*  ntrveux  aprii  la 
(«lion  da  ntrft  péripfitriqua,  Presse  médicale,  5  octobre  1898. 
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présente  la  cellule  nerveuse  dans  certaines  circonstances,  je  ne  me  suis  pas 
bien  rendu  compte  de  Timportance  de  cette  disposition.  11  est  vrai  qu'à  ce 
moment-là,  comme  je  le  fais  du  reste  aujourd'hui,  j'ai  insisté  sur  les  rapports 
intimes  qui  existent  entre  les  trajets  des  fibrilles  de  la  substance  achromatique 
avec  celui  des  corpuscules  de  Nissl.  Quelle  est  donc  la  signification  des  modifi- 
cations structurales  que  nous  venons  de  décrire?  S'agit-il  là  d*une  réaction 
spéciale  appartenant  à  la  rupture  du  nerf?  car  nous  croyons  avoir  remarqué  que 
ces  altérations  se  rencontrent  surtout  après  la  rupture  des  nerfs  périphériques. 

Cette  opinion  ne  peut  pas  être  acceptée  dans  son  intégrité,  attendu  que  les 
altérations  dont  je  viens  de  parler  ne  se  rencontrent  qu'en  petit  nombre  sur  la 
masse  des  cellules  altérées.  On  ne  les  voit  pas,  en  effet,  sur  toutes  les  coupes, 
et  il  faut  chercher  sur  plusieurs  pour  en  trouver  des  exemplaires  bien  démons- 
tratifs. Presque  toutes  les  autres  cellules  se  trouvent  en  état,  ou  bien  d'achro- 
matose  plus  ou  moins  accentuée,  ou  bien  à  Tétat  de  chromatoljse  péri  nucléaire. 
Ne  pouvant  pas  attribuer  la  réaction  particulière  que  nous  avons  décrite  pure- 
ment et  simplement  à  la  rupture  du  nerf,  je  ine  suis  demandé  s'il  ne  s'agissait 
pas  là  d'une  disposition  normale  en  quelque  sorte  latente  ou  virtuelle,  et  que  le 
traumatisme  a  mis  en  évidence.  Je  pense  que  cette  opinion  est  conforme  avec 
les  faits,  et  voici  les  arguments  que  j'invoque  en  sa  faveur. 

Bethe  (1)  a  décrit  dans  les  cellules  de  la  corne  antérieure  du  chien  et  de 
l'homme  plusieurs  espèces  de  cellules  :  certaines  cellules  contiennent  pour  ainsi 
dire  presque  exclusivement  des  fibrilles  péripMriques  et  peu  de  fibrilles  cen- 
trales, légèrement  ondulées  sur  d'autres  cellules.  Au  contraire,  les  fibrilles 
centrales  sinueuses  sont  plus  abondantes  et  bien  accusées;  il  est  vrai  que  celles-ci 
aussi  possèdent  des  fibrilles  se  continuant  d'un  prolongement  à  l'autre.  Enfin, 
il  existe  des  cellules  dont  les  fibrilles  centrales  constituent  un  feutrage  dense. 
Eh  bien,  comme  le  reconnaît  Bethe  lui-même,  les  images  que  donne  sa  méthode 
sont  pour  ainsi  dire  l'inverse  de  celles  que  donne  la  méthode  de  Nissl.  En  effet, 
la  méthode  de  Bethe  ne  colore  que  les  fibrilles  et  celle  de  Nissl  ne  colore  que 
les  éléments  chromatophiles.  Mais,  ainsi  que  je  l'ai  soutenu  depuis  longtemps, 
opinion  également  partagée  plus  tard  par  Nissl,  les  éléments  chromatophiles 
suivent  de  prés  le  trajet  des  fibrilles  et  affectent  des  rapports  intimes  avec  ces 
dernières. 

Qu*arrive-t-il  après  an  traumatisme  assez  violent,  comme  c'est  le  cas,  par 
exemple,  pour  la  rupture  d'un  nerf  périphérique?  11  se  produit  tout  d'abord  une 
absorption  plus  grande  de  liquide  nutritif,  ce  qui  explique  l'augmentation  de 
Tolome  de  la  cellule;  d'autre  part,  les  faisceaux  fibrillaires  sont  plus  ou  moins 
écartés  à  la  suite  de  cet  épahchement  séreux,  et  de  cette  manière  on  peut  mieux 
voirie  trajet  des  éléments  chromatophiles  à  l'intérieur  de  la  cellule,  car  ceux-ci, 
ainsi  que  nous  l'avons  vu,  suivent  de  près  le  trajet  des  faisceaux  fibrillaires. 
Tout  ce  qui  précède  ne  nous  explique  pas  pourquoi,  dans  cette  modalité  toute 
spéciale  de  réaction,  les  éléments  chromatophiles  sont  plus  pâles  et  plus  tumé- 
fiés à  la  périphérie  de  la  cellule  que  dans  la  partie  centrale. 

Je  crois  pouvoir  admettre,  à  la  suite  des  études  que  j'ai  faites  autrefois  et 
tout  récemment  sur  la  structure  fine  des  cellules  des  ganglions  spinaux,  que 
d&ns  certaines  cellules  le  rapport  du  c^lindraxe  est  plus  intime  avec  les 
Gbrilles  périphériques,  tandis  que  sur  d'autres  c'est  le  contraire.  Les  cellules 
présentant  la  réaction  que  nous  venons  d'étudier  rentrent  dans  le  premier  cas. 

(i)  A.  BiTHH,  Veber  die  PrimitivIibriUen  in  den  Ganglien'  zellen  vom  MenMhen  und 
^«dfren  Wirbelthieren,  Morphologische  Arbeiten.  Bd  8,  H.  1,  lena,  1898. 
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XIV.  Double  Al>cè8  centrovalaire  du  Lobe  Frontal  droit.  Confusion 
mentale.  Mélancolie,  par  MM.  Ernest  Dupré  et  Jean  Heitz  (présentatioD 
de  pièces). 

La  séméiologie  du  lobe  frontal,  malgré  le  nombre  et  l'intérêt  des  obserTations 
publiées,  reste  toujours  le  chapitre  le  plus  obscur  de  la  pathologie  cérébrale.  Ce 
ne  sont  ni  les  lésions,  ni  les  symptômes  qui  font  défaut  dans  l'hûitoire  de  c«tte 
zone  dite  <  silencieuse  »  de  Tencéphale  :  c'est  la  loi  des  rapports  anatomo-cli- 
niques  entre  les  deux  séries  de  faits  qu'on  n'arrive  pas  à  fixer.  Le  problème  est 
infiniment  complexe.  Lorsqu'on  s'élève,  dans  le  domaine  des  fonctions  céré- 
brales, des  régions  sensitivo-motrices  et  sensorielles  à  la  sphère  de  ractivité 
psjcbique,  on  quitte  un  terrain  solide  et  déjà  presque  familier  pour  aborder  un 
monde  dont  nous  n'entrevojons  ni  les  limites,  ni  l'étendue,  ni  les  lois  fonction- 
nelles. A  l'étude  de  tels  problèmes,  Texpérimentation  animale  est  d'une  appli- 
cation contestable  et  très  limitée  :  la  méthode  anatomo-clinique  apparaît  elle- 
même  comme  un  instrument  trop  grossier  et  manifestement  insuffisant  pour 
une  œuvre  analytique  aussi  subtile  et  aussi  complexe.  Si  l'on  considère  comme 
des  zones  silencieuses  ou  indifférentes  ces  énormes  masses  frontales,  qui 
semblent  bien  être  un  des  organes  spécifiques  de  l'activité  psychique,  c'est  parce 
que  ces  lobes  ne  répondent  point  aux  incitations  lèsionnelles  par  des  réactions 
univoques  et  constantes,  dont  le  déterminisme  anatomo-clinique  soit  compa- 
rable à  celui  des  zones  rolandiques.  Mais  les  territoires  cérébraux  dévolus  aui 
fonctions  sensitivo-motrices  et  sensorielles  sont,  en  raison  même  de  leur  ancienneté 
fonctionnelle,  fixés  et  comme  stéréotj'pés  dans  les  voies  anatomiques  et  les  con- 
nexions physiologiques  de  leur  activité.  Aussi»  la  moindre  lésion  située  sur  le 
trajet  préétabli  de  cette  circulation  fonctionnelle  en  traînera- t-elle  des  consé- 
quences anatômo-cliniques  proportionnelles,  dans  leur  précision,  leur  intensité 
et  leur  durée,  à  l'ancienneté  de  la  spécialisation  fonctionnelle  du  territoire  lésé. 
Si  cette  spécialisation  est  relativement  récente,  comme  pour  les  zones  du  langage 
comparées  aux  zones  de  l'activité  motrice  ou  sensorielle,  les  localisations  sont 
déjà  moins  fixes  et  moins  nettement  arrêtées.  Si  Ton  s'élève  encore  dans 
la  hiérarchie  des  fonctions  cérébrales  supérieures,  on  aborde  un  ordre  d'activité 
nouveau,  d'organisation  récente,  tardivement  apparu  dans  l'évolution  fonction- 
nelle du  cerveau,  celui  des  opérations  psychiques  les  plus  hautes  et  les  plus 
complexes  de  la  vie  intellectuelle  et  affective.  L'ensemble  de  ces  processus 
psychiques  supérieurs  s'élabore,  suivant  des  lois  d'association,  de  synthèse 
et  de  suppléance  encore  inconnues,  dans  un  système  fonctionnel  évidem- 
ment encore  instable,  non  encore  fixé,  à  formule  variable  et  presque  indivi- 
duelle ;  et  c'est  sur  un  réseau  en  voie  incessante  de  formation  et  de  devenir  que 
circulent  et  se  combinent  ces  énergies  cellulaires,  dont  le  jeu  continu  représente 
l'activité  psychique  de  chacun  de  nous.  A  cette  circulation  diffuse  et  synthé- 
tique des  courants  supérieurs  de  l'activité  cérébrale  ne  peut  correspondre  le 
snbstratum  anatomique  nettement  défini  d'une  zone  corticale  ou  d'un  départe- 
ment lobaire.  La  fonction  est  encore  trop  récente  dans  le  temps  pour  s'être 
constitué  un  organe  dans  l'espace.  On  peut  seulement  inférer  des  faits  anthro- 
pologiques, expérimentaux  et  cliniques,  que  le  système  anatomique  constitué 
par  les  deux  lobes  frontaux  et  les  fibres  coramissurales  qui  les  réunissent  dans  le 
corps  calleux,  représente  le  principal  organe  des  fonctions  psychiques,  le  double 
foyer  où,  par  la  synthèse  incessante  des  éléments  de  la  perception  objective  et 
subjective,  s'élabore  et  s'entretient  la  personnalité  humaine. 
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L'observation  dont  nous  donnons  ici  un  résumé  succinct  est  précisément 
intéressante  par  le  caractère  presque  exclusivement  psjchopatbique  des  acci- 
dents en  rapport  avec  le  siège  centrovalaire  frontal  des  lésions. 

Femme  de  54  ans,  sans  antécédents  éloignés  notables,  atteinte,  un  mois  avant  son 
entrée  à  l'hôpital,  d'une  grippe  grave,  survenue  après  une  longue  période  de  privations. 
Dans  la  convalescence  de  cette  grippe,  troubles  du  caractère,  amnésie,  désorieotation, 
coofasion  mentale  par  accès;  ensuite,  dépression  mélancolique,  indilférence,  inertie, 
immobilité,  crises  de  pleurs;  céphalée  occipitale  et  douleurs  diiluses  dans  le  membre 
supérieur  gauche.  Courte  phase  de  boulimie,  suivie  bientôt  d'inappétence  et  de  grandes 
ditîScultés  de  l'alimentation. 

La  malade  entre  alors  à  la  Salpôtrière,  dans  le  service  du  professeur  Dejerine.  Les 
symptômes  s'accentuent  :  l'état  de  dépression  mélancolique  domine  (inertie,  aboulie, 
mutisme,  plaintes  par  intervalles,  faciès  indifférent,  concentré,  triste).  La  malade  boit 
les  verres  de  lait  qu'on  lui  présente  sans  jamais  demander  elle-même  la  moindre  nour- 
ritore.  Les  premiers  jours,  elle  reconnaît  les  visites  sans  marquer  la  moindre  émo- 
tion agréable  ou  pénible. 

La  prostration,  l'affaiblissement,  l'amaigrissement,  augmentent  rapidement.  G&tisme 
intermittent,  puis  continu.  Escarres  sacrées,  extensives;  température  oscillant  entre 
3T«,5  le  matin  et  38*,5  le  soir.  Bouche  sèche,  fuligineuse.  Dans  les  derniers  jours,  hémi- 
parésie  motrice  gauche,  avec  sensations  douloureuses  subjectives  dans  le  côté  paralysé. 
Les  trois  derniers  jours,  état  comateux  incomplet  et  mort  en  hyperthermie.  A  aucun 
moment  la  malade  n'a  présenté  de  délire,  d'hallucinations,  de  vomissements  ni  de  con- 
vulsions. 

ArTopsiE.  —  Broncho-pneumonie  des  bases.  Aucune  autre  lésion  que,  dans  la  profon- 
deur de  la  substance  blanche  du  lobe  frontal  droit,  deux  abcès,  gros  environ  C(faime  ^es 
Doîsettes,  presque  contigus,  mais  indépendants,  nettement  enkystés,  situés  dans  le  centre 

Fi,  —  i'«  cire,  frontale. 

F».  —  2«  cire,  frontale. 

•  F^.  —  3«  circ.  frontale. 

CO.  —  Centre  ovale. 

F'p.  —  Face  interne  de  la  l'«circ.  frontale. 

L*.  —  1"  cire,  limbique. 

A.  —  Abcès. 

Ce.  —  Corps  callenx. 

Cia.  —  Sèment  ant.  de  la  capsule  interne. 

Ne.  —  Noyau  caudé. 

NL'.  —  3*  sèment  du  noyau  lenticulaire  (pu- 
tamen.) 

Syl.  —  Scissure  de  SylTius  (br.  Yerlicale). 

S.  post.  —  Scissure  de  Sylvius  (br.  postérieure). 

Tl,  T»,  T^.  —  i'%  2*  et  3»  cire,  temporales. 

ovale,  au-dessus,  en  avant  et  en  dehors  de  l'avant  du  corps  strié,  affleurant  en  arrière 
les  fibres  les  plus  antérieures  de  la  projection  de  la  frontale  ascendante.  Les  abcès  n'inté- 
re«8enl  aucunement  l'écorce  grise.  On  en  appréciera  aisément  la  situation  exacte  à  l'ins- 
pection de  la  figure,  calque  de  la  coupe  pratiquée,  un  peu  en  avant  de  la  ligne  A  B,  sur  la 
figure  A  des  feuilles  d'autopsie  du  professeur  Dejerine. 

Le  Biège  des  abcès  correspond  sensiblement  à  la  profondeur  de  la  F^,  à  droite. 

A  la  section  de  Tun  des  abcès,  s'écoule  un  pus  plilegmoneux  épais,  verdâtre.  L'autre 
ronlenait  un  pus  plu»  concret,  gélatineux,  vert,  non  diflluent.  La  paroi  des  deux  abcès 
était  représentée  par  une  sorte  de  coque  concentriquement  striée,  faite  de  tissu  cérébral 
refoulé  et  condensé.  Histologiquement,  fonte  purulente  centrale,  couche  nécrotique  et 
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diapédétiqae  moyenne,  et,  à  la  périphérie,  inGltr&tion  embryonnaire.  Les  microbes  n  ont 
pu  être  décelés  sur  les  coupes. 
Aucune  lésion  auriculaire. 

Cette  observation,  intéressajite  à  plus  d'un  titre,  s'ajoute  à  la  série  des  docu- 
ments si  instructifs  publiés  sur  la  pathologie  du  lobe  frontal  par  les  différents 
auteurs,  dont  les  noms  sont  cités,  dans  leur  intéressant  article,  par  MM.  Cestan 
et  Lejonne'.  L'hémiparésie  gauche  terminale,  due  &  Textension  tardive  des 
lésions  snr  le  trajet  des  ûbres  de  projection  de  la  frontale  ascendante,  rapproche 
notre  cas  des  observations  de  lésions  frontales  psycho-paralytiques  de  Brault  et 
Lœper.  Nous  n'avons  pu  constater  la  moria  de  Bruns  et  Jastrowitz  chez  notre 
malade,  non  plus  que  l'état  de  jovialité  et  de  contentement  signalé  chez  leur 
sujet  par  Cestan  et  Lejonne. 

L'étiologie  de  ce  double  abcès  doit  vraisemblablement  être  attribuée  à  la 
grippe  grave  et  récente  de  la  malade. 

XV.  Diagnostic  d'une  localisation  de  Tumeur  Cérébrale  dans  la 
région  du  Genou  du  Corps  Calleux,  par  M.  E.  Brissaid  (présentation  de 
pièces). 

B. . .  âgé  de  46  ans,  porteur  aux  Halles.  Entré  le  8  novembre  1901  salle  Saiat-Charies. 
lit  n*  23,  pour  des  maux  de  tête  et  des  vomissements. 

A  l'âge  de  22  ans  il  eut  la  syphilis  (chancre  et  plaques  muqueuses).  11  fut  soigné  deax 
mois. 

Il  est  très  alcoolique  ;  il  avoue  ses  excès  en  vin,  eau-de-vie  et  absinthe.  Depuis  seiie 
mois  il  est  soigné  pour  une  gastrite  éthylique  et  ne  boit  que  du  lait. 

En  août  dernier,  il  fut  porté  dans  le  service  après  une  attaque  apoplectiforme  survenue 
dans  la  rue,  à  cèté  de  rUétel-Dieu.  Il  revint  à  lui  au  bout  de  quelques  heures  et  ne  con- 
serva qu'un  peu  d'excitation  ctTébrale.  Comme  il  avait  des  cauchemars  et  des  pituites,  oo 
hésita  entre  le  diagnostic  de  paralysie  générale  et  le  diagnostic  de  pseudo-paralysie 
alcoolique.  Il  avait  des  vomissements  verdàtres  continuels  qui  furent  mis  sur  le  compte 
d'une  gastrite  alcoolique. 

A  sa  seconde  entrée,  le  8  novembre  1901,  sa  femme  donna  les  renseignements  sui- 
vants : 

Depuis  quatorze  à  quinze  mois,  son  caractère  avait  changé,  il  n'avait  plus  de  volooté. 
Il  se  sentait  si  faible  qu'il  avait  souvent  de  la  peine  à  se  tenir  sur  ses  jambes.  Aux  Halles, 
il  interrompait  son  travail,  s'asseyait  sans  savoir  ce  qui  l'empêchait  de  le  reprendre. 
Depuis  trois  semaines  il  avait  commis  quelques  actes  déraisonnables,  il  crachait  dans  sa 
soupe,  par  exemple. 

Depuis  six  semaines  il  ne  mangeait  plus  du  tout,  vomissant  continuellement,  sponta- 
nément et  sans  elVort.  C'étaient  des  vomissements  glaireux,  jamais  alimentaires.  Cons- 
tamment il  se  plaignait  de  la  tète  ;  la  douleur,  bien  que  diffuse,  paraissait  prédominer 
dans  la  moitié  droite  du  crâne.  11  n'avait  pas  eu  de  troubles  de  la  parole.  11  n'avait  pas  eu 
d'autre  perte  do  connaissance  que  celle  d'août  dernier. 

i5  novembre  1901.  —  Céphalée  sourde  et  constante,  surtout  marquée  dans  la  moitié 
droite  du  crâne.  Troubles  psychiques  marqués  :  la  mémoire  est  très  diminuée.  11  cberrbe 
ses  mots  et  a  de  l'autoëcholalie.  Aucun  trouble  moteur,  ni  sensitif.  Réflexes  normaux.  Légère 
asymétrie  faciale.  Immobilité  particulière  de  la  figure.  Vue  bonne.  Pas  de  diplopie.  M 
troubles  de  l'ouïe,  ni  de  l'odorat. 

Pas  de  fièvre.  Anorexie.  Pas  de  vomissements.  Ne  prend  que  du  lait.  Ventre  souple,  non 
douloureux,  ainsi  que  la  région  ëpigastrique. 

Examen  de  M.  Péchin.  —  Double  stase  papillaire;  inégalité  pupillaire  (dilatation  i 
droite)  ;  pas  do  signe  d'Argyll  Robertson. 

Diagnostic  :  tumeur  cérébrale. 

2'i  novembre.  —  Le  malade  a  eu  trois  injections  d'huile  grise  (IV  gouttes)  sans  amé- 
lioration. La  physionomie  présente  une  fixité  singulière  simulant  le  masque  d'un  pseudo- 
bulbaire. Le  front  est  plissé,  les  sourcils  sont  élevés.  Il  cherche  ses  mots  sans  les  trouver. 
Autoécholalic  fréquente.  Le  malade  prend  son  pot  de  lait  ou  de  tisane  comme  crachoir  ou 

(1)  Cestan  et  Lejonne.  Tumeur  du  lobe  frontal.  Société  de  Neurologie»  4  juillet  1901. 
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inversement.  Malgré  sa  déchéance  intellectuelle,  il  se  rend  compte  de  son  état  et  s'en 
désole. 

10  décembre.  —  Le  malade  g&te  sous  lui.  La  torpeur  augmente. 

1*'  janvier  1902.  —  Réflexes  patellaires  diminués  &  droite,  exagérés  à  gauche.  Quand 
on  lui  fait  lever  les  deux  bras,  on  voit  que  le  membre  du  côté  gauche  est  levé  plus  difïi- 
cileiucnt  et  s'arrête  en  route. 

DiaKOOslic  :  tumeur  du  lobe  frontal  au  voisinage  du  corps  calleux,  à  droite. 

0  janvier.  —  Démence.  N*a  plus  aucune  suite  dans  les  idées.  Il  reste  couché  et  tombe 
dès  qo'îl  veut  se  lever. 

9  janvier.  —  Pouls,  118. 

t5  janvier.  —  Pouls,  115,  filiforme.  Malade  somnolent,  respiration  pénible. 

i6  jOfirûT.  —  Respiration  accélérée.  Parole  anxieuse,  entrecoupée.  Langue  blanche, 
li  peut  encore  dire  la  date  du  jour. 

Mort  le  17  janvier. 

AiTopsiE.  —  Cancer  de  l'oesophage  à  sa  partie  inférieure  (carcinome,  dégénérescence 
carcioooiateuse  des  ganglions  voisins). 

Poumon  gauche  :  grande  caverne. 

Poumon  droil  *  broncho-pneumonie  de  la  base  avec  infiltration  tuberculeuse  diffuse. 

Cœur,  foie,  reins,  rate,  normaux. 

Cnreau  :  dure-mère  adhérente.  Artères  basilaires  petites,  sans  atliérome.  Le  lobe 
frontal  droit  est  beaucoup  plus  volumineux  que  le  gauche,  les  circonvolutions  sont  élar- 
gies. A  la  palpation,  il  est  plus  résistant. 

La  tumeur  est  un  kyste  à  contenu  gélatineux  de  la  grosseur  d*une  prune, 
séparée  de  Técorce  par  quelques  millimètres  et  en  partie  adhérente  à  la  couche 
la  plus  profonde  de  la  substance  grise  de  la  deuxième  circonvolution  frontale 
droite.  Cette  tumeur  se  trouve  située  exactement  sur  le  prolongement  des  fibres 
calleuses  du  genou. 

\VI.  Deux  cas  d'Hémiatrophie  Faciale  avec  autopsie,  par  M.  Touchb 

(de  Brévannes)  (présentation  de  pièces). 

OisERTATioN  1.  —  G...,  81  aus,  charpentier,  fit,  à  l'&ge  de  28  ans,  une  chute  de  la  hau- 
teur d'un  cinquième  étage.  -Il  y  eut  une  forte  commotion  cérébrale  avec  perte  de  connais- 
iiDce  pendant  plusieurs  jours,  une  fracture  du  maxillaire  inférieur,  une  fracture  des 
phalanges  qui  étaient  crispées  sur  le  manche  d'un  outil  et  portèrent  sur  le  sol  les  pre- 
oiierea.  Nous  voyons  le  malade  cinquante-trois  ans  après  cet  accident.  C'est  un  vieillard 
eocore  très  valide,  mais  qui  présente  ime  asymétrie  faciale  très  accusée.  Le  front  n'est 
pu  asymétrique,  on  y  note  seulement,  à  gauche,  une  disparition  des  rides  et  de  l'adhé- 
rence de  la  peau  au  frontal.  Le  maxillaire  supérieur  présente  un  retrait  considérable  sur 
It  région  correspondante  du  côté  opposé,  due  à  l'atrophie  de  l'os  qui  est  évidente,  à  la 
•'i»parition  de  la  couche  musculaire  dont  il  ne  subsiste  plus  qu'un  muscle  :  l'élévateur 
•-(liniDun  de  l'aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure,  formant  comme  une  petite  lanière  qui 
^oulève  la  peau.  La  peau  est  amincie,  ne  présente  aucune  ride  et  est  complètement  collée 
*i'i  squelette.  Le  sourcil  du  côté  gauche  ne  présente  plus  trace  de  muscle,  mais  l'orbicu- 
l^ire  des  paupières  est  intact,  fonctionne  absolument  normalement  ainsi  que  tous  les 
Qiu$<le8  moteurs  du  globe  oculaire.  La  pupille  est  normale.  Le  nez  est  dévié  vers  la 
•iruite.  La  fente  buccale  est  linéaire  &  gauche  et  l'angle  gauche  est  attiré  vers  la  ligne 
médiane.  La  langue  est  déviée  vers  la  gauche;  elle  est  asymétrique;  sa  moitié  gauche  est 
atrophiée  et  lui  donne  une  forme  de  crochet.  Le  maxillaire  inférieiu*  est  atrophié,  sous- 
cul&ue  et  adhérent  à  la  peau.  La  sensibilité  tactile  et  douloureuse  est  égale  sur  les  deux 
moitiés  de  la  face.  Pas  de  différence  dans  la  vision  des  deux  yeux. 

Le  membre  supérieur  gauche  ne  présente  pas  d'atrophie  du  bras  et  de  l'avant-bras, 
ruai»  la  main  est  déformée.  Les  doigts,  déviés  vers  le  bord  cubital,  sont  fléchis  d'autant 
plus  complètement  que  l'on  se  rapproche  plus  de  l'auriculaire.  Sous  l'influence  de  la 
colonie  la  flexion  peut  s'exagérer  légèrement,  et  il  peut  se  produire  un  très  léger  mouve- 
ment d'extension.  Passivement  on  obtient  l'extension  de  toutes  les  phalanges,  hors  celle 
«U  ^articulation  mètacarpo-phalangienne,  qui  est  bridée  par  une  rétraction  accusée  de 
I  a[>onévrose  palmaire.  A  la  main  droite  on  ne  trouve  qu'une  rétraction  de  l'aponévrose 
palmaire,  qui  fixe  l'index  en  flexion  et  ne  permet  pas  de  le  redresser  passivement. 

Aux  membres  inférieurs  il  existe  une  exagération  bilatérale  du  réflexe  patellaire,  le 
pliénomèae  de  Babinski  des  deux  côtés,  pas  de  clonus  du  pied. 

Le  malade  succomba  &  une  broncho-pneumonie  grippale. 
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AuTOPsiB.  —  L'hémisphère  droit,  enlevé  sans  que  rien  ait  attiré  l'attention  sur  li 
calotte  crânienne  ou  la  dure-mère,  présente  avant  toute  décortication  une  plaque  de  colir 
ration  rouillée,  en  retrait  sur  les  parties  voisines.  En  ce  point  la  pie-mère  est  épaissie, 
infiltrée  de  pigmeut  sanguin  et  très  adhérente  aux  circonvolutions.  Celles-ci  sont  dimi- 
nuées de  volume,  mais  nullement  ramollies,  et  la  perte  de  substance  qui  se  prt'seiite  ap^'$ 
décortication  est  tout  artificielle  et  due  à  l'arrachement  du  tissu  nerveux  adhérent  à  la 
pie-mërc.  La  plaque  répond  aux  circonvolutions  suivantes  :1e  cap  de  la  troisième  frontale, 
les  deux  lèvres  de  la  branche  verticale  de  la  scissure  de  Sylvins,  l'opercule  frontal,  l'im- 
plantation de  la  troisième  frontale,  les  circonvolutions  ascendantes  au-dessous  de  rîni- 
plantation  de  la  deuxième  frontale,  l'opercule  rolandique.  une  petite  partie  de  la  premiers 
temporale  au  niveau  de  l'opercule  rolandique. 

-  OnsERVArioN  II.  —  T...,  75  ans,  atteint  depuis  plusieurs  années  d'hémiplégie  droite  san> 
aphasie,  présentait  une  difformité  très  particulière  :  la  télé  était  inclinée  sur  l'épaule 
droite  au  point  que  Toreille  touchait  presque  l'acromion  ;  l'incliDaison  était  directe  s&ns 
rotation  de  la  face.  La  moitié  droite  de  la  face,  où  la  paralysie  faciale  avait  rétrocède, 
présentait  une  atrophie  évidente.  Le  malade  n'étant  pas  en  état  de  fournir  des  renseigne- 
ments, on  pouvait  supposer  la  coexistence  d*un  torticolis  ancien  et  d'une  hémiplégie.  Le 
malade  succomba  à  la  grippe. 

Autopsie.  —  Petit  foyer  hémorragique  de  l'hémisphère  gauche,  issu  du  noyau  lenticu- 
laire et  entamant  la  partie  moyenne  du  segment  lenticulaire  du  bras  postérieur  de  la 
capsule  interne. 

Des  coupes  pratiquées  sur  la  protubérance  montrent  qu'il  existe  un  foyer  de  ramollis- 
sement du  volume  d'une  petite  noisette  qui  excave  la  totalité  du  pédo.ncule  cérébelleui 
droit  sans  atteindre  sa  superficie,  ramollissement  siégeant  au  point  où  le  pédoncule 
pénètre  dans  la  protubérance.  On  voit  que  la  partie  supérieure  de  la  lacune  de  ramollis* 
sèment  arrive  jusqu'au  voisinage  de  la  partie  la  plus  inférieure  de  l'origine  apparente  du 
trijumeau. 

XVH.  Atxophie  généralisée  de  la  Musculature  de  tous  les  Viscères 
dans    une  Amyotrophie  progressive   tjrpe  Aran-Duchenne,  par 

M.  A.  Léri  (présentation  de  pièces  et  de  dessins). 

Nous  croyons  intéressant  de  présenter  à  la  Société  quelques-unes  des  pièces 
d'une  autopsie  que  nous  avons  faite  Tannée  dernière  &  t'hospice  Debrousse,  dans 
le  service  de  notre  maître,  M.  Dalché,  qui  a  bien  voulu  nous  abandonner  Tobser- 
ration  et  les  pièces.  Celles-ci  nous  paraissent  présenter  des  lésions  jusqu'ici 
inconnues,  que  malgré  nos  recherches  nous  n'avons  trouvées  signalées  nulle 
part  et  que  des  maîtres  fort  compétents  auxquels  nous  avons  demandé  leurs 
bienveillants  conseils,  MM.  Gombault  et  Pierre  Marie  entre  autres,  nous  ont  déclaré 
n'avoir  jamais  rencontrées.  11  s'agit  de  la  concomitance,  avec  une  amyotrophie 
myélopathique  très  prononcée  du  type  Aran-Duchenne,  d'une  atrophie  de  la  mui- 
culature  de  toui  les  viscères ^  intestin  et  estomac,  vessie,  cœur,  vésicule  biliaire,  etc. 

Voici  d'abord,  le  plus  brièvement  possible,  quelques  renseignements  sur  la 
longue  histoire  clinique  du  malade: 

Il  s'agit  d'un  homme  de  66  ans  :  en  dehors  du  père,  qui  est  mort  aliéné,  atteint  su^ 
tout  de  délire  de  persécution,  à  Villers-Cotterets,  à  l'âge  de  82  ans,  il  n'y  a  aucun  anté- 
cédent nerveux  dans  sa  famille;  il  a  eu  sept  frères  et  sœurs  qui  sont  tous  morts,  la 
plupart  accidentellement,  xm  ou  deux  peut-être  de  tuberculose.  Lui-même  dit  avoir  éiè 
toujours  bien  portant  jusqu'au  début  de  sa  maladie  actuelle.  Il  a  été  quatorze  ans  soldat, 
il  aurait  beaucoup  souffert  du  froid  et  de  l'humidité  pendant  la  campagne  de  Crimée. 
Il  a  eu  une  bleunorragie  à  27  ans,  non  suivie  de  goutte  militaire.  Il  ne  reconnaît  pas 
avoir  eu  de  chancre;  mais  sur  six  enfants  qu'il  a  eus  de  deux  lits,  quatre  sont  morts 
en  bas  âge,  deux  à  5  mois,  puis  un  à  15  mois,  puis  un  à  18  mois. 

L'affection  aiu'ait  débuté  à  l'âge  de  50  ans,  donc  seize  ans  auparavant,  alors  qu'il  était 
employé  à  des  écritures  comme  secrétaire  d'une  société  coopérative  :  le  premier  signe 
fut  une  grande  fatigue  du  bras  dès  qu'il  écrivait  un  peu  longuement,  au  point  qu'il  était 
obligé  de  s'interrompre  et  de  laisser  un  moment  pendre  son  bras.  Cette  constata,tion 
semblerait  indiquer  un  début  par  les  muscles  de  la  racine  des  membres  supérieurs, 
mais  on  n'y  peut  attacher  qu'une  valeur  très  relative,  car  dès  deux  ans    après    il   fut 


SÊANCB   DU    17    AVRIL  177 

obligé  d'abaudooner  complètemeot  les  écritures,  qui  nécessitent  surtout  l'intégrité  des 
muscles  de  la  main,  et  put  cependant  exercer  le  métier  d'homme  de  peine  au  Mont  de- 
Pieté,  qui,  semble-t-il,  exige  encore  une  assez  grande  puissance  des  muscles  de  Tépaule 
fl  du  bras  ;  d'ailleurs,  fort  peu  observateur,  c'est  avec  étonncment  qu'il  constate,  quand 
ou  la  lui  montre,  l'atrophie  de. ses  éminences  thénars  et  hypothénars,  alors  même  que 
ccUe  atrophie  est  à  peu  près  complète. 

Vers  59  ou  60  ans  seulement  il  conmienoa  à  ressentir  des  crampes  dans  les  doigts, 
}:ur(oijt  les  pouces  et  les  index,  principalement  en  écrivant,  mais  parfois  aussi  en  dehors 
de  tout  travail  et  même  la  nuit.  Vers  la  même  épociue,  des  crampes  dans  les  chevilles  le 
rt^veiilaient  parfois  la  nuit  et  l'obligeaient  à  se  lever  et  à  se  frictionner,  puis  reprenaient 
parfois  dans  la  même  nuit  et  parfois  seulement  après  un  intervalle  prolongé  qui  pouvait 
durtr  usqu'à  «peut-être  un  an». 

Proirressivement  de  plus  en  plus  maladroit,  depuis  quatre  ans  il  ne  pouvait  plus  écrire 
du  tout,  et  comme  il  ne  pouvait  même  signer  qu'avec  de  très  grandes  difTicultés  et  èa 
ta*niblant  beaucoup  et  qu'il  avait  à  signer  deux  fois  par  jour,  il  se  fit  faire  un  timbre 
en  caoutchouc  à  son  nom,  puis  6t  signer  pour  lui  par  un  de  ses  collègues. 

Depuis  trois  ans  les  doigts  se  fléchissaient  progressivement  dans  la  main  sans  qu'il 
pût  les  étendre  autrement  qu'avec  l'autre  main  ou  en  traînant  sa  main  sur  un  meuble 
ou  >ur  sa  cuisse. 

Depuis  un  an  et  demi  il  avait  remarqué  que  ses  bras  maigrissaient.  Depuis  la  même 
é{>Ot|uc,  des  «'ontractures  momentanées  des  fléchisseurs  des  mains  mettaient  ses  mains 
(H flexion  forc^'C  et,  devenant  douloureuses  quand  elles  se  prolongeaient,  l'obligeaient  à 
éteudre  ses  niain.s  comme  il  étendait  ses  doigLs,  passivement,  et  les  appuyant  et  les 
Iraioant  «ur  son  lit  ou  sur  son  genou. 

Oiidod  nous  observons  le  malade,  l'atrophie  est  considérable;  c'est  surtout  celle  des 
mifubres  supérieurs  et  de  la  portion  sus-diaphragmaH«iue  du  corps  qui  frappe,  mais 
le-  membres  inférieur:^  ne  paraissent  pas  indemnes,  quoique  la  force  des  difl'érents  seg- 
niffiLs  r*oit  encore  considérable.  La  tôLo  est  lôgèremont  inclinée,  les  bras  sont  pendants 
et  Itallants.  L'atrophie  prédomine  à  gauche;  le  bras  gauche  est  régulièrement  cylin- 
dri'jue.  le  biceps  a  complètement  disparu,  le  triceps  et  le  deltoïde  à  peu  près  complète- 
ment; à  droite  seulement,  ces  muscles  sont  encore  perceptibles  :  au  nivciiu  de  la  partie 
moyenne  du  biceps,  la  circonférence  est  de  23  centim'ctres  à  droite  dans  l'extension  de 
i'dvant-bras.  2.5  i/2  dans  la  flexion:  à  gauche,  le  malade  ne  peut  fléchir  l'avant-bras  sans 
l'aide  de  la  main  droite  et  la  circonférence  reste  invariablement  de  19  centimètres  seule- 
nient;  au  niveau  du  bord  inférieur  du  grand  pectoral,  27  centimètres  à  droite,  25  à 
icaiichc;  l'élévation  active  du  bras  ne  dépasse  pas  30«  à  gauche. 

Les  masses  épitrochléennes  et  épicondyliennes  sont  très  atrophiées,  à  gauche  surtout; 
1«^  avant-bras  très  aplatis  d'avant  en  arrière  ;  la  flexion  de  la  main  gauche  est  impos- 
sible :  l'avant-bras  gauche  peut  être,  porte  en  hyperextension  et  la  trochlée  humérale 
devient  très  saillante  en  avant;  la  circulation  est  très  peu  active  sur  le  bras  et  l'avant- 
bras  gauches,  les  veines  à  peine  perceptibles,  et  ce  membre  est  nettement  plus  froid  que 
f Hui  du  côté  opposé;  le  malade  le  sent  et  s'en  plaint.  La  circonférence  de  l'avant-bras 
en  son  milieu  est  de  17  centimètres  et  demi  &  droite.  16  à  gauche. 

L'extrémité  inférieure  des  os  de  l'avant-bras  fait  une  forte  saillie  et  les  mains  paraissent 
relativement  volumineuses.  Les  pouces  sont  en  hyperextension,  les  autres  doigts  sont  en 
flt'xion,  les  index  en  flexion  faible,  les  trois  derniers  doigts  en  flexion  forte,  mais  la 
flexion  poKe  seulement  sur  les  premières  et  deuxièmes  phalanges;  les  troisièmes  sont  au 
contraire  en  extension  forte,  même  en  hyperextension,  de  sorte  que  les  ongles  sont  très 
Msibles  et  n'enfoncent  nullement  dans  la  païune  de  la  main.  L'extension  active  des 
doîj(ts  est  impossible,  l'extension  passive  est  très  limitée, surtout  pour  les  premières  pha- 
langes, et  douloureuse  ;  elle  se  fait  mieux  à  droite  qu'à  gauche.  La  flexion  active  des 
phalangettes  est  également  impossible  et  la  flexion  passive  presque  immédiatement  limitée 
par  la  tension  de  la  peau  de  la  face  dorsale.  L'adduction  active  du  pouce  est  à  peu  près 
nulle  :  tous  les  mouvements  passifs  sont  exécutés  sans  peine,  et  k  gauche  ce  doigt  parait 
veritalilement  désarticulé  \  l'éminence  thénar  gauche  a  à  peu  près  complètement  disparu  ; 
à  droite  elle  subsiste  encore,  très  atrophiée;  les  hypothénars  sont  de  chaque  côté  moins 
atrophiées  que  les  thénars.  La  peau  tIu  dos  de  ses  mains  est  lisse,  luisante,  cyanosée  et 
froide. 

Les  muscles  du  Uiorax  sont  très  atrophiés  ;  le  thorax  dans  son  ensemble  est  très  aplati 
d'avant  en  arrière,  et  la  peau  flasque  et  violacée  qui  recouvre  la  paroi  antérieure  forme 
des  plis  nombreux  au-devant  des  aisselles  et  sous  les  seins.  Les  clavicules  sont  très  sail- 
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lantos;  les  faisceaux  conservés  du  ^and  pectoral  tant  claviculaire  que  sternal  sont 
séparés  en  cordelettes  saillantes  par  des  dépressions  très  nettes.  Les  intercostaux  sont 
relativement  bien  conservés.  Les  omoplates  sont  notablement  écartées  de  la  colonne  ver- 
tébrale, le  bord  spinal  en  est  saillant,  mais  elles  ne  sont  pas  ailées.  Le  trapèze  dor.<al  est 
fort  atrophié.  Le  trapèze  cervical  et  les  sterno-mastoïdiens  paraissent  forts  et  la  ré>i^- 
tance  aux  mouvements  provoqués  d'extension,  de  flexion  et  de  rotation  de  la  tète  c^t 
très  suffisante.  La  contraction  du  peaucier  du  cou  fait  saillir  fortement  les  mimes  fais- 
ceaux qui  le  constituent. 

Les  membres  inférieurs  sont  très  émaciés,  quoique  beaucoup  moins  que  les  supérieui-s; 
la  force  de  résistance  des  diflérents  segments  est  encore  considérable,  mais  cependant  le> 
muscles  sMndureot  mal  pendant  la  contraction  (muscles  du  mollet,  quadricep^ 
fémoral,  etc.)-  Le  réflexe  rotulien  est  faible  à  droite,  il  est  difïicilement  et  très  faiblemeot 
constatable  à  gauche.  Le  réflexe  crémasténen  est  aboli. 

A  la  face,  les  déformations  des  lèvres  (surélévation  de  la  commissure  droite,  élargisse- 
ment de  la  fente  labiale  à  gauche)  paraissent  tenir  surtout,  sinon  uniquement,  à  la  con- 
servation d*une  seule  dent  à  droite,  alors  que  toutes  les  dents  manquent  à  gauche;  la  face 
est  très  émaciée,  mais  non  sans  doute  atrophiée  ;  les  mouvements  des  yeux  se  font  bien; 
la  langue  n*est  ni  déviée  ni  atrophiée.  On  ne  constate  pas  le  réflexe  massétérien. 

Les  pupilles  sont  très  inégales,  la  droite  en  myosis  très  prononcé;  le  réflexe  pupillaire 
à  la  lumière  existe,  mais  très  faible;  le  réflexe  accommodateur  est  normal.  La  vue e>t 
faible  de  l'œil  droit,  mais,  surtout  à  droite,  le  champ  visuel  est  très  diminué,  principale- 
ment pour  le  cOté  temporal.  ' 

Le  cœur  est  un  peu  irrégulier,  il  y  a  des  périodes  d*arythmie.  On  constate  une  notable 
quantité  d*albumine  dans  les  urines  (1  gr.  à  1  gr.  50),  pas  de  sucre.  Aucun  trouble  des 
réservoirs  ni  aucun  autre  trouble  viscéral.  Har  intermittences,  surtout  au  réveil  et  à 
l'occasion  de  conti-ariétés,  tremblement  général  du  corps  entier. 

Tel  est  l'état  du  malade  au  moment  où  nous  l'examinons  pour  la  première  fois.  Quel- 
ques mois  auparavant  (1"^  avril  1900)  il  avait  eu  brusquement  une  crise  de  sulTocatioa 
qui  ne  s'était  pas  reproduite  et  qu'il  avait  attribuée  à  ce  que,  enrhumé,  il  venait  de 
tousser  et  ne  pouvait  expectorer;  il  perdit  presque  connaissance;  la  crise  ne  se  calma 
qu'avec  des  applications  de  ventouses  et  du  sirop  d'éther.  Ces  crises  se  i*eprodui5irenl 
fréquemment  ensuite,  surtout  le  soir  et  la  nuit  :  le  malade  étouffant  brusquement  était 
obligé  de  sauter  à  bas  du  lit,  cherchant  sa  respiration,  s'accrochant  aux  meubles  et. 
comme  dans  l'asthme,  faisant  de  profondes  et  lentes  inspirations:  jamais  il  n'avait  de 
polypnèe;  au  contraire,  «  il  y  a,  disait-il,  des  moments  où  la  respiration  s'arrête.  *  ChacuDe 
de  ces  crises,  rappelant  tout  à  fait  une  crise  d'asthme,  survenant  sans  prodrome  aucun. 
durait  tout  au  plus  un  quart  d'hfure  et  cessait  tout  aussi  brusquement  qu'elle  était 
apparue.  Dans  l'intervalle  des  crises,  la  respiration,  très  calme  d'abord,  resta  dans  lasuiU* 
embarrassée  et  pénible,  et  un  malaise  général  subsistait. 

La  vue  diminuait  progressivement  et  le  malade,  auquel  on  avait  au  début  fait  remar- 
quer les  troubles  de  sa  vue,  s'en  plaignait  maintenant  lui-même. 

Vers  la  fin  d'octobre,  malaise  général,  immobilité  dans  1©  décubitus  dorsal,  parole 
pénible,  perle  partielle  de  la  mémoire,  constipation,  quelques  vomissements  alimentain'S, 
râles  sous-crépi tants  aux  deux  bases.  Le  4  novembre,  la  face  est  pâle,  la  respiration 
lente,  le  malade  reste  absolument  immobile,  ne  répond  pas  aux  questions  qu'on  lui  pose; 
les  yeux  sont  voilés  et  à  demi  fermés,  la  mâchoire  contractée,  la  tête  raide  et  droite;  la 
température  est  à  38*>,5  ;  il  y  a  300  grammes  d'urine  dans  les  vingt>quatre  heures  pré- 
cédentes. Il  meurt  à  midi  sans  nouvelle  crise,  sans  paraître  asphyxier. 

L'autopsie  e.st  faite  le  5  novembre,  â  midi.  Ce  qui  nous  frappe  le  plus  dès  l'ouverture  du 
tronc,  c'est,  à  la  surface  de  Vintestiri,  une  véritable  ■  éruption  »  de  nodules  gr/rtèM/éMix  variant 
comme  volume  de  celui  d'un  gros  pois  à  celui  d'une  grosse  noix  ;  blanchâtres  ou  roii- 
geâtres  comme  le  reste  de  l'intestin,  on  en  trouve  plusieurs  centaines  disséminés  sur 
tout  l'intestin,  mais  surtout  sur  les  deux  premiers  mètres  du  jèjuno-ilèon;  c'est  là  quiU 
atteignent  à  la  fois  leur  plus  grand  nombre  et  leur  plus  grande  dimension,  mais  co  n'est 
nullement  là  leur  siège  unique  ;  on  en  trouve  aussi  de  petits,  de  la  grosseur  d'un  gros 
pois,  sur  tout  le  reste  du  jèjuno-ilèon  ;  on  en  trouve  r|uelques-uns  même  sur  le  duodénum, 
surtout  sur  sa  dernière  portion  ;  on  en  trouve  enfin  sur  l'anse  mobile  du  côlon  pelvien, 
sur  rS  iliaque;  ils  disparaissent  seulement  sur  toute  la  portion  flxe  du  côlon.  Ces  nodules, 
à  première  vue,  font  penser  à  une  dissémination  de  nodules  néoplasiques,  mais  on  s'aper- 
çoit aussitôt,  d'abord  qu'ils  ont  la  même  couleur  que  l'intestin  qu'ils  recouvrent,  ensuite 
qu'ils  sont  parfaitement  mous  et  complètement  dépressibles;  ils  disparaissent  à  la  près- 


fioa  et  davienncnt  H&iques,  puU  se  regon- 
flool;  on  (UrJve  luéme,  avec  le  bout  du  bis- 
loiiri.  à  lei  faire  presque  entrer,  i,  las  in- 
caginrrpour  ainsi  dire  dans  l'intestin; d'à it- 
k'urt  ils  M  gonflent  en  même  temps  que 
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l'intesUn  dès  qu'on  fait  passer  dans  celui-ci  un  courant  d*eau  :  t7  s*agH  donc  de  hemiet 
intestinales,  on  en  est  assuré  avant  d*avoir  ouvert  l'intestin. 

Ces  hernies  paraissent,  &  première  vue,  disséminées  sans  prédilection  sur  toute  la  cir- 
conférence de  l'intestin,  mais  avec  uo  examen  un  peu  attentif  on  s'aperçoit  que  leur 
pédicule  est  loi:uours  voisin  du  bord  adhérent  (lig.  1)  et  que  ce  n'est  qu'en  repoussant 
l'un  des  feuillets  du  mésentère  ou  la  portion  voisine  du  péritoine  intestinal  qu'elles  ont 
pu  faire  saillie  à  l'extérieur  et  paraître  disséminées  sans  ordre  fixe,  alors  qu'en  réalité 
elles  forment  un  chapelet  le  long  du  bord  adhérent.  En  effet,  si  l'on  ouvre  l'intestin  le  long 
de  son  bord  convexe,  on  voit  l'autre  bord  occupé  par  une  série  d'orifices  plus  ou  moins 
volumineux,  en  rapport  avec  le  volume  de  la  hernie  correspondante,  orifices  tous  raii^ég 
presque  sur  une  seule  ligne  et  paraissant  en  certaines  portions  presque  réguliëremeot 
espacés  (Qg-  2).  Ces  orifices  conduisent  directement  dans  les  hernies;  ils  forment  aux 
plus  grosses  seules  un  très  court  et  large  pédicule.  A  bords  plus  ou  moins  mousses,  lis 
sont  arrondis  ou  surtout  légèrement  ovalaires,  allongés  dans  le  sens  de  la  longueur  de 
l'intestin,  séparés  pour  la  plupart  les  uns  des  autres  par  une  ou  plusieurs  valvules  coo- 
ni  ventes.  Cependant  les  valvules  qui  rencontrent  le  reboixl  d'iui  orifice  ne  s'y  arrêtent 
pas,  mais  pénètrent  jusqu'au  fond  sans  s'interrompre.  La  plupart  des  hernies  sont  trans- 
parentes, les  plus  grosses  sont  manifestement  les  plus  minces  et  les  plus  transparentes. 

Les  coupes  nous  enseignent  que  la  muqueuse  reste  intacte  jusqu'au  fond  d^s  hernieg, 
que  non  seulement  les  valvules  conniventes,  mais  les  villositôs  intestinales  et  les 
glandes  conservent  jusqu'au  fond  leur  aspect  et  leur  volume.  Seule  la  musculeuse  lii^- 
parait,  incomplètement  au  niveau  des  plus  petites  hernies,  complètement  au  niveau  des 
grosses,  et  là  la  séreuse  s'applique  directement  au  contact  de  la  muqueuse  :  la  dispa- 
rition de  la  musculeuse  est  rapidement  progressive  au  pourtour  du  collet  de  la  hernie: 
dans  l'intervalle  des  hernies  elle  parait  assez  notablement  diminuée  d'épaisseur,  la 
paroi  est  fort  peu  résistante  et  nous  perçons  l'intestin  quatre  ou  cinq  fois,  surtout  au 
niveau  du  duodénum,  rien  qu'en  y  faisant  passer  un  faible  courant  d'eau. 

La  cause  de  la  disposition  des  hernies  le  long  du  bord  adhérent  d'mie  part,  de  la  sépa- 
ration de  ces  hernies  d'autre  part,  ce  qui  fait  que  ce  bord  est  seul  occupé  par  elles, 
mais  n'est  pas  défoncé  sur  toute  son  étendue,  c'est,  ce  nous  semble,  de  par  l'anatomie  tant 
macroscopique  que  microscopique,  la  disposition  des  raisseaujr.  Les  hernies  se  font  le 
long  du  bord  adiiérent  parce  que  tout  le  bord  libre  et  les  deux  faces  de  l'intestin  sont 
renforcés  par  un  réseau  de  vaisseaux  plus  ou  moins  minces  il'  est  vrai,  mais  continu, 
alors  que,  au  niveau  du  bord  tidhêrent  qui  constitue  le  hile,  les  vaisseaux  se  rendant  à 
l'intestin  sont  des  troncs  parfois  volumineux,  mais  séparés  par  de  vastes  intervalles. 
C'est  dans  ces  intervalles  que  se  font  les  hernies,  ce  sont  ces  troncs  vasculaires  qui  les 
séparent,  et  l'on  peut  en  effet  facilement  constater  au-dessus  et  au-dessous  de  bon  nombre 
d'entre  elles  l'existence  d'un  fort  vaisseau;  souvent  aussi,  quand  le  simple  examen  a  l'ci'il 
nu  de  la  surface  intestinale  n'est  pas  suffisamment  démonstratif,  on  voit  sur  les  coupes  le 
rebord  de  l'orifice  herniaire  renforcé  pai*  un  vaisseau  autoui*  duquel  la  muqueuse  s*e>t 
déprimée. 

En  dehors  de  ces  hernies,  l'intestin  présente  de  remarquables  variations  de  volume,  de 
vastes  dilatations  succédant  é  dos  portions  étroites  :  la  plus  remarquable  est  la  dila- 
tation presque  en  cœcum  de  la  terminaison  du  c61ou  descendant,  précédant  V^n>o 
mobile  étroite  du  côlon  pelvien  :  cette  portion,  qui  ne  possède  pas  de  méso,  s'est  dilatée 
non  plus  suivant  un  bord,  mais  dans  son  ensemble.  L'appendice,  très  court  (1  centi- 
mètre et  demi),  adhérent  sur  toute  sa  longueur,  contient  une  scyballe  dure,  allongée  en 
pépin,  qui  l'occupe  presque  en  entier, 

Uestomac  est  très  dilaté;  il  ne  présente  pas  de  hernies  isolées,  mais  des  tubérositéîi 
extrêmement  volumineuses,  et  en  particulier  une  grosse  tubérosité  qui,  quand  on 
remplit  l'estomac  d'eau,  forme  un  dôme  énorme  et  très  mince,  À  peu  près  complète- 
ment transparent. 

La  tunique  musculaire  de  Vœsophag«  parait  assez  résistante. 

La  vessie  est  très  volumineu.'^e,  arrondie  et  massive,  et  présente  trois  ou  quatre 
hernies,  dont  de\i\  sont  volumineuses;  l'une  d'elles,  qui  occupe  le  bord  gauche,  atteignant  le 
volume  d'une  grosse  noix  (fig.  3)  :  ces  hernies  présentent  tous  les  caract'^res  des  hernies 
semblables  de  l'intestin  :  elles  sont  ti'ès  minces,  la  muqueuse  pénètre  intacte  jusqu'au  fond 
et  se  met  en  contact  direct  avec  la  séreuse  par  disparition  de  la  musculeuse.  En  dehors 
de  ces  hernies,  la  surface  interne  ne  présente  pas  île  très  nombi'euses  ni  très  profondes 
cellules,  mais  une  des  portions  de  la  face  antérieure  de  l'organe,  de  la  largeur  d'une 
pièce  de  5  francs,  est  très  amincie  et  transparente.  Les  parties  adjacentes  des  m-étères 
ront  saines,  la  prostate  n'est  ni  très  volumineuse  ni  très  dure. 
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Les  rem*  sont  très  petiU,  bluict,  durs,  irréguliers  et  Ir^s  déformés,  le  rein  droit 
surtout;  les  pyramides  sont  presque  effacées  el  la  surface  do  coupe  est  prcnquc  uniror- 
moment  granuleuse  el  blanchâtre,  ils  sont  Ijoiirrés  do  kystes  plus  ou  moins  rolumineui, 
iloiit  l'un,  atteignant  le  volume  d'une  noisette,  lait  saillie  à  la  surface  cl  occupe  plus  de 
il  moitié  de  l'épaisseur  de  l'orgaoe.  Les  captHtfi  lurrénalti  sont  normales. 

Li  raie  estpiitile.  noir  foncé,  très  fi-iable.  et  se  rédullen  bouillie  A  la  moindre  pression. 

Le  foie  est  dur  et  sclérosé.  La  vésicule  biliaire  no  contient  pas  de  calculs,  elle  offre  un 
Ifk'T  degré  de  biloculation  ;  te  canal  cysUque  contient  deux  ou  trois  calculs  minuS' 
culef  :  le  canal  cliolédoque  présente  deui  petites  hernies  semblables  i  celles  de  l'in- 
le-lin,  malH  ne  dépassant  pas  3  ou  i  millimétrés  de  diamètre. 

A    l'ouverture  du   thorax,  les  jument,  volumineux,   adhérent   sur  une  très  grande 


,  A 


rUc 


iipe. 


spu- 


Lc  piriiardr  pariilt  très  volumineux;  il  est  OU  elTut  induré,  pni-cbominé.  surtout  dans 
U  |iartic  droite,  et  donne  l'impi'ession  d'une  meinliraue  tendue  qui  a  sèjoui'né  daiii  le 
li>nitolL  il  contient  seulement  une  cuillerée  de  liquide  cilriu.  Le  taitr  est  cuivré,  fouille 
iiiotle.  it  parait  assez  volumineux  et  n'est  nullement  recouvert  de  graisse.  A  la  pal- 
[laliDD,  Ivr!  ventiicules  paraissent  tout  particulitrenient  mous,  mais  co  qui  trappe  sur- 
lout  c'est  l*aspert  de."  orcillelles  :  les  oi-eillettes  sont  cxtrêmemeut  iniiiiTs:  VoirilUUt 
iraitt  en  particulier  a  le  même  as|wcl  pnrclieminè  que  le  péricarde,  mais  encore  plu.* 
(ironaneè  ;  elle  est  mince  comme  una  fcuiJIo  de  papier  et  tout  A  fait  Irimiparente,  si  bien 
qa  il  l'iaWrinu-  m  n'aperçoit  que  Ici  rotiimiellei  exeluiïremritt  Itiidinriiiri  de  la  turfact 
i«(rr»(  u%itt  pnr  une  mtmbrant  prtiqne  intititfe  que  le  doigt  intioduit  dans  l'oreilletle 
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fait  saillir  entre  ces  colonnettes  ;  celte  membrane  est  dure,  raide,  et  conserve  à  roreiilclU 
une  forme  globuleuse  sans  nullement  revenir  sur  elle-même  ;  elle  est  noirâtre  par  trans- 
parence avec  le  réseau  blanc  formé  par  les  colonnettes  tendineuses. 

Uoreillette  gauche  est  très  mince  aussi,  mais  rosée  et  non  transparente;  en  deux 
points,  un  peu  en  avant  de  la  base  de  l'auricule  gauche,  elle  pré$ente  deux  petiieê  her- 
nie» arrondies  du  volume  d'une  petite  lentille  dont  la  paroi  est  mince  et  flasque,  mais 
devient  tendue  et  transparente  si,  par  l'intérieur  de  l'oreillette,  on  y  enfonce  an  slylet  : 
ce  stylet  devient  visible  à  l'extérieur.  Les  valvules  artérielles  paraissent  sullîsante.s,  les 
auriculo-ventriculaires  insufljsantes,  la  tricuspide  principalement;  les  valvules  ne  sont 
pas  indurées;  le  cœur  contient  des  caillots  noirs,  mais  peu  de  caillots  fibrineux.  La. 
paroi  de  Taorte  montre  de  très  nombreuses  plaques  jaunes  légèrement  saillante»  et  tre» 
peu  indurées. 

Le  rorp<  thyroïde,  dur  et  scléreux,  porte  une  lame  blanchâtre  scléreuse  du  côté  de  U 
trachée. 

Le  diaphragme^  très  mince  (à  peine  un  demi-centimètre),  est  feuille  morte  comme  le 
cœur. 

Les  mufles  atrophiés  des  bras  (grand  et  petit  pectoral,  deltoïde,  biceps)  sont  encore 
assez  i*ouges.  La  plupart  de  ces  muscles,  le  diaphragme  entre  autres,  contiennent,  au 
milieu  de  faisceaux  normaux,  bon  nombre  de  faisceaux  altérés,  les  uns  simplement  com- 
posés de  fibres  atrophiées,  les  autres  de  fibres  en  pleine  dégénérescence  granuleuse. 

Le  cerveau  présente  à  sa  surface  quelques  minces  fausses  membranes  blanchâtres  qui 
unissent  les  deux  hémisphères  en  avant,  au-dessous  de  la  faux  du  cerveau  ;  ii  en  existe 
aussi  quelques-unes  sur  la  surface  convexe,  de  chaque  c<^té  de  la  ligne  médiane,  et  plus 
encore  sous  le  cervelet,  au  milieu  et  â  gauche;  le  reste  de  la  surface  cérébrale  paraît 
sain  et  a  une  consistance  uniformément  ferme;  pas  d'adhérences  ni  du  cerveau  à  la 
dure-mère  en  dehors  de  la  ligne  médiane,  ni  de  la  dure-mère  à  la  calotte  crânienne. 

La  moelle  ne  présente  d'autre  altération  &  l'œil  nu  qu'un  épaississement  assez  consi- 
dérable en  certains  points  des  méninges  molles  :  nous  donnerons  ultérieurement  les 
résultats  de  l'examen  microscopique. 

Aujourd'hui  nous  n*avons  voulu  retenir  et  montrer  que  ce  seul  fait,  qui  nous 
parait  important  :  une  atrophie  musculaire  myélopathique  peut  nétre  pas.  seulement 
limitée  aux  mwcles  striés  de  la  vie  de  relation,  mais  atteindre  ausH  toute  la  muscu- 
lature viscérale f  les  muselés  lisses  de  la  vie  organique  :  dans  notre  cas  restomac, 
l'intestin,  la  vessie,  la  vésicule  biliaire  et  le  canal  cholédoque,  le  cœur,  étaient 
très  atrophiés,  non  pas  dans  leur  ensemble,  mais  dans  leur  couche  musculaire 
seule. 

Bien  que  nouvelle,  cette  constatation  ne  devait  pas  moins  être  prévue  depuis 
longtemps  et  l'avait  été  en  effet,  car,  dès  la  première  communication  de  Cruveil- 
hier  k  l'Académie  de  médecine,  en  1853,  sur  l'anatomie  pathologique  des  atro- 
phies musculaires  progressives,  communication  où,  â  la  soite  de  l'autopsie  d'un 
des  malades  de  Duchenne»  il  plaçait  le  point  de  départ  de  l'atrophie  dans  une 
lésion  des  racines  antérieures,  l'un  des  assistants.  Roux,  déclara  qu'c  il  ne  com- 
prenait pas  bien,  du  moment  où  la  lésion  principale  résidait  dans  les  nerfs  de  la 
moelle,  comment  le  pharynx,  l'œsophage,  le  diaphragme,  l'estomac,  la  vessie, 
n'en  auraient  reçu  aucune  influence  •.  Cruveilhier  répondit  que  «  tous  les  muscles 
de  la  vie  organique  avaient  conservé  leurs  fonctions  » ,  et  depuis  lors  la  question 
en  est  restée  à  cette  affirmation  de  Cruveilhier,  car  plus  jamais  à  notre  connais- 
sance, dans  les  nombreuses  observations  d'amyotrophies  spinales  qui  ont  été 
rapportées,  il  n'a  été  fait  mention  ni  de  l'atrophie  de  la  musculature  de  la  vie 
organique  ni  même  de  l'altération  de  ses  fonctions. 

Nous  ne  savons  si  la  lésion  que  nous  venons  de  signaler  est  ou  non  excep- 
tionnelle ou  si  on  ne  l'a  pas  vue  encore  par  le  seul  fait  qu'on  ne  l'a  pas  souvent 
recherchée;  nous  rappellerons  seulement  que  chez  notre  malade  l'atrophie  datait 
de  seize  ans  et  que  peut-être  une  durée  très  prolongée  est  nécessaire  pour  pro- 
duire une  amyotropbiedes  viscères  capable  de  troubler  d'une  façon  sensible  leur 
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fonctionnement  et  d'attirer  sur  eux  Tattentioii  au  moment  de  l'autopsie.  C'est 
ce  que  nous  avons  tendance  à  admettre  après  avoir  constaté  l'atrophie  extrême 
du  cœar  qui  n'avait  pourtant  produit  jusqu'aux  derniers  mois  qu'un  peu  d'arythmie. 
Les  crises  respiratoires  asthmatiformes  qui  se  sont  répétées  pehdant  les  derniers 
mois  de  Ja  maladie  nous  font  cependant  nous  demander  si  l'amyotrophie  viscérale 
(cœur,  muscles  de  Reissessen)  ne  joue  pas  un  rôle  important  dans  la  pathogénie 
de  certaines  au  moins  des  <  crises  bulbaires  >  qui  terminent  si  souvent  l'existence 
des  aiuTotrophiques.  D'autres  troubles  fonctionnels  paraîtront  sans  doute  dans 
l'avenir  dus  aussi  à  l'amyotrophie  viscérale,  et  déjà  notre  maître,  M.  P.  Marie, 
nous  A  signalé  chez  certains  amjotrophiques  une  constipation  persistante  qui 
peut-être  ne  serait  pas  indépendante  d'une  amvotrophie  intestinale. 
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I.  Sur  un  cas  d'Endothélioxne  épithélioïde  du  Noyau  Rouge,  par  M  le 

professeur  Raymond  et  M.   Haymoxd  Cestan  (présentation  de    pièces  et  de 
photographies). 

Le  néoplasme  avait  déterminé  un  syndrome  de  Weber,  avec  paralysie  de 
la  III"  paire  gauche  et  troubles  moteurs  du  bras  et  de  la  jambe  du  côté  droit. 
Le  malade,  âgé  de  57  ans,  avait  été  atteint,  en  décembre  4901,  d'une  paralysie 
de  toutes  les  braneiies  de  la  III*  paire  gauche  et  de  troubles  moteurs  du  bras  et 
de  la  jambe  du  côté  droit  consistant,  non  en  paralysie  motrice  proprement  dite, 
car  il  n'existait  ni  trépidation  spinale,  ni  signe  de  Babinski,  ni  perte  de  la  force 
segmentaire,  mais  en  troubles  d'incoordination,  en  titubation  dans  la  marche, 
en  tremblement  statique  et  intentionnel  du  bras  droit,  en  asynergie  cérébelleuse 
de  la  jambe  droite  ;  en  outre,  la  parole  était  lente,  scandée,  un  peu  analogue  à 
celle  de  la  sclérose  en  plaques.  Vers  le  mois  de  février  1901  sont  survenues  des 
parésies  dans  les  branches  de  la  III"  paire  droite,  et  le  malade  est  mort  au  mois 
de  mars  1901,  ayant  toujours  conservé  les  troubles  d'incoordination  des  membres 

du  côté  droit. 

A  l'autopsie,  on  a  trouve  une  tumeur  de  la  grosseur  d'une  petite  noix,  logée 
dans  le  pédoncule  cérébral  gauche.  Cette  tumeur  avait  détruit  à  gauche  la  tota- 
lité du  noyau  rouge,  la  partie  interne  du  ruban  de  Ileil,  le  noyau  de  la  Ill'pair^' 
à  droite,  la  moitié  interne  du  noyau  rouge.  Elle  avait  entièrement  respecte  le 
pied  du  pédoncule  cérébral;  la  méthode  de  Marchi,  en  effet,  n'avait  pas  montré 
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de  corps  granuleux  dans  la  voie  pyramidale  bulbaire  et  médullaire  ;  elle  n'avait 
pas  permis  de  trouver  en  outre  un  faisceau  rubro-spinal. 

Cette  tumeur  est  constituée  par  une  série  de  tubes  qui  ont  complètement 
détruit  la  substance  nerveuse.  Leur  paroi  est  formée  par  une  couche  de  cellules 
cvlindriques,  à  contour  bien  limité,  à  noyau  central  allongé,  très  coloré.  Dans 
la  lumière  du  tube  existe  une  papille  formée  d*un  vaisseau  qu'entoure  un  tissu 
d'aspect  mjx.omateux.  La  tumeur  s'agrandit  par  des  bourgeons  externes  de 
tubes,  bourgeons  &  Tintérieur  desquels  pénètrent  les  papilles  vasculaires,  donnant 
ainsi  au  néoplasme  un  aspect  papillomateux.  Le  centre  de  la  tumeur  est  en  nécro- 
biose  complète. 

II  a  été  impossible  de  trouver  un  cancer  dans  les  viscères;  aussi,  se  basant 
sur  les  caractères  des  cellules  néoplasiques,  sur  ce  fait  important  que  la  pie-mère 
du  p>>doncu]e  est  revêtue  d'une  couche  de  cellules  néoplasiques  avec  papilles 
bourgeonnantes  dirigées  vers  l'intérieur  du  pédoncule,  les  auteurs  aditiettent  que 
la  tumeur  n*est  pas  secondaire  à  un  cancer  viscéral  passé  inaperçu,  mais  qu'elle 
est  primitive  et  peut  être  dénommée  endotbéliome  cpithélioïde  né  aux  dépens  aux 
la  pie-mère  pédonculaire.  C'est  donc,  au  point  de  vue  bistologique,  une  obser- 
vation exceptionnelle. 

Les  auteurs  font  ensuite  la  physiologie  pathologique  du  syndrome  présenté 
{»ar  le  malade;  ils  admettent  que  l'incoordination  motrice,  les  troubles  de  la 
parole  et  Tasynergie  cérébelleuse  ont  été  surtout  provoqués  par  la  lésion  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur,  interrompu  au  niveau  du  noyau  rouge;  en  vertu 
tie  Teotre-croisement  de  ce  pédoncule  cérébelleux  au-dessous  de  ce  noyau ,  les 
troubles  moteurs  siègent  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

nofm,  les  réflexes  tendineux  du  malade  étaient   exagérés  des  deux   côtés, 
malgré  la  destruction  Complète  d'un  noyau  rouge  et  accentuée  de  l'autre  noyau 
rouge  ;  on  ne  peut  donc  admettre  que  ce  noyau  est  le  seul  centre  producteur  du 
tonus  musculaire.. 
L'examen  complet  et  détaillé  de  ce  malade  sera  publié  ultérieurement. 

11.  Hémiparesthésie  subjective  chez  un  Hémiplégique,  par  MM.  Pierre 
Marie  et  Georgbs  Giillain  (présentation  de  malade). 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  est  atteint  d'une 
hémiplégie  ancienne  datant  de  vingt  années.  Cette  hémiplégie,  au  point  de  vue 
d«'  la  motilité,  a  presque  complètement  disparu,  mais  on  observe  chez  cet 
homme  des  manifestations  subjectives  douloureuses  qui  impriment  à  son  état  un 
cachet  tout  spécial.  Nous  sommes  en  présence  d'une  hémiparesthésie.  Cette  hémi- 
parestliésie  est  particulièrement  intéressante  par  ce  fait  que,  si  les  douleurs,  chez 
<^e  malade,  sont  intenses  dans  le  côté  droit  du  corps,  si  les  sensations  anomales 
Tsonl  très  développées,  il  n'existe,  par  contre,  aucun  trouble  ai)parentdes  sensi- 
bilités objectives.  Ainsi  est  réalise  un  type  clinique  rare  parmi  les  multiples  mo- 
dalités du  syndrome  hémiplégie. 

Cet  homme  de  62  ans  eut,  en  1882,  un  ictus  suivi  d'hémiplégie  motrice  droite.  Après 
^tre  resté  six  mois  au  lit,  les  phénomènes  s'aïuendërent  progressivement  et  le  malade 
[x^ut  être  considéré  comme  guéri  de  son  ancienne  hémiplégie  motrice. 

bacs  le  commencement  du  mois  de  mars  dernier,  cet  homme  a  ressenti  des  fourmille- 
ments dans  les  membres  du  côté  droit.  Le  21  mars  il  s'est  réveillé  avec  des  parcsthésies 
«Uns  tout  le  côté  droit  (face,  membres  supérieur  et  inférieur)  et  paralysé,  suivant  son 
expression.  Amené  dans  les  salles  de  rinlirmeric  nous  avons  pu  constater  que  cette  para- 
lysie était  bien  spéciale,  puisqu'il  n^y  avait  aucun  trouble  do  la  motilité  dans  les  ditl'é- 
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rents  segments  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur  droit,  à  l'exception  toutefo}> 
d'une  certaine  difBculté  dans  l'acte  de  boutonner  ou  de  déboutonner  un  bouton,  ce  qo] 
est  un  reliquat  de  son  hémiplégie  motrice  ancienne. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  amène  &  droite  l'extension  du  gros  orteil,  sa  flexion  à 
gauche.  Les  réflexes  rotuliens  et  les  réflexes  du  poignet  sont  égaux  des  deux  côi^-si.  «Je 
même  les  réflexes  crémastériens  et  certains  abdominaux.  Le  réflexe  pharyngé  est  consens. 

Depuis  la  date  du  21  mars,  le  malade  se  plaint  de  douleurs,  de  lourdeur,  d'engourdi^ 
sèment,  de  fourmillements  dans  tout  le  côté  droit  ;  les  sensations,  qui  paraissent  tiv§ 
pénibles,  sont  permanentes,  mais  elles  subissent  des  exacerbations.  Durant  t-ouLes  ie$ 
journées  on  peut  voir  le  malade  frottant  avec  sa  main  saine  ses  membres  engourdis,  dou* 
loureux. 

L'examen  objectif  montre  que  chez  cet  homme  hêmiparesthésique,  il  n'existe  pas  de 
troubles  apparents  de  la  sensibilité.  La  sensibilité  tactile,  examinée  avec  les  procéilés 
usuels,  est  partout  normale;  en  usant  du  haaresthésiomëtre  de  Van  Frey  on  trouve  à  la 
main  droite  une  très  légère  différence  avec  la  main  gauche,  quant  au  seuil  de  l'excitalioa 
nécessaire  pour  déterminer  une  sensation  consciente. 

Les  sensations  douloureuses  sont,  sur  toutes  les  parties,  perçues  normalement,  de 
même  les  sensations  thermiques. 

La  perception  stéréognostique,  le  sens  articulaire,  le  sens  des  attitudes,  sont  normaux 

Les  muscles,  les  nerfs,  les  tendons,  les  articulations  ne  sont  pas  objectivement  doulou- 
reux. 

M.  Vaschide  a  obligeamment  pratiqué  chez  notre  malade  un  examen  de  la  vaso- 
motricité  avec  la  méthode  graphique.  Ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  ses  tracés,  le  poul» 
capillaire  droit  est  plus  ample  et  se  présente  comme  un  pouls  capillaire  en  continuelle 
vaso-dilatation.  Au  contraire,  le  pouls  capillaire  gauche  est  uormal.  Si  l'on  compare  les 
courbes  graphiques  du  pouls  capillaire  droit  et  du  pouls  capillaire  gauche,  on  voit  que 
durant  toute  l'expérience  le  pouls  capillaire  droit  se  montre  toujours  avec  le  méuie 
aspect,  et  qu'au  contraire  la  courbe  plithysmographique  gauche  est  accidentée. 

On  remarque  aussi  sur  le  pouls  capillaire  droit  une  absence  de  sensibilité  aux 
réactions  psychiques  ou  autres.  On  peut  constater  encore  de  ce  côté  l'absence  de  parésje 
vaso-motrice. 

Somme  toute,  chez  ce  malade,  abstraction  faite  des  quelques  phénomènes 
vaso-moteurs  enregistrés  parla  méthode  graphique,  il  existe  aujourd'hui  une  véri- 
table hémiplégie  sensitive  subjective,  mais  sans  trouble  de  la  sensibilité  ob- 
jective. 

11  est  intéressant  de  remarquer  que,  d'une  manière  générale,  ce  ne  sont  pas  Us 
hémiplégiques  se  plaignant  le  plus  de  sensations  douloureuses  dans  leurs  membres 
paralysés  qui  présentent  le  maximum  de  troubles  sensitifs  objectivement  appré- 
ciables. 

Les  sensations  douloureuses  des  hémiplégiques,  quand  elles  se  présentenl. 
comme  chez  notre  malade,  avec  un  caractère  de  généralisation  et  de  persistance, 
reconnaissent  en  effet  non  une  origine  périphérique,  mais  une  origine  centrale. 
Ce  ne  sont  pas  des  douleurs  liées  à  une  névrite,  à  une  arthropathie  ou  à  toute 
autre  cause  locale;  ce  sont  des  douleurs,  des  sensations  anomales  ayant  une 
origine  centrale,  sans  qu'aucun  fait  toutefois  ne  nous  autorise  aujourd'hui  à  dé- 
terminer exactement  la  localisation  de  ces  paresthésies  et  de  ces  algies.  On  peut 
toutefois  rapprocher  les  paresthésies  paroxystiques  telles  que  celles  constatées 
chez  notre  malade  de  certaines  sensations  paroxystiques  et  intermittentes  per- 
çues par  des  individus  atteints  d'épilepsie  partielle  sensitive.  Il  est  vraisem- 
blable que  ces  deux  manifestations  cliniques  ont  entre  elles  des  analogies  quant 
au  déterminisme  étiologique. 

M.  Gilbert  B.\llet.  —  Je  me  rappelle  avoir  observé  trois  cas  analogues:  «n 
entre  autres  où  il  existait  des  fourmillements  très  désagréables  d'un  seul  côté  du 
corps  et  où  les  troubles  parétiques,  extrêmement  frustes,  ne  pouvaient  être  décelés 
que  parle  dynamomètre. 
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M.  Raymond.  —  Duchenne  (de  Boulogne)  a  signalé  des  faits  où  des  troubles 
de  la  sensibilité  de  ce  genre  aTaient  précédé  l'hémiplégie.  L'intérêt  du  malade 
présenté  par  MM.  Pierre  Marie  et  G.  Guillain  est  Justement  dans  l'apparition  des 
phénomènes  sensitifs  À  la  suite  d'une  hémiplégie. 

III.  Sur  les  Affections  Parasjrphilitiques    et    leur  traitement,  par 

M.  Leredde. 

Parmi  les  afTections  auxquelles  le  professeur  Fournier  a  donné  le  nom  de 
parasjphili tiques,  celles  qui  s'accompagnent  de  lésions  matérielles,  en  particulier 
celles  du  système  nerveux,  sont,  j'en  ai  aujourd'hui  la  pleine  et  entière  convic- 
tion, purement  et  simplement  des  affections  syphilitiques.  Je  suis  heureux  de 
pouvoir  discuter  cette  question  devant  la  Société  de  Neurologie;  elle  est  de  celles 
où  le  débat  public  présente  les  plus  grands  profits, et  si  j'ai  à  cœur  de  démontrer 
que  je  suis  dans  la  Térité,  je  tiens  surtout  &  voir  tirer  le  plus  tôt  possible  les 
conséquences  pratiques  de  mes  opinions. 

Je  limiterai  mon  exposé  à  la  question  du  tabès,  tous  les  arguments  que  je 
fournirai  pouvant  être  repris  pour  la  paralysie  générale,  etc. 

La  démonstration  de  la  nature  syphilitique  du  tabès  peut  être  présentée  sous 
une  forme  absolument  mathématique.  En  effet,  les  lésions  de  cette  maladie  (je 
parle  des  lésions  en  activité,  de  l'inflammation  tabétique)  sont  ou  ne  sont  pas 
syphilitiques.  Mais  la  solution  ne  peut  être  donnée  dans  un  sens  ou  un  autre  par 
laDatomie  pathologique  et  ne  peut  être  fournie  que  par  l'étude  des  effets  du  trai- 
tement mercuriel,  traitement  spécifique  des  lésions  syphilitiques.  De  ceci  il  est 
inutile  de  fournir  les  preuves.  Il  est  démontré  aujourd'hui  que  le  traite- 
ment mercuriel  est  souvent  suivi  d'améliorations  et  même  de  régressions  com- 
plt^tet  du  tabès  (observations  recueillies  dans  le  livre  de  M.  Fournier  sur  l'ataxie; 
observations  plus  récentes  :  Leduc,  Dihot,  Devay,  Leredde,  Lemoine,  Renaut, 
Bockhart,  etc.). 

Ces  effets  ne  peuvent  s'expliquer  par  des  coïncidences  ni  par  l'existence  du 
Ubes  fruste:  a)  à  cause  de  le^ir  fréquence;  b)  parce  qu'on  les  observe  surtout  dans 
les  formes  rapides  du  tabès  et  parce  que  l'effet  du  mercure  est  d'autant  plus 
marqué  que  le  traitement  mercuriel  est  plus  énergique.  On  doit  donc  admettre 
que  le  mercure  a  une  action  spécifique  sur  le  tabès,  et  par  suite  que  celui-ci  est 
li^  nature  syphilitique. 

Les  recherches  que  j'ai  faites  sur  ces  questions  m'ont  conduit  h  penser  que  la 
non-guérison  des  aifections  parasyphilitiques  était  souvent  due  à.  ce  que  le  traite- 
ment mercuriel  est  mal  fait;  j'ai  exposé  mes  idées  dans  un  travail  récent 
iSmiatiif  médicale^  23  avril  1902)  auquel  je  renvoie  pour  l'exposé  complet  de 
mes  idées.  La  guérison  des  accidents  rebelles  de  la  syphilis  dépend  de  la  dose  de 
mercure  introduite  dans  l'organisme  et  non  de  la  nature  du  sel  qui  n'agit  que  par 
le  mercure  introduit  dans  l'unité  de  temps.  Sur  ces  bases  il  y  a  lieu  d'élever  au 
maximum  les  doses  de  mercure  sous  forme  de  sels  solubles  (benzoate  et  biiodure 
6  a  8  centigrammes,  cyanure  et  sublimé  3  à  4  centigrammes  par  jour)  ou  inso- 
lubles (calomel  15  à  20  centigrammes  par  semaine,  par  piqûres  de  10  centi- 
grammes de  plus  en  plus  rapprochées).  J'ajoute  que  toutes  les  fois  qu'on  vent 
introduire  dans  l'organisme  une  quantité  de  mercure  connue,  il  n'y  a  d'autre 
mojen  de  le  faire  que  les  injections. 

M.  J.  B.\fiiNSKi.  —  La  question  du  traitement  mercuriel  dans  le  tabès  a  été 
maintes  fois  soulevée,  et  récemment  encore  elle  a  fait  l'objet  d*une  discussion  & 
la  Société  de  Neurologie,  à  laquelle  j'ai  pris  part. 
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Je  suis  de  ceux  qui  sont  persuadés  que  le  mercure  peut  exercer  sur  cette  affec- 
tion une  action  favorable,  qu'il  peut  en  arrêter  dans  une  certaine  mesure  l'éTo- 
lution,  mais  qu'il  faut  pour  cela  administrer  le  médicament  à  fortes  doses, 
employer  de  préférence  le  calomel  en  injections  et  faire  durer  longtemps  le 
traitement. 

Tout  ce  que  vient  de  dire  à  ce  sujet  M.  Leredde  n*est  donc  pas  nouveau.  Ce 
qui  serait  nouveau,  ce  serait  de  pouvoir  obtenir,  comme  Tadmet  M.  Leredde, 
une  véritable  guérison,  c'est-à-dire  un  retour  à  l'état  normal,  chez  des  malades 
ayant  présenté  des  signes  caractéristiques  du  tabès,  mais,  à  l'appui  de  son  opi- 
nion, il  n'apporte  aucun  fait  probant. 

IV.  Deux  nouveaux  cas  des  lésions  limitées  au  bourrelet  du  Corps 
Calleux,  par  MM.  J.  Pelnar  et  Vl.  Skalicka  (de  Prague)  (présentation  de 
pièces  et  de  photographies). 

Dans  une  des  dernières  séances  (mars)  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
M.  Pierre  Marie  a  bien  voulu  présenter  en  notre  nom  deux  cas  provenant  de  son 
service  dans  lesquels  existait  une  lésion  particulière  du  corps  calleux.  Celle 
lésion  se  manifestait  par  une  coloration  brunâtre  de  la  partie  inférieure  du  splê- 

nium,  au.  centre  duquel  on  trouvait 
une  petite  cavité  kvstique  (cas  M... 
et  J...)  (fig.  1). 

En  continuant  les  recherches  sur 
^    „  „     ,  ,^     ,^    la  nature  de  cette  lésion,  nous  avons 

Cas  M-n.  Fie.  i.  Cas  J-b.  .  •      o-   -^ 

eu    l  occasion    d  observer    a   Biceire 
deux  nouveaux  cas  de  cette  lésion  limitée  du  bourrelet  du  corps  calleux. 

Nous  vo^'ons  ici  comme  dans  les  deux  premiers  cas,  dans  la  partie  inférieure 
du  bourrelet,  une  coloration  brunâtre  qui  se  poursuit  dans  le  cas  P...  jusque 
dans  la  couche  sous-épendvmaire  de  la  paroi  interne  de  la  corne  postérieure 
droite  et  gauche. 

Les  faits  semblables  notés  dans  la  littérature  s^nt  jusqu'ici  assez  peu  nom- 
breux. Nous  connaissons  le  ramollissement  primitif  du  corps  calleux  depuis 
l'observation  de  Kaufmann  et  Anton  (1888);  c'est  surtout  Kattwinkel  qui  a  pu 
recueillir  au  laboratoire  de  M.  Pierre  Marie  plusieurs  cas  de  ce  genre  (1900). 
Mais  les  lésions  d'aspect  semblable  à  nos  cas  actuels  sont  peu  nombreuses  et 
leur  nature  est  l'objet  de  controverses  :  tandis  qu'Onufrovicz,  Monakow,  Mura- 
toff,  Erb,  Sherrington,Langley  et  (irùnbaum,  Vialet  et  surtout  Dejerine  les  con- 
sidèrent comme  une  atrophie  consécutive  aux  lésions  des  hémisphères,  M.  Pierre 
Marie  les  regarde  comme  des  lésions  plus  complexes  ;  il  n'a  pas  trouvé,  dans 
ses  nombreuses  recherches  avec  Kattwinkel,  les  relations  indiquées  par  la 
plupart  des  auteurs  entre  les  lésions  de  l'hémisphère  et  les  lésions  du  corps 
calleux. 

Dans  cet  état  de  chpses,  l'importance  de  nouvelles  observations  est  éTÎdenle. 

Dans  nos  deux  cas,  l'aspect  des  lésions  du  bourrelet  du  corps  calleux  est  préci- 
sément le  môme  que  dans  les  observations  de  Muratoff  et  Dejerine  :  nous  voyons 
la  même  coloration  t  gris  jaunâtre  »  ou  t  brunâtre  »  des  auteurs  occupant  la 
partie  postérieure  et  inférieure  libre  du  bourrelet  du  corps  calleux. 

Observation  ï.  —  Cas  de  D...  La  lésion  est  limitée  â  la  partie  la  plus  inférieure  et 
antérieure  du  bourrelet,  à  la  partie  qui  a  été  désignée  par  Dejerine  comme  «  le  bec  pos- 
térieur du  corps  calleux  ».  La  coloration  est  plus  foncée  dans  la  moitié  droite  du  splê- 
niuni.  Quant  à  la  propagation  latérale,  elle  ne  se  poursuit  que  vers  la  paroi  interne  de  la 
corne  postérieure  gauche  (partie  inférieure  du  forceps)  (flg.  2  et  3). 
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Sur  les  bémisphôres  nous  trouvons  &  côté  d'une  artério-scléroso  di(Tuse  sur  l*héniisphère 
l^auche  une  destruction  complète  du  tiers  postérieur  du  lobule  de  l'hippocampe,  de  la 
nioitié  inférieure  du  lobule  lingual  et  de  la  partie  supérieure  du  lobule  fusiforme.  La 
poïDte  occipitale,  la  fissure  calcarine,  aussi  bien  que  le  cunéus,  sont  intactes.  Au  fond  de 
cette  perte  de  la  substance  cérébrale,  seul  l'épendyme  de  la  corne  occipitale  est  conservé. 
Un  autre  foyer  de  ramollissement  est  situé  dans  la  substance  blanche  de  la  paroi  externe 
de  la  corne  occipitale  gauche. 


I  ic.  3. 
Obs.  Dcjorine.  Cas  de  Chajb.  {Anat.  des  centres  nerv.,  II.) 


Si  nous  comparons  cette  lésion  du  splénium  avec  les  observations  de  Dejcrine,  elle 
répondrait  dans  une  certaine  mesure  au  cas  Chab....  cité  dans  son  Anatomie  des  centres 
ti'rT^Hx.  Dans  ce  cas,  dans  l'écorce  cérébrale  il  y  avait  une  plaque  jaune  très  limitée  du  pli 
retrolinihique,  de  la  partie  adjacente  du  lobule  lingual  et  de  la  circonvolutioo  de  l'hîppo- 
ianipe.  la  dégénérescence  des  cellules  pyramidales  de  la  corne  d'Ammon.  La  coloration 
Mf  f»f>ursuivait  dans  la  partie  inférieure  du  forceps  du  même  côté. 

Notre  lésion  ressemble  aussi' &  la  deuxième  observation  de  Dejerine  présentées  la 
S^x'ièté  de  biologie  en  i892  {Comptes  rendus,  189i.  p.  579);  dans  ce  cas-là  l'écorce  cérébrale 
«-Uit  détruite  au  même  niveau  du  lobule  lingual  et  fusiforme  ;  dans  ce  cas  aussi  la  pointe 
■^cipitale,  la  partie  postérieure  du  cunéus  et  la  lèvre  iniérieure  de  la  scissure  calcarinc 
étaient  frappées  et  aussi  la  coloration  dans  le  bourrelet  était  un  peu  plus  étendue  en 
uut  ifig.  4  et  5). 


¥k.  i.  —  Oba.  I.  Dejerine.  Soe.  de  biologie,  1R93.  Fie.  5.  —  Obs.  II.  Dejerine.  Soc.  de  biologie,  iStfS. 


Si  l'on  s'en  tenait  là,  notre  lésion  actuelle  du  splénium  pourrait  être  expliquée  comme 
une  dégénératioQ  secondaire  à  la  lésion  des  lobules  lingual  et  fusiforme. 

Mais  il  Y  a  des  circonstances  qui  rendent  plus  que  douteuse  cette  manière  de  voir.  C'est 
d'une  part  un  désaccord  assez  remarquable  entre  l'étendue  de  la  lésion  hémisphérique  et 
l'étendue  de  la  soi-disant  dégénération  du  splénium;  d'autre  part,  la  coloration  plus 
foûCMe  dans  la  moitié  droite  du  splénium,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  lésion  hémi- 
sphérique, et  un  défaut  de  la  coloration  au  niveau  du  forceps  droit. 

Si  donc  dans  le  cbm  D...,  on  peut  douter  que  la  lésion  du  splénium  soit  due  seulement 
a  une  dégénération  secondaire,  cette  hypothèse  devient  tout  à  fait  invraisemblable  dans 
\i  cas  suivant. 
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Observation  H.  —  Cas  P...  La  coloration  brunâtre  s'étend  ici  sur  toute  la  rnoilu 
inférieure  du  bourrelet  du  corps  calleux.  Elle  est  plus  foncée  dans  la  moitié  droite  do 
splénium  et  se  poursuit  dans  la  pvoi  interne  de  la  corne  postérieure  droite  de  mêiw 
qu'au  niv.eau  de  la  partie  inférieure  du  forceps  postérieur  gauche.  Sur  les  hémisphtre' 
nous  trouvons  une  artêrio-sclérose  dirrUse,  mais  à  l'exception  de  petites  lacunes  dan-  le 
noyau  lenticulaii-e  gauche  il  n'existe  aucun*  lésion  localisée  ni  de  l'ôcorce,  ni  des  couches 
sou  s- corticales. 

Et  cependant  la  lésion  du  splénium  est  tout  à  ftit  semblable  à  celle  du  cas  précédent  et 
à  celles  des  cas  de  Dejerine  (voy.  les  deux  observations  présentées  à  la  Société  de  bio- 
logie). 

Pour  que  l'hypotlièse  d'une  dégénération  secondaire  soit  exacte,  il  faudrait  donc  que 
cette  lésion  du  splénium  répondit  une  destruction  étendue  du  cunéus  et  de  la  partie 
postérieure  et  interne  du  lobe  temporo-occipilal,  ce  qui  n'cxisUit  pas. 

Si  nous  coniparoos  ce  cas  P...  (fîg.6)  aver 
la  deuxième  observation  présentée  à  la  Soâètr 
de  Neurologie  par  M.  Pi«rre  Marie  'cas  J  .), 
nous  voyons  presque  la  méoM  extension  de  la 
coloration  brunAtre  au  niveau  du  splénium  et 
la  même  absence  de  lésions  du  lobe  temponv 
occipital  et  du  cunéus.  Dans  ce  cas  J...»  unv 
petite  cavité  kystique  au  milieu  de  U  zom- 
altérée  du  splénium  semble  prouver  une  lésion 
primitive  du  splénium. 

FiG.  6.  —  Cas  P-y.  ^^  Hous  ne  pouvoDs  pas  à  rheure  ac- 

tuelle poser  de  conclusion  afOrmative 
sur  la  nature  de  cette  lésion,  nous  voyons  pourtant  que  les  connexions  entre 
la  destruction  de  l'écorce  cérébrale  et  la  lésion  du  corps  calleux  sont  assez  loin 
de  la  simplicité  et  de  la  régularité  qui  semblaient  être  évidentes  après  les  tra- 
vaux de  Monakow,  Ouufrovicz  et  Dejerine. 

Nous  chercherons  par  l'étude  bistologique  de  ces  quatre  cas  à  savoir  la  cause 
et  la  signification  de  cette  lésion  du  splénium  et  nous  ne  tarderons  pas  à  pré- 
senter à  la  Société  les  résultats  de  nos  recherches. 

V.  —  Le  liquide  Céphalo-rachidien  dans  un  cas  d'Hydrarg3n:isxne 
chronique.  Présence  du  Mercure,  par  MM.  Raymo.nd  et  Sicard  (prési^n- 
tation  de  malade). 

Le  malade  que  nous  présentons  est  un  exemple  classique  d'intoxication,  chro- 
nique par  le  mercure. 

P...  est  i'igé  de  33  ans.  Il  a  travaillé  depuis  l'âge  de  dix  ans.  c'est-à-dire  durant  plQS 
de  vin^t  année.s,  dans  l'industrie  des  peaux  de  lapin.  11  est  employé  à  la  niaiiipulalioii  de 
ces  peaux  à  leur  sortie  d'un  séjour  prolongé  dans  un  bain  de  nitrate  acide  de  mercure. 
Il  en  sépare  les  poils  à  la  main  et  s'aide  souvent  de  son  souffle  pour  faciliter  cette 
manœuvre.  Plus  qu'un  autre  ouvrier,  il  est  donc  prédisposé  à  l'intoxication,  du  fait  lie 
l'absorption  cutanée,  et  du  fait  de  l'inhalation  des  vapeurs  du  sel  toxique. 

A  ce  métier  il  n'a  pas  tardé  à  voir  apparaître  tous  les  stigmates  habituels  de  l'hydrAr- 
gyrisme  chronique:  stomatite,  déchaussement  alvéolaire,  stries  dentaires  &  teinte  noi* 
ràlre  très  accusées,  troubles  gastro-intestinaux  et  accidents  nerveux  dont  l'épisode  le 
plus  saillant  fut  un  treinhlement  généralisé.  C'est  ce  tremblement  qui,  à  l'heure  actuelle, 
domine  lo  tableau  clinicpie.  H  est  à  oscillations  d'assez  grande  amplitude.  11  dimijiue, 
sans  céder  coniplètenient,  sous  l'influence  de  la  volonté,  dispai'alt  durant  le  sommeil  et 
s'exagêie  avec  une  inteiisité  très  maniuée  au  cours  des  mouve.nents  intentionnels.  Il  >t' 
jirésente  donc  avec  les  caractères  qu'on  lui  a  assignés  depuis  les  travaux  de  Mérat, 
Fernet,  Schoull,  Cliarcot,  Letulle,  Dutil,  Souques,  etc. 

En  dehors  de  ce  trenihlement,  le  malade,  qui  n'est  ni  syphilitique,  ni  étliylique,  pré- 
sente des  céphalées  intermittentes  et  un  certain  degré  d'asthénie  musculaire,  >aii> 
]>aralysie.  Il  n'exisie  pas  de  trouMes  de  la  sensibilité.  Les  réflexes,  les  sphincters,  les 
organes  des  sens  sont  normaux.  L'intelligence,  la  mémoire  sont  conservées. 
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Il  s'agit  donc  d'an  cas  banal  au  point  de  vue  symptomatique.  Il  ne  présente 
de  riiitérèt  que  par  les  problèmes  pathogéniques  qu'il  peut  soulever. 

On  a  invoqué,  en  effet,  pour  Tinterprétation  de  ces  tremblements,  deux 
mécanismes  différents.  Certains  auteurs  dont  Topînion  a  prévalu  de  nos  jours 
ont  considéré  ce  trouble  moteur  comme  un  phénomène  dynamique.  Ils  ont 
conclu  à  de  Th^rstérie,  créée  de  toutes  pièces  ou  restée  jusque-là  latente  et 
réveillée  par  l'intoxication  mercurielle.  D'autres,  au  contraire,  ont  voulu  voir 
dans  ce  tremblement  la  preuve  d'une  atteinte  directe  des  centres  nerveux  par  le 
(niique. 

En  présence  de  ces  deux  opinions,  nous  avons  jugé  intéressant,  en  même 
temps  qu'utile  au  malade,  en  raison  de  sa  céphalée  intermittente,  de  pratiquer 
h  ponction  lombaire.  Dix  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  ont 
étn  retirés.  Le  liquide  était  clair. 

.Nous  l'avons  soumis  À  trois  séries  de  recherches  : 

La  centrifugation  a  permis  de  déceler  une  lymphocy tose  discrète  ; 

L'inoeulation  intracèrébrale  à  des  cobayes  aux  doses  habituelles  (1)  a  déter- 
miné des  convulsions  qui  n'ont  cependant  pas  entraîné  la  mort  des  animaux  ; 

Vanalyte  chimique  a  démontré  la  présence  de  traces  de  mercure. 

<>tte  dernière  recherche,  que  nous  devons  à  l'amabilité  de  M.  Viron  (2),  phar- 
macien en  chef  de  la  Salpètrière,  est  des  plus  intéressantes. 

La  présence  de  traces  de  mercure  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  permet 
<ie  se  demander  si  ce  toxique  ainsi  brassé  dans  toute  l'étendue  de  la  cavité  sous- 
arachnoîdienne,  et  quoique  à  doses  très  minimes,  ne  saurait  avoir  aucune 
influeDce  fâcheuse  sur  les  éléments  nerveux  immédiatement  sous-jacents,  dont 
il  n  est  séparé  que  par  la  mince  toile  pie-mérienne. 

Ne  sait-on  pas,  du  reste,  par  les  analyses  faites  au  point  de  vue  médico-légal 
H  par  les  recherches  toutes  récentes  de  M.  Robin  (3),  que  le  mercure  se  retrouve 
?D  assez  forte  proportion  dans  les  viscères  des  individus  soumis  à  l'absorption 
'ie  ce  métal,  et  que  le  parenchyme  cérébral  n'est  pas  à  l'abri  de  l'imprégnation 
t«>iique  ? 

C»-s  faits  nous  engagent  donc  à  une  certaine  réserve  dans  le  diagnostic. 

Evidemment,  à  l'aide  de  ces  seuls  arguments,  on  ne  saurait  écarter  l'hystérie 
<!«  la  discussion  pathogénique  ;  mais,  n'est-il  pas  permis  de  se  montrer  plus 
'ir-onspect  et  de  ne  pas  se  hâter  de  conclure  à  la  grande  névrose  dans  tous  les 
fa<  «le  tremblement  raercuriel  ? 

La  clinique  nous  montre  la  similitude  des  tremblements  mercuriels  entre 
♦'U.  leur  début  le  plus  souvent  à  marche  lente  et  progressive,  leur  invariabilité 
4  U  période  d'état  avec  des  caractères  toujours  les  mêmes,  leur  atténuation  par 
i»^  :>oiQ9  hygiéniques,  leur  disparition  par  le  changement  de  profession.  Ce  ne 
•"•at  pas  là  les  modalités  changeantes  de  l'hystérie.  Il  serait  curieux  aussi  de 
^*'îr  la  grande  névrose  frapper  toujours  du  même  trouble  moteur,  à  l'exemple 
«i'uoe  action  quasi  spécifique,  les  individus  intoxiqués  profondément  par  le 
aj»Ti'ure. 

l»es  recherches  semblables  seraient  à  poursuivre  au  cours  d'autres  intoxica- 
ti«>ns,  notamment  chez  les  saturnins  de  longue  date. 

t/WiiML,  SiCARD  et  Lesnb,  Toxicité  de  quelquet  humeurs  de  l'organisme  inoculées  dans 
lu  'Hbstawe  férébrale.  (Soc.  de  biol.,  23  juillet  1898.) 

t)  Recherche  du  mercure  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  par  la  méthode  de  Smithson, 
pi'  M   ViRo\(iO  centimètres  cubes  de  liquide  céplialo-racliidien  clair  ont  été  analysés). 

(S)  BoBiN,  Fiécre  typhoïde  et  traitement  mercnriel  (Académie  de  médecine,  lu  avril  1902). 
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La  pile  de  Smithson  se  compose  d*une  lame  d'étain  autour  de  laquelle  est  enroul.t 
une  pelilc  lame  d'or.  j 

Cette  pile  a  été  plongée  dans  le  liquide  dont  la  matière  organique  avait  été  détruite  < 
par  le  chlorate  de  potasse  et  l'acide  chlorhydrique  :  au  hout  de  quarante-huit  heurf».  la 
lame  d*or  avait  hlanchi  sensiblement.  Après  Tavoir  lavée  soigneusement  à  l'alcool  H 
séchée  à  50»,  cette  lame  d'or  a  été  introduite  dans  un  tube  de  verre  fermé  qui  a  tU 
ensuite  coudé  et  étiré  en  pointe  pour  le  faire  plonger  dans  un  lube  i  essai  remph 
d'eau.  * 

En  chauffant,  la  lame  d'or  a  perdu  sa  teinte  blanchâtre  et  à  l 'extrémité  du  tuk'  >id 
petit  dépôt  grisâtre  est  devenu  manifeste  à  la  loupe.  Ce  dépôt,  traité  par  qufiqurs 
gouttes  d'acide  azotique,  a  disparu  et  la  solution  azotique  évaporée  avec  précaution  <iir 
la  lame  d'or  a  laissé  une  tache  blanche  très  nette. 

Cette  lame  ainsi  blanchie,  placée  de  nouveau  dans  un  tube  fermé  comme  précédeiir    : 
ment,  a,  sous  l'action  de  la  chaleur,  repris  sa  couleur  primitive  et  le  tube  coupé  a,  >ou« 
l'action  des  vapeurs  d'iode  dégagées  à  la  température  ordinaire,  présenté  au  t»oul  d-. 
quelques  jours  quelques  points  rosés  que  la  chaleur  pouvait  déplacer  et  qu'une  solu- 
tion étendue  d'iodure  de  potassium  faisait  disparaître. 

En  résumé,  la  teinte  blanche  de  la  lame  d'or  et  le  dépôt  rougefttre  présentant  le* 
caractères  de  biiodure  de  mercure  permettent  de  conclure  que  dans  le  liquide  anal\>è  il 
y  avait  des  traces  minimes  de  mercure. 

VI.  A)  Recherches  Urologiques  sur  la  Démence  précoce  à  forme 
Catatonique,  par  MM.  M.^urice  Dide  et  Luuis  Chenais  (de  Kennes)  (communi- 
qué par  M.  le  professeur  Joffroy). 

Nous  poursuivoDs,&  Tasile  de  Rennes,  des  recherches  sur  la  démence  précoce 
Bien  que  les  limites  exactes  de  cette  alTection  soient  encore  imprécises,  nous 
croyons  que  nos  cas,  dont  l'observation  sera  plus  tard  intégralement  publit^e. 
font  partie  de  cette  entité  clinique.  Les  dosages  ont  été  faits  chez  nos  malades  s 
des  périodes  où  leur  alimentation  était  tout  à  fait  comparable.  Nous  avons  éli- 
miné les  cas  où  il  existait  de  la  sitiophobie.  Nous  considérons  comme  catato- 
niques  les  individus  qui  gardent  une  position  qui  leur  a  été  donnée,  eitension 
des  bras,  par  exemple,  pendant  plus  de  trente  secondes.  Chaque  jour, nous aroos 
prélevé  chez  des  malades  soumis  au  même  régime  d'alimentation  que  eeui  qni 
font  l'objet  de  cette  étude  des  urines,  et  nous  avons  fait  des  dosages  comparatifs 

Nous  avons,  sur  1,000  malades  environ  existant  à  l'asile>  trouvé  18  démeDts 
précoces  catatoniques  :  il  femmes  et  7  hommes,  et  les  résultats  que  nous  avons 
obtenus  sont  les  suivants.  Nos  dosages  portent  sur  une  période  de  sept  jours  et 
nous  donnons  les  moyennes  de  ces  mensurations  : 

La  quantité  d'urine  émise  en  vingt-quatre  heures  est  généralement  inférieure  à  la  nor- 
male, variant  de  706  à  1,390  centimètres  cubes. 

La  densité  est  au-dessous  de  la  normale  dans  un  seul  cas,  normale  dans  4  et  au-dessus 
dans  13.  La  moyenne  prise  pour  la  totalité  des  mensurations  et  des  cas  aous  donne  uo'.' 
densité  de  1,029.  , 

L'urée  est,  dans  16  cas  sur  18,  au-dessous  de  la  moyenne,  et  on  obtient,  en  procédaii' 
comme  précédemment,  lo  chiffre  de  11  gr.  66  par  litre. 

Les  pliosphates  sont  très  variables  :  au-dessous  de  la  moyenne  dans  8  cas,  au-des$u^ 
dans  3  cas  et  normaux  dans  7  cas.  La  moyenne  générale  fournit  le  chiffre  de  1  gr.  80  par 
litre  qui  est  dans  les  limites  normales. 

Los  chlorures  sont  diminués  dans  un  cas,  normaux  dans  3,  augmentés  dans  14.  La 
moyenne  j^énérale  donne  16  gr.  09  par  litre. 

L'urobiline  a  été  recherché  dans  tous  les  cas  et  nous  n'en  avons  trouvé  qu'une  seule 
fois,  et  encore  à  l'état  de  traces. 

Jamais  nous  n'avons  rencontré  de  pigments  biliaires  ni  d'indican. 

* 

Nous  pouvons  conclure  que  dans  la  démence  précoce  à  forme  catatonique,  chei 
les  malades  que  nous  avons  examinés  : 
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La  quantité  d'urine  est  diminuée; 

La  densité  est  augmentée  ; 

L'urée  est  diminuée; 

Les  phosphates  sont  variables  ; 

Les  chlorures  sont  augmentés; 

Il  n'existe  pas  d'éléments  anormaux. 

Nous  ne  prétendons  pas,  d'ailleurs,  que  cette  formule  soit  pathognomonique 
de  la  démence  précoce  et  nous  avons  pu  observer  un  imbécile  catatonique  qui 
permettait  une  formule  urinaire  très  voisine. 

VL  B)  Nouvelle  méthode  de  Mensuration  Cérébrale.  Atrophie  relative 
du  lobe  pariétal  par  rapport  au  lobe  frontal  dans  la  Démence,  par 

MM.  Maurice  Dide  et  L.  Chenais  (de  Rennes)  (communiqué  par  M.  le  professeur 
J»»ffroy). 

Nous  avons  été  frappés,  en  pratiquant  des  autopsies  d'aliénés  et  notamment  de 
dmeuts,  des  proportions  anormales  que  semblaient  avoir  certaines  portions  du 
cerveau.  Nous  avons  cherché  une  méthode  qui  nous  permit  d'évaluer  ces  diffé- 
rences et  qui  nous  permit,  en  tout  cas,  de  savoir  si  nous  n'étions  pas  le  jouet 
d'apparences  trompeuses. 

La  méthode  des  pesées,  déjà  ancienne,  souvent  emplojée,  s'offrait  à  nous; 
mais,  si  ce  procédé  est  très  légitime  et  fort  ulile  pour  la  comparaison  des  diffé- 
rentes portions  analomiquement  différenciées  de  Tencéphale,  elle  nous  parait 
tOQt  à  fait  arbitraire  quand  il  s'agit  d'apprécier  les  rapports  des  différents  lobes 
entre  eux.  Si,  en  effet,  il  est  relativement  facile  de  distinguer  les  circonvolutions 
appartenant  à  chacun  de  ces  lobes,  nous  comprenons  mal  comment  le  trait  de 
section  destiné  à  les  partager  pour  permettre  des  pesées  comparatives»  comment 
ce  trait  de  section,  disons- nous,  n'intéressera  pas  les  portions  sous-jacentes  dé- 
pendant de  la  corticalité  visible.  Et  d'ailleurs,  cette  objection  théorique  fût  elle 
écartée,  la  difficulé  pratique  subsiste  quand  il  s'agit  d'effectuer  des  sections  tou- 
jours identiques  &  elles-mêmes,  suivant  des  axes  qui  ne  sauraient  être  constants, 
puisque  les  scissures  fondamentales  qui  guideront  l'anatomiste  sont  fort  va- 
riables. 11  V  a  plus  :  si  certains  lobes  se  limitent  facilement,  d'autres  se  conti- 
nuent insensiblement  avec  les  lobes  voisins.  Dans  la  tentative  que  nous  faisons, 
noas  ne  prétendons  pas  échapper  à  toute  critique.  11  est  en  effet  impossible  d'as- 
similer le  cerveau  à  un  volume  géométrique  régulier  limité  par  des  surfaces  dé- 
finies Ce  n'est. pas  là  d'ailleurs  ce  que  nous  cherchons  à  faire.  Certains  points  de 
la  corlicalité  cérébrale  sont  faciles  à  déterminer  ;  ces  points  une  fois  trouvés,  nous 
les  réunissons  par  des  lignes  qui  limitent  des  surfaces  géométriques.  Nous  ne 
cherchons  point  À  évaluer,  même  d'une  façon  approximative,  l'aire  des  surfaces 
corticales  coiuprises  entre  les  points  que  n  us  déterminons.  Ces  points,  parfaite- 
ment fixes  et  comparables  d'un  cerveau  à  l'autre,  nous  permettent  simplement 
«l'établir  des  données  très  élémentaires,  faciles  à.  traduire  en  chiffres  et  en  gra- 
phiques, dont  la  lecture  est  autrement  instructive  que  des  descriptions,  si  exactes 
soient-elles,  où  il  est  impossible  de  dégager  des  détails  individuels  une  donnée 
générale. 

L'objection  qui  peut  être  faite  est  la  suivante  :  les  mensurations  sur  un  corps 
mou,  comme  le  cerveau,  sont  nécessairement  imprécises.  Â  cela  nous  n'avons 
qu'une  réponse  qui  ressort  de  notre  pratique  personnelle.  Nous  avons  fait  plu- 
sieurs fois  l'expérience  qui  suit  :  prenant  trois  cerveaux  récemment  extraits,  nous 
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avons  pratiqué  les  mcnsuratioDs  sor  chacun  d'eux,  les  résultats  étant  enregistrés 
par  un  tiers  ;  ces  mensurations  représentent  36  chiffres  en  millimètres,  et  oo 
admettra  qu'il  faudrait  avoir  une  mémoire  bien  exceptionnelle  pour  se  les  rap- 
peler. Or,  l'erreur  pour  chaque  mensuration  refaîte  plusieurs  fois  n'a  presque 
jamais  excédé  2  millimétrés. 

On  peut  encore  objecter  que  le  cerveau  se  déforme  une  fols  sorti  de  la  cavité 
crânienne  ;  mais  l'erreur  ne  serait  possible  que  si  on  pratiquait  les  autopsies  plus  ou 
moins  longtemps  après  la  mort.  Les  nôtres  ont  toujours  été  faites  de  vingt-quatreà 
vingt-huit  heures  après  le  décès.  La  consistance  du  cerveau  est,  il  est  vrai»  un  peu 
différente,  mais  point  assez,  croyons-nous,  pour  que  Taplatissement  varie  considé- 
rablement d'un  cas  à  l'autre.  Cet  aplatissement  s'exagère  sensiblement  dans  le> 
cerveaux  mous  après  l'enlèvement  de  la  pie-mère.  Aussi  avons-nous  pratiqué 
nos  mensurations  cette  méninge  étant  en  place.  Avec  beaucoup  d'habitude,  oq 
peut  arrivera  déterminer,  malgré  la  présence  de  la  pie-mère,  la  situation  exacte 
de  Rolando.  Dans  les  cas  douteux,  nous  avons,  après  la  mensuration,  enlevé  la 
pie-mère,  sans  avoir,  dans  les  cas  qui  se  sont  offerts  à  notre  examen,  à  recliGer 
d'erreur.  Nous  nous  proposons,  dans  un  travail  ultérieur,  de  publier  les  rectifi- 
cations qui  sont  nécessaires  pour  des  mensurations  faites  après  le  séjour  do  cer- 
veau dans  le  formol.  Il  est  évident  que  les  mesures  deviennent  alors  beaucoup 
plus  faciles,  le  cerveau  étant  durci.  Disons  tout  de  suite  que  l'immersion  dans 
des  solutions  d'abord  faibles,  puis  un  peu  plus  concentrées,  d'aldéhjde  formîqoe 
modiGent  très  peu  les  dimensions  cérébrales. 

Nous  nous  servons  pour  nos  mensurations  d'un  compas  d'épaisseur,  vulgaire- 
ment appelé  pied  k  coulisse. 

Les  points  fixes  que  nous  déterminons  dans  le  cerveau  sont  les  suivants  : 

Extrémités  supérieure  et  inférieure  de  Rolando; 

Portion  la  plus  antérieure  du  lobe  frontal  ; 

Portion  la  plus  postérieure  du  lobe  occipital. 

L'hémisphère  que  l'on  mesure  doit  toujours  être  isolé  et  posé  à  plat  sur  sa 
surface  inlerhémîsphérique.  Ces  points  nous  permettent  d'établir  : 

La  direction  théorique  de  Rolando  ; 

Une  ligne  fronto-rolandique  supérieure  ; 

Une  ligne  fronto-rolandique  inférieure  ; 

Une  ligne  occipito-rolandique  supérieure  ; 

Une  ligne  occipito-rolandique  inférieure  ; 

Une  ligne  occipito-frontale. 

Ces  six  lignes  limitent  les  arêtes  d'un  tétraèdre  dont  tous  les  éléments  (arêtes, 
hauteur,  faces,  volume,  angles)  peuvent  être  calculés. 

Nous  avons  éliminé  de  nos  recherches  quelques  cas  où  des  lésions  circonseriles 
ont  récemment  modiOé  la  topographie  générale  de  l'hémisphère,  car  les  résultats 
eussent  été  certainement  faussés.  Pour  donner  une  idée  de  nos  recherches,  nous 
publierons  en  entier  les  résultats  fournis  par  le  calcul  pour  un  cas  de  démence 
alcoolique. 
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QaeU  sont  les  élémenU  que  nous  pouTons  tirer  de  ces  mensuration»?  Nous 
«.serons  de  côté  la  ligne  rolandique.  qui  «'explique  par  elle-mémrLa  ligne 
rronlo-rolandique  supérieure  nous  fournit  incontestablement  le  diamètre  fronUl 
maximum,  et  cette  mesure  a  une  importance  considérable;  elle  passe  eénir^i^ 
ment  par  U  deuxième  frontale,  qu'elle  prend  en  éçharpe  et  aboutit  souvent  à  là 
pruelaplas  anteneure  de  la  troisième  frontale  (1).  La  ligne  fronto-rolandiquè 

(i\  On  peut,  arec  Flechsig,  admettre  que  la  rèsion  motrino  dnit  âi~.  „«  .a 
Ufronl.1.  Mcend*nte.  tJn|rand  nombre  de  wû  cltarque^„où?rri    f  .?  ''^*""''' 
«Pioioo  Des  lésions  en  avMt  de  F.  A.  sont  suwL  de  paralvsîes  et  H»l?     i*^'*'  ''"'' 

«tmuroKopiquement  visible,  duis  bien  de   cm.  quïïâSZe  m„ëol^^'n'°^^^^^ 
trou  tototales  pour  n'être  manifeste  qu'en  avant.  «"-opine  respecte  le  pied  des 
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inférieure  permet  d'apprécier  les  yariations  de  dimensions  de  la  troisième  fron- 
tale. La  ligne  occipito-rolandique  supérieure  croise  le  grand  centre  d'association 
postérieur  et  toutes  les  modifications  en  dimensions  de  ce  grand  centre  seront 
traduites  par  les  dimensions  de  cette  ligne.  La  ligne  occipito-rolandique  infé- 
rieure nous  paraît  moins  importante  ;  elle  croise  la  partie  la  plus  postérieure  des 
trois  premières  temporales  et  la  région  inférieure  du  lobe  occipital. 

Nos  mensurations  laissent  de  côté  l'extrémi lé  antérieure  da  lobe  temporal,  qui, 
d'ailleurs,  nous  intéresse  moins.  Nous  avons  surtout  pour  but  d'étudier  les  modi- 
fications apportées  par  l'afTaiblissement  intellectuel  aux  centres  cérébraux  où 
sont  supposées  se  faire  les  associations  d'idées,  et  sans  qu'il  soit  besoin  d'j  in- 
sister longuement,  on  comprendra  parfaitement  que  le  rapport  des  lignes  fronto- 
rolandique  supérieure  et  occipito-rolandique  supérieure  exprimera  d'une  facoQ 
scbématique  les  rapports  respectifs  du  grand  centre  d'association  antérieur  et  ds 
grand  centre  d'association  postérieur.  On  pourrait  d'ailleurs  déduire  même  Fira- 
portance  de  ce  rapport  en  comparant  les  résultats  qu'il  fournit  et  ceux  donnés 
par  le  rapport  fronto- rolandiqoe  inférieur  et  occipito-rolandique  inférieur.  Si. 
comme  nous  l'avons  fait,  on  sépare  les  aliénés  en  deux  catégories,  les  uns  dé- 
ments et  les  autres  non  déments,  on  s'aperçoit  que  le  rapport  supérieur  aug- 
mente considérablement  dans  la  démence,  tandis  que  le  rapport  inférieur  varie 
assez  peu  d'une  catégorie  à  l'autre  et  d'ailleurs  dans  le  même  sens.  Qu'il  nous 
soit  permis  de  transcrire  dès  maintenant  la  série  des  rapports  de  ces  quatre  lignes 
deux  &  deux,  ainsi  qu'il  ressort  de  l'étude  de  Ai  cas.  Le  rapport  supériear  est 
exprimé  par  la  lettre  S  et  est  obtenu  en  divisant  la  dimension  de  la  ligne 
fronto-rolnndique  supérieure  par  celle  de  la  ligne  occipito-rolandique  supérieure 
Le  rapport  inférieur  est  exprimé  par  la  lettre  I  et  est  obtenu  en  divisant  ladinaen- 
sion  de  la  ligne  fronto-rolandique  inférieure  par  celle  delà  ligne  occipito-rolan- 
dique inférieure. 
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2*  KapporU  S  et  1  pour  les  non-déments  (22  cas) . 


S 

] 

1 

G 

G 

D 

0 

6 

G 

D 

D 

1.03 

1.15 

1,03 

I.IA 

0,63 

'  0,76 

0.54 

0,76 

1,06 

1.15 

1.10 

1,17 

0.G6 

0,77 

0,61 

0,76 

1.07 

\M 

1.10 

1.17 

0,67 

0,78 

0,66 

0,"8 

l..»T 

1.17 

1.11 

1,18 

0,69 

0,78 

0.n8 

0,79 

1.07 

1.18 

1.11 

1,19 

0.73 

0,83 

0,73 

0.80 

1,07 

1.20 

1.13 

1,20 

0,73 

0,8j 

0,73 

0.82 

1.08 

1.» 

1.13 

1.23 

0,74 

0.66 

0,73 

0.82 

1.09 

1,25 

1,14 

1,27 

0,74 

0,86 

0,73 

o,8:i 

1.12 

1,28 

l.li 

1.29 

0,74 

0,87 

0,73 

0,89 

Ml 

1.34 

1.15 

1,32 

0.75 

0.03 

0.73 

0.90 

1.14 

1,36 

1,15 

1,30 

0,76 

0,95 

0,74 

0.97 

Moyraoes 


G 
D 

G 
0 


1,15 
1,17 

0.77 
0,79 


Nous  nous  réserTons,  dans  une  succession  d'autres  travaux,  d'étudier  les  rap- 
ports des  surfaces  des  triangles  obtenus,  les  angles  au  sommet  de  chacun  de  ces 
triangles,  et,  en  possession  de  ces  différents  éléments,  d'établir  les  variations 
d'ioclinsison  dans  l'espace  de  la  scissure  de  Uolando,  en  prenant  comme  plan 
<le  projection  vertical  le  triangle  obtenu  en  réunissant  les  sommets  frontal,  occi- 
pital ni  rolandique  supérieur. 

Dès  maintenant,  nous  espérons  que  notre  travail  apporte  une  modeste  contri- 
bution anatomo-pathologique  à  l'œuvre  admirable  de  Flechsig.  Nous  ajouterons 
qu'elle  conOrme,  dans  ses  grandes  lignes,  les  conceptions  émises  par  le  professeur 
ioiïrojr  dans  son  enseignement.  Notre  maître,  dans  ses  cliniques  de  l'asile  Sainte- 
AnDe,  afflrme  que  les  processus  psychiques  les  plus  importants  se  passent  au  ni- 
veau du  grand  centre  d'association  postérieur,  et  nous  voyons,  chiffres  en 
main,  que  ces  centres  s'atrophient  par  rapport  au  centre  antérieur  dans  la  dé- 
mence.   . 

Vil  De  l'Équilibre  Volitionnel  Statique  et  de  l'Équilibre  Volitionnel 
Cinétique  (dissociation  de  ces  deux  modes  de  Téquilibre  voli- 
tionnel, assrnergie  et  catalepsie),  par  J.  Babinski  (présentation  de 
malades). 

Avant  d'exposer  les  faits  qui  doivent  être  l'objet  de  ce  travail,  je  crois  bon 
d'indiquer  avec  pnrécision  le  sens  que  j'attache  ft  certains  termes  que  j'emploie  et 
défaire  remarquer  que  je  n'aurai  en  vue  qu'un  des  côtés  de  la  question  complexe 
de  l'équilibre  chez  l'homme. 

i'appelle  volitionnel  l'équilibre  dont  la  réalisation  nécessite  l'intervention 
d'un  acte  de  la  volonté  et  que  la  volition  peut  rompre.  On  ne  peut,  par  exemple, 
rester  debont  ni  maintenir  sans  aippui  le  bras  immobile  dans  la  position  hori- 
zontile  sans  le  vouloir,  et  pour  changer  d'attitude  en  pareil  cas,  il  suffit  de  le 
Tonloir. 

Je  distingue  ainsi  l'équilibre  volitionnel  de  celui  qui  résulte  seulement  de  la 
mise  en  jeu  d'une  fonction  telle  que  la  tonicité  musculaire,  sur  laquelle  la  vo- 
lonté n'a  aucune  influence.  Ge  mode  d'activité  des  muscles  maintient  les  divers 
segments  du  corps -les  uns  par  rapport  aux  autres  dans  une  position,  dans  un 
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eut  d'équilibre  que  cerUEDea  iéuona  du  système  nerveux  peu  veut  modifier,  iDii; 
sur  lequel  la  volonté  eit  incapable  d'agir. 

Pour  q^ue  la  ronctîon  de  l'équilibre  l'accomplisse  correctemèDl,  il  esl  indispen- 
sable que  les  muscles  ne  soient  pas  paralysés,  mais,  comme  on  le  sait,  l'équi- 
libre peut  être  troublé  dans  certaines  alTections  du  ijs'lème  nerveui,  daai  i« 
tdbea,  Tsejnergié  cérÈBelte'use,  cliëï  des  malades  qui  ont  conservé  toute  leur  iP 
gueur  musculaire.  Je  ne  m'occuperai  que  de  cas  de  ce  genre  et  je  ne  cemi- 
dërerai  que  l'équilibre  volitionnel. 

L'équilibre  doit  être  envisagé  sous  deux  faces>  suivant  que  le  corps  estaurefos 
ou  qu'il  est  en  mouvement;  dans  le  prunier  caa,  l'équilibre  est  statique;  j«  lui 
doRnerai  dans  le  second  cas  l'épithëte  de  cinétique.  i        -  . 


,      .  'Celte plUtgpxpbJB  maDinqiisrlicirdnikihli  (>*^ 

"""*  Udd  de  l'iqiiiJIbre  •olitioenel  •uUfDc  i^nmoft 

due  miniire  perrilK. 

A  l'état  normal,  l'équilibre  cinétique  est  réalisé  plus  aisément  qiie  l'équilibre 
statique;  it  est  plus  facile,  en  effet,  de  marcher  que  de  rester  debout  sans 
tituber,  bien  plus  diflicile  de  se  tenir  immobile  sur  une  jambe  que  de  santés  à 
elocfae-pied.'  ,    ■■,.■■■-.     ■;.   'i;i.' 

Dans  le  tabès,  lorsque  l'équilibre  cinétique  est  troublé,  l'éqoUlbre  sU^qnï 
l'est  au  moins  autant,  et  parfois,  au  début  de  l'alTectlod;  l'équilibre -aUtique 
aembte  seul  nettement  atteint.  On  observe  des  malades  dont  la  démarche  parait 
encore  correcte,  et  qui  sont  dans  l'impossibilité  de  se  maintenir  immobiles  dans 
la  station.  .■,:','■, 

lij  a  une  attitude  dans  laquelle  ta  perturbation  dans  l'équilibre  volitionnel  sta- 
Uque  se  manifeste  d'une  manière  éclatante  :  la  sujet  est  ottiiché  so^  le  dos,  Mt» 
cuisses  fléchies  sur  le  bassin,  lea  jambes  légèrement  fléchies  sur  les  cuisses,  1« 
pieds  écartés  l'un  de  l'autre  (Hg.  1  et  i).  Les  tabétiq nés,  pour  peu  qu'lla  soieot 
at&xiques,  ne  peuvent  conserver  la  stabilité  dans  cette  sltaa^iOAs  les  ineimbrH 
oscillent  dans  tous  les  sens,  ainsi  qu'on  le  voit  chez  le  (abétique  que  Je  pré- 
fODte  et  que  j'ai  fait  photographier  (Jig.  1).  Jq  ferai  i^niarqutF  queoet  bblame  * 
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conserré  toate  sa  yigaeur  musculaire,  qu*il  n'a  pas  d'aneslhésie  tactile  et  qu'il  a 
ooe  ootîon  presque  normale  de  la  position  de  ses  membres;  il  sent  parfaitement 
que  ses  jambes  ne  restent  pas  fixes,  il  sait  dans  quel  sens  elles  se  déplacent,  et  il 
ne  peut  pourtant  pas  les  immobiliser,  quelque  effort  qu'il  fasse,  qu'il  ait  les  yeux 
fermés  ou  ouTerlt. 

Voici  on  autre  malade,  H.  M...,  atteint  d'une  lésion  cérébello-protubérantielle, 
qui  me  parait  particulièrement  digne  de  flxer  votre  attention.  Je  l'ai  déj&  pré- 
seolé  à  la  Société  il  j  a  plus  de  deux  ans,  et  il  a  été  le  sujet  principal  d'un 
traTtil  sur  rasjnergie  cérébelleuse  (i),  auquel  on  devra  se  reporter.  Je  rappelle 
seulement  que  cet  homme,  dont  l'état  ne  s'est  guère  modiGé  depuis,  est  doué  aux 
membres  et  dans  le  tronc  d'une  force  musculaire  normale,  que  son  sens  muscu- 
laire est  conservé  et  que,  néanmoins,  il  est  dans  l'impossibilité  de  marcher»  en 
ttison  d'an  trouble  que  l'on  appelle,  à  tort  selon  moi,  ataxie  cérébelfeuse,  pour 
l'avoir  pas  suffisamment  analysé,  qI  qu'il  j  a  lieu  de  désigner  sous  la  déno- 
ilion  d^asynergie  cérébelleuse.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  impossibilité  dansla- 
troave  cet  homme  d'avancer  d'un  pas  sans  être*  aidé,  ce  désordre  dans 
mottvaments  que  vous  constatez,  constituent  une  perturbation  profonde  dnns 
▼olittonnel  cinétique.  Or,  j'ai  déjà  fait  remarquer  que  dans  la  station 
it  farveDir,  après  des  efforts,  à  trouver  la  stabilité  et  rester  longtemps  de- 
immobile»  sans  être  soutenu;  il  a  donc  conservé  la  fonction  de  l'équilibre 
I.  il  est  vrai  qu'au  bout  d'un  temps  dont  la  durée  varie,  mais  qui  peut 
•pWwdre  et  dépasser  une  minute,  il  titube  et  tomberait  si  l'on  ne  venait  &  son 
i;  ee  fait,  contrairement  à  ce  qu'on  pourrait  croire  à  première  vue^.  n'est 
•n eonlradiction  avec  ce  que  je  viens  de  dire;  en  effet,  même  chez  un  sujet 
la  fonction  de  l'équilibre  statique  est  normale,  l'immobilité  ne  peut  être 
Loente  ;  il  se  produit  inévitablement  de  temps  en  temps  un  déplacement 
^os  ou  moins  prononcé  de  certaines  parties  du  corps,  sans  inconvéaiaoL.pour 
riodivido  chez  qui  la  fonction  de  l'équilibre  cinétique  s'accomplit  correctement, 
mais  qui,  dans  le  cas  contraire,  amène  de  la  titubation,  de  l'incoordination  et 
peot  déterminer  une  chute. 

La  dissociation  des  deux  modes  de  l'équilibre  volitionnel  est  particulièrement 
manifeste  quand  le  malade,  après  s'être  mis  sur  son  dos,  soulève  les  membres 
poar  prendre  l'attitude  spéciale  que  j'ai  déjà  décrite  (ûg.  2).  Pendant  l'exécution 
do  mouvement,  les  membres  et  le  tronc  oscillent  dans  tous  les  sens  d'une  manière 
désordonnée,  ce  qui  dénote  un  trouble  de  l'équilibre  cinétique,  puis,  au  b<nit  de 
quelques  instants,  la  flxité  est  obtenue.  Cette  fixité  est  remarquable  par  sa  per- 
fection; elle  semble  même  supérieure  à  celle  qu'est  en  mesure  de  réaliser  un 
homme  normal;  c'est  presque  une  fixité  de  cire,- cataleptique  (2),  qui  n'est 
troublée  par  aucune  secousse  musculaire,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  chez  les 
sujets  les  plus  vigoureux  que  nous  avons  fait  placer  dans  la  même  posftion  ; 
cette  fixité  persiste  longtemps,  plusieurs  minutes,  et  le  malade,  contrairement  à 

(t)  De  Vatgnergie  eérébelleuse,  par  J.  BâSiNSKr  (Revue  Neurologique,  1899,  p.  806). 

>3)  Ou  pourrait  critiquer  l'usage  que  je  fais  ici  du  mot  catalepsie  si  l'on  estime  qu*il 
implique  que  les  attitudes  fixes  des  membres  doivent  leur  avoir  été  imprimées  par  au- 
trtii;  ici.  en  effet,  c'est  le  malade  lui-même  qui  prend  ces  attitudes  quand  on  l'y  invite. 
Mats,  selon  moi,  ce  n'est  pas  là  le  Irait  essenliel  de  la  catalepsie.  Le  caractèro  fondamental 
de  cet  état,  c'est  la  propriété  que  présentent  les  muscles  soumis  à  l'Influence  de  la  vor 
loDtéde  se  mafaitenir  longtemps  immobiles,  romme  s'ils  étaieni  figés,  sans  être  pourtant 
coalraciiirés.  dans  certaines  positions  où  l'équilibre  volitionnel  est  réalisé.  Ce  n'est  lè,  du 
Rtie,  qu'âne  question  de  définition  de  mot. 
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ce  qni  a  lieu  chez  les  sujets  témoins,  n'accuse  presque  aucune  sentation  it 
fatigue.   Ainsi  donc,  l'équilibre  TolilionnH  sislique,  non  Beulemeat  n'est  pas 
atTaibli,  mais  parait  même  plus  parfait  qu'à  l'ctat  normal 
Aux  membres  supérieurs  il  y  a  [lu  tremblement  intentionnel,  mais  le  molBde,apros 
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avpir  soulevé  les  bras,  peut  les  maintenir  quelque  tempi  Immobiles,  sans  appui. 
Là  aussi  l'équilibre  cinétique  est  donc  troublé  et  l'équilibre  statique  conserve. 

J'ai  pensé  qu'il  serait  intéressant  de  contrôler  mes  observations  par  lamétliode 
grapbique,  et  mon  ami  M.  Ballion  a  bien  voulu  me  prêter  son  concours  à  cet  efTet.. 

Aprrs  avoir  fait  placer  le  malade  sur  le  dos  dans  la  position  indiquée.:  sur  la 
figure  2,  noos  avons  d'une  part  muni  la  cuisse  droite  d'un  mjogra plie  dont  le  bou- 
lon appujrait  sur  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  vers  le  milieu  de  cette  face,  de» 
manière  à  enregistrer  les  vibrations  musculaires;  d'autre  part,  nous. avons  appli- 
qué un  appareil-  iuscripteur  des  oscillations  du  pied,  et  nous  avons  ainsi  re- 
cueilli deux  graphiques,  en  outre  de  l'inscription  du  temps  fournie  par  un  mélro^ 
nome  battant  la  seconde. 

Nous  avons  en  plus,  pour  avoir  un  terme  de  comparaison,  pris  des  graphiques  sur 
des  sujets  jeunes,  vigoureux,  qui  se  plaçaient  danp  la  même  position  que  H.  M... 

Une  parMe  detf  tracés  que  nous  avons  pris  sont  reproduits  sur  les  figures  3,  4 
et  5.  Nous  avons  choisi  k  dessein  pour  H.  M...  la  portion  terminale  du  graphique 
qui  correspond  à  l.v  fin  de  la  deuxième  minute  de  pose  et  qui,  à  priori,  semble 
devoir  être  la  mfoins  régulière,  en  raison  de  la  fatigue  présumable;  pour  les 
sujets  sains,  nous  avons  pris  chez  l'un,  la  partie  moyenne,  chez  l'autre  la  portion 
qui  nous  a  paru  la  plus  régulière. 

On  volt  aisément  que  les  oscillations  du  pied  sont  plus  irrégulières  chez  les 
sujets  normaux  que  chez  H.  M...,  mais  ce  sont  surtout  les  inscriptions  mjogra- 
phiquesqui  soot  dilTérentes  de  part  et  d'autre.  Chez- les  normaux  il  y  a  de  nom- 
breux enochets,  très  apparents  quand  on  examine  les  tracés  à  la  laupe,  même 
dans  les  parties  les  plus  régulières;  ces  crochets  sont  certcijnement  en  rapport 
avec  les  secousses,  les  vibrations  musculaires  qu'on  observe  en  examinant  les 
sujets  eux-mêmes.  Chez  H.  M...,âpart  quelques  rares  crochets,  probablement  en 
rapport  avec  les  mouvements  respiratoires,  le  tracé  est  rectiligne. 

De  ces  observations,  on  peut  déduii'e  des  notions  qui  sont  en  partie  neuves. 

Il  faut  distinguer  deux  modes  de  l'équilibre  volitionnel  :  Téquilibre  statique  et 
réquilibre  cinétique,  qui  pourraient  même  être  considérés  comme  deux  fonctions 
distinctes. 

Dans  l'ataxie  tabétique,  ces  deux  modes  de  l'équilibre  sont  troublés,  mais  la 
ferlurbation  dans  l'équilibre  statique  est  plus  manifeste  au  début  que  celle  de 
l'équilibre  cinétique. 

Dans  Tasynergie  cérébelleuse,  au  contraire,  l'équilibre  statique  peut  être  con- 
servé alors  que  Téquilibre  cinétique  est  profondétfient  troublé.  Bien  plus,  la  fa- 
culté de  maintenir  les  muscles  dans. la  fii^ité  peut  être  plus  grande  qu'A  l'état 
Donnai,  de  telle  sorte  que  TafTaiblissement  de  la  fonction  de  l'équilibre  cinétique 
coïncide  avec  Texalt^tion  de  la  fonction  de  l'équilibre  statique  et  que  Tasjnergie 
s'associe  à  la  catalepsie. 

Il  est  très  vraisemblable  que  chez  le  malade  dont  je  viens  d'entretenir  la  So- 
ciété, la  catalepsie,  comme  l'asjnergie,  dépend  d'une  altération  des  fibres  cérébel- 
leuses, et  on  est  ainsi  porté  à  admettre  qu'une  perturbation  dans  le  fonctionne'» 
ment  du  cervelet  peut  amener  de  la  catalepsie  (1). 

(1)  P.-S.  L'observation  d'abcès  du  cervelet  de  MM.  Dupré  et  Devaus,  dont  je  vieob  de 
prendre  conoaissance  dans  le  travail  de  M.  Latron  {Des  Hatt  eaialeptiquet  dans  les  infec' 
^Mng  ci/ei  intoxication»,  thèse  de  Paris,  i90i),  me  parait  fort  intéressante  au  pointde  vue 
qui  m'occupe.  J'eiLtrais  de  ce  travail  les  passages  suivants  : .  . , 

•  Oo  constate  un  état  cataleptique  léger,  les  membres  supérieurs  seuls  conscfr vent  pont 


dOS  SOGIÉTB  DE  NEUBOLOGIE 

VIU.  Sur  la  Valeur  séméiologique  des  perturbations  dans  le  Vertige 

voltaïque,  par  J.  Babinskl 

Dans  un  travail  présenté  Tannée  dernière  à  la  Société  de  biologie  (f  ) ,  j'ai 
dmehé  à  établir  que  généralement,  dans  les  cas  de  lésion  unilatérale  de  l'oreille, 
le  Yeitige  voltaïque  n'a  plus  la  forme  normale,  que  rinclination  de  la  tête,  au 
lieu  de  s'effecluer  du  côté  où  se  troute  le  pôle  positif»  avait  lieu  exclusivement 
ou  prédominait  du  côté  de  la  lésion.  On.  pourrait  désigner  ce  trouble  sous  la 
dénomination  de  «  vertige  voltaïque  unilatéral  » ,-  par  opposition  au  vertige  vol- 
taïque normal,  qu'il  conviendrait  d'appeler  •  bilatéral  »,  pour  exprimer  ce  carac- 
tère que  la  tête  s'incline  aussi  bien  d'un  côté  que  de  l'autre,  suivant  le  sens  do 
courant. 

Les  résultats  de  mes  observations  ont  été  confirmés  par  les  recherches  de 
MM.  Gellé  (2),  Napieralski  (3).  Gros  (4>. 

Depuis,  j'ai  eu  maintes  fois  l'occasion  de  vérifier  mon  opinion  ;  le  vertige 
voltaïque  unilatéral  dénote  l'existence  d'un  trouble  auriculaire,  mais  je  dois 
ajouter  que  si,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas  de  ce  genre,  l'inclinatioD 
se  fait  au  côté  malade,  elle  peut,  exceptionnellement,  se  produire  du  côté  sain. 

i'ai  déjÀ  fait  remarquer  que  le  vertige  voltaïque  unilatéral  n'était  pas  néces- 
sairement lié  à  des  altérations  auriculaires  intenses,  qu'il  pouvait  se  manifester 
dans  des  cas  de  lésions  superficielles;  j'ajouterai  qu'il  peut  suffire  d'appliquer  la 
pulpe  du  doigt  sur  l'orifice  du  conduit  auditif  externe  et  d'exercer  une  légère 
pression  pour  transformer  transit oirement  le  vertige  voltaïque  bilatéral  en  ver* 
tige  voltaïque  unilatéral  ;  c'est  une  expérience  que  j'ai  faite  plusieurs  fois  a^ec 
le  docteur  G.-A.  VVeil. 

dont  prés  d'une  minute  les  attitudes  qu'on  leur  Imprime,  puis  retombent  lentemeot  sur 
le  plan  du  lit...  »  » 

«  Si  OD  essaye  de  le  faire  marcher,  il  ne  tient  pas  son  équilibre,  marque  le  pas.  » 

Je  crois  pouvoir  déduire  de  la  lecture  de  ces  passages,  quoique  M.  Latron  n'en  tire. 
pas  cçs  conclusions,  qu'il  y  avait  chez  ce  malade  une  association  d*uQ  état  cataleptique 
avec  un  troublé  dé  FéqUilibre  cinétique.  M.  Latron  se  demande  s*ll  faut,*  dans  la  pbysio- 
fogie'  pathologique  de  l'état  cataleptique,  faire  jouer  un  rôle  à  la  lésion  cérébelleuse,  •  et 
déclare  que  «  la  réponse  doit  être  négative  ».  En  rapprochant  ce  fait  de  celui  que  je  viens 
dé  rapporter,  je  suis  conduit  à  une  opinion  difTérônte. 

M.  Léopold  Lévy  a  publié  aussi  une  observation  d'abcès  du  cervelet  (Sot.  anat.,  1891, 
'^.'166)  ayant  des  analogies  avec  la  précédente.  En  voi^I  des  extraits  . 

«  On  constate  un  état  cataleptoîde  des  membres  supérieurs.  La  malade  garde  pendant 
un  temps  appréciable  ses  membres  dans  la  position  qu'on  leur  donne  ;  il»  retombent  en- 
suite du  fait  de  la  pesanteur.  Il  n'existe  pas  de  paralysie,  pas  de  contracture  des  membres 
supérieurs  ou  inférieurs.  » 

«  ...En  faisant  asseoir  la  malade,  on  constate  des  oscillations  Tentes' dans  le  sens  an- 
téro  postérieur  de  la  tète  et  du  cou.  Lorsque  la  malade  porte  la  main  à  la  tête,  lamain  €fst 
é§[alemeni  animée  de  mouvements  oscillatoires.  Ce  tremblement  de  la  miain  est  d'avtant 
plus  accusé  et  les  oscillations  d'autant  plus  grandes  qu'elle  approche  du  but.  » 

L'analyse  de  cette  observation  montre  qu*ici  encore  rafTaiblissemcnt  de  l'équilibre  ciné- 
tique est  associé  à  un  état  çatalepti«iue. 

'    Ods  deux  observations  viennent  à  Tappui  de  cette  hypothèse  que  la  catalepsie,  comme 
l'asynergie,  peut  ôtré  sous  la  dépendance  d'une  lésion  cérébellouse. 

(1)  De  l'influence  des  lésions  de  l'appareil  auditif  sur  le  vertige  voltaique,  par  J.  Babinski 
(Soc.  de  biologie.  1901,  p.  77). 

(2)  ÔELLé,  le  Signe  de  Babinski  et  le  diagnostic  des  états  lahyrinthiques  (Tribune 
médicale,  27  rrtars  1901).      '  ' 

(3)  Napieralski,  le  Vertige  vottaique  dans  les  lésions  de  l'appareil  auditif  (thèse  àe 
Paris,  1901). 

(4)  Gros,  Des  modifications  du  vertige  voltaïque  'dans  tes  otopathies  (thèse  de  Tott- 
Iouse,i90i).* 
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Dans  certaiQs  cas  de  lésions  auriculaires,  le  vertige'  toHalque  est  irrégullef  ; 
il  est  bilatéral  à  certains  moments,  unilatéral  à  d'autres.  '• 

Mais  il  existe  encore  une  autre  sorte  de  perturbation  dans- le  verlige.,  Vjoltî^lque, 
sur  laquelle  je  veux  aujourd'hui  appeler  l'attention  d'une  maniéré  p)uQ  spéciale; 
OB  l'observe  dana  des  cas  de  lésions  labjrinthiques  bilatérales  avec sùidi té  4:omr 
piête;  un  courant,  même  intense,  de  15  à  20  miilliampérés,  iie  provoqué  âî  seirH 
sation  de  vertige,  ni  inclination  à  droite  bu  à  gauche  de  la  iét0  JC|ui  .ir^^le 
immobile  ou  bien  $e  porte  en  arriére.  Ce  trouble  permet  de  distinguer  delà 
nrdlté  hjstérique»  eût  le  vertige  voltaîque  est  normal ,  la  surdité  organique,  liée* 
à  des  lésions  de  l'oreille  interne  dont  il  peut  être  le  seul  signe  objectif. 

De  ce  qui  précède  je  conclus  que  les  perturbations  dans  le  '  vertige  voltf^Iquej, 
qu'il  s'agisse,  de  vertige  unilatéral  ou  d'absence  du  vertige  voitaique,\consti- 
tuent,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  des  caractères  précieux  qui  méritent  d'être 
connus  des  autistes  ainsi -que  des  neurologistes. 


•<.\    .     j» 


IX.  Selérose  en  Plaques  à  symptômes^  transitoires'  et  récidiVàxits, 

par  M.  GiLBRRT  Ballet  (présentation  du  malade). 

La  malade  que  je  présente  est  affectée'  de  sclérose  en  plaques.  Le  diagnostic^ 
aujourd'hui  ne  prête  à  aucun  doute  :  le  nvstagmus,  leç  vertiges,  les  troubles 
de  la  vision, 'la  scansion  de  la  parole,  le  tremblement  dana  les  moùyemei^ts  4a 
la  tète  et  de^  membres  supérieurs,  la  paraplégie  spasmodique,  constituent,  ua 
ensemble  sj^mptomatique  décisif.  ^.     ••'-•'  *  'i* 

Mais  il  n'en  a  pas  été  toujours  ainsi.  Ce  cas,  que  je  suis  depuis  dîi  ans,  a^^lé' 
pendant  un  certain  temps  d'un  diagnostic  délicat.  iV  est  dé  nature  ^_  mettre, pr^ 
relief  un  mode  d'évolution  de  la  sclérose  multiloculaire  qui. n'est  pas.  très iParetet 
est  susceptible,  quand  il  se  présente, -de  créer  des  difficultés.  Je  fais  drtision'  à' 
l'êrolutidn  de  la  sclérose  par  poussées  successives  avec  svniplômes  oculdires  ou 
autres,  transitoires  et  récidivants.  «.  ;  r     . 

pe  plus»  il  constitue  un  exemple  nouveau,  analogue  à  cdlui  qu'ont  récemment 
présenté  ici  même  BIM-.  Raymond  et  Cestan,  de  paralysie'  des'  mouvemeiits'assd^ 

Clés  des  véàx  an  cours  de  la  sclérose  multiloculaire'. 

t'  ■  .  ■  »'  •  •  •. .  .■  ,, 
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M- D...,  ftgée  de  Sé  ans.  .  . 

Antétédêmiê  hérédUairet,  —  Antécédents  héréditaires  fok  péu'  chargés:  Son  pèrô  est 
mort  i  75  ans  d^uiie  maladie  de  cceur,  et'sa  mère  à  80  ans'd'ahe  attaqué  d*a:t)0{tleïi6.' 

Uo  de  ses  frères  a  succombé  à  une  aflTectloa  pulmonaire  indéterminée,  un^  soei/r^àjà 
graTrile.  Elfe  esf'id  plus  jeune  de  la  famille  et  possède  encore'  un  frère'  âgé  de  S^&ahS  cfui 
parait  avoir  des  troubles  trophiquerdu  membre  supérieur  gauche,  et'  une  scéur  atteiiitè' 
de  maladie  de  cœur.  i    ....»»    . 

La  malade  a  été  nourrie  au  sein  par  sa  mère,  et  quoique  n*ayant  Jamais  été  vigoufeu^e, 

elle  a  éa.  femme  ihaladie  infectieuse,  seulement  une  rougeole  à  S  àos.     '         ^     ' 

Ses  régie»  ont  apparu  à  l'Age  de  11  ans  et  depuis  ont  été  fort  irn^gulières.        .'       '  /  ' 

EUe  était  fort  bien  portante  à  l'Age  de  20  ans,  inomont  où  elle  s'est  mariée.  A  la  Sùiter 

d'une  grossesse  laborieuse  elle  a  éti,  quinze  mois  après,  une  ûlle  âujourd^ul  iSigéede 

Depuis,  il  n*y  a  eu  ni  fausse  couche,  pi  nouvelle  grossesse  parvenue  A, terme.   ' . 
'  Miitoire  de  ta  maladie.  '■4'  La  inaladio  actuelle  remonté  A  janvietr'de'i'iinn^ië'tSSt.     '^ 

Jusqu'à  cette  époque  M"*  D.'. .  avait  été  tien  portante.  lOrsquer  A;  U'àtiite  dé  malaises 
vagues  et  indéteraiinés  elle  futatteinte  dHme  polyopie  binoculaire.  Cette  p)ol>^6piè  n'existait; 
pas  qoaod  ell«  regardait  A  l'extrémé  droite,  et  disparaiesait  égarement c(uapd  clIeJflBrmaît 

i^  eétè  gauche  du  corps  était  plus  faible  que  le  côté  droit,  elle  pouvait  ene'ôt^e  se  livrée 
A  diverses  be^tipafîon^,  mais  elle  se  laissait  souvent  tomber  A  terre.  .  ' 

ta  tensibitité  était  également  très  dimiihjée  du  méme'cÔté/ Les  réflexes  pharynffiéa'ë^ 
cesjeiKtiHl^taietttÀoUsi  •      -"     •     —       •.  .   /-    / .        i.cr,... 
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.  Ces  phéaOniènes.  qui  s'étaient  ^'tablis  assez  rapMemeol,  persistèrent  pendant  quinze 
jours,  puis  diminuèrent  lentement,  et  au  bout  do  trois  semaines,  Umt^avait  disparu. 

La  malade  est  demeurée  dans  un  état  de  santé  parfait  (sauf  une  liydartlirose  qui  i 
duré  trois  mois)  jusqu'au  milieu  de  janvier  1892. 

A  cette  époque.  M"*  0  . .,  qui  était  très  bii^n  portante,  fut  prise,  sans  aucimt  cau«e 
appréciable  (émotion,  traumatisme?),  d'un  spasme  de  la  face  siégeant  sur  la  moitié  gaoche, 
qui  déterminait  une  forte  contraction  de  la  joue  et  une  occlusion  très  marquée  de  l'œil. 
Ce  spasme»  qui  se  produisait  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  periisla  saus  augmenter  pen- 
dant environ  vingt  jours. 

Un  matin,  après  s'être  couchée  bien  portante;  elle  fut  prise  à  son  réveil  (qui  fut  nonual) 
do  4iplopie  binoculaire,  de  vertige  très  intense  et  do  vomissements.  La  diplopie  exi«ivt 
pour  tous  les  axes  du  champ  visuel.  Lorsque  la  malade  voulait  marcher,  elle  était  oblig>e 
de  se  faire  soutenir,  elle  se  sentait  poussée  en  arrière  et  à  droite  :  le  vertige  n'était  pas 
modiOé  par  l'occlusion  des  yeux. 

En  outre,  M"«  D . . .  avait  dans  la  tète  une  sensation  de  boule  qui  se  déplace  dans  le 
sens  4os  mouvements  exécutés. 

Tous  ces  accidents,  qui  étaient  plus  marqués  l'après-midi»  durèrent  cinq  jours  et  cesic- 
rent  brusquement,  sauf  la  sensation  de  corps  roulant  dans  la  tête. 

L'examen  des  organes,  pratiqué  à  ce  moment,  montra  qu'ils  étaient  sains.  11  n'y  avait 
pas  d'albumine  dans  les  urines. 

Le  réflexe  rotulièu  était  augmenté  à  droite,  normal  à  gauche  ;  pas  de  troubles  de  U 
sensibilité.  Le  champ  visuel  était  normal,  les  pupilles  petites  réagissaient  bieOi  l'acuité 
auditive  était  parfaite. 

D'avril  1892  à  janvier  1893,  la  malade  a  été  dans  un  état  do  santé  excellent.  À  ce 
miment,  un  matin,  en,  s'éveillant.  elle  s'aperçut  qu'elle  avait  des  vertiges, des  nausées.de 
rengourdissemeut  et  qu'elle  voyait  duubl»  quand  olle  portait  sou  regard  adroite  :  uopeti 
de  valériaiiate  et  quciquâs  douches  ont  fait  en  quelques  jours  disparaître  les  accident! 
oculaires,  mais  vertiges  et  vomissements  ont  persisté  et  se  manifcàtaiont  chaque  fois  que 
la  malade  remuait;  il  en  était  de  même  de  l'engourdissement  du  câté  gauche  et  de  ladiili- 
eulté  à  parler. 

En  outre,  quand  on  faisait  marcher  la  malade,  on  pouvait  constater  qu'elle  titubait,  et 
que  pour  se  maintenir  droite  elle  était  obligôe  d'écarter  fortement  ses  jambes.  Elle  était 
obligée  de  regarder  directement  devant  elle,  car  si  elle  portait  le  regard  un  peu  à  droite 
ou  un  peu  à  gauche,  il  y  avait  exagération  du  vertige  et  le  plus  souvent  chute. 

Le  il  mars,  la  diplopie  réapparaît  le  matin  au  réveil  avec  accompagnement  de  vomis- 
sements et  de  vertiges.  Cette  diplopie  était  surtout  une  diplopie  en  hauteur,  alors  quaa- 
térieurement  c'était  surtout  une  diplopie  latérale.  Les  images  se  rapprochaient  quand  an 
élevait  l'objet  au-dessus  du  plan  horizontal,  elles  s'écartaient  quand  on  abaissait  robjet 
au-dessous  de  ce  plan.  Dans  le  plan  horizontal,  les  images  s'écartaient  du  côté  gauche  et 
se  rapprochaient  du  côté  droit.  Pas  de  strabisme  visible,  mais  quand  on  portait  les  globes 
oculaires  dans  les  positions  extrêmes,  ils  étaient  animés  d'un  léger  nystiigmus. 

Les  phénomènes  vertigineux  étaient  toujours  aussi  marqués  les  yeux  fermés  que  les 
yeux  ouverts. 

EnQn  le  côté  gauche  du  visage  avait  une  certaine  tendance  à  se  contracter  spasmodi* 
quemeht;  il  existait  uu  peu  de  paresse  faciale  &  droite,  avec  parésie  de  l'orbiculaire  et  lar* 
moTement.  Le  sourcil  gauche  était  plus  relevé  que  le  droit. 

Tous  ces  phénomènes  (diplopie,  vertiges,  vomissements,  marche  difllcilo)  ont  duré 
jusqu'en  1895.'  Dans  lé  courant  de  cette  année,  les  vomtssementa  oui  disparu  d'abonl. 
ensuite  les  autres  symptômes,  et  la  malade  est  rostée  bien  portante  do  1893  à  1901,  sauf 
parfoié  une  légère  tendauce  à  la  latéropulsion,  droite  et  à  la  perte  de  l'équilibre. 

Le  13  mai  1901,  les  vertiges  se  sont  de  nouveau  manifestés;  quatre  jours  après,  la  diplo- 
pie a  réapparu  et  ensuite  une  trè§  grande  difldcuité  &  mobiliser  le  membre  inférieur 
gauche. 

On  l'examine  le  31  mai  1901  et  l'on  constate  qu'il  existe  un  peu  de  paralysie  du  facial 
supérieur  droiL  Quand  la  malade  regarde  une  personne  À  la  distance  de  30  centimètres,  U 
partie  du  visage  de  cette  personne  placée  à  sa  gauche  e«t  perçue  normalement,  mais  1a 
partie  droite  est  vue  trouble  et  l'œil  droit  est  perçu  on  double.  La  vision  monoculaire  est 
normale.  L'œil  gauche  a  un  peu  de  nystaginus  dans  sa  position  extrême.  Il  existe  une 
paralysie  conjuguée  du  droit  intertie  du  côté  gauche^  du  droit  externe  du  eoU  droit;  les 
autres  muscles  de  l'œil  sont  normaux.  Le  droit  interne  gauche  se  contracte  dans  les  mou* 
vements  synergiques  à  ceux  du  droit  interne  droit. 

Les  vertiges  existent  toujours  quand  la  malade  est  debout,  mais  cessent  dès  qu'elle 
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s'assied  ou  qa'eHe  se  couche.  Ce  vertige  est  accoropagaé  de  latùropùlslon  qiii  persiste,  les 
yeux  étant  ouverts  ou  fermés. 

La  marche  est  presque  impossible,  la  milado  traîne  les  pieds  et  se  plaint  de  ne  pouvoir 
lever  la  jambe  droite:  elle  pord  tout  à  fait  ré«iuiUbre  quand  elle  tourne  sur  elle-même. 
Pemlant  la  durée  de  ces  mouvements,  les  membres  iniériours  sont  le  siège  de  tremble- 
oieots. 

La  force  musculaire  est  conservée  partout 

l'as  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Clonus  du  pied  surtout  marqué  à  gauche. 

Ladtplopie  a  diminui^  peu  i  peu,  et  en  juin  a  totalement  disparu.  (1  en  est  do  même  des 
T<  rliges,  du  strabisme.  Le  nystagmus  persiste  quand  on  fait  regarder  à  gauHie. 

Mais  il  existe  une  paraplégie  spasmodique  absolue  des  membres  infcricurs.  La  malade 
ne  peut  pas  se  tenir  debout.  Quand  elle  est  couchée,  les  mouvements  de  la  cuisse,  de  la 
jambe  et  du  pied  sont  impossibles.  Les  seuls  mouvements  possibles  sont  un  loger  mouvs- 
mcnt  d'extension  et  de  flexion  des  orteils  du  côté  gauche.  Il  nVxiste  pas  de  raideur  per- 
manente, mais  la  malade  sent  de  temps  en  temps  ses  membres  inférieurs  se  raidir  momen- 
tanément. 

Les  réflexes  sorti  considérablement  exagt^rés  (genou,  tendon  d'Achille),  il  existe  de  la 
trépidation  épileptolde  et  de  l'extension  de  l'orteil. 

La  sensibiliié  à  la  piqûre  et  au  froid  est  normale.  La  sensibilité  au  contact  est  diminuée 
au  niveau  de  la  jambe  et  du  pied  droits. 

Les  membres  supérieurs,  qui  n'avaient  jusqu'à  présent  rien  présenté  d'anormal,  sont 
(icvenos  faibles,  mais  cette  faiblesse  est  peu  appréciable  quand  on  fait  exercer  des  pres- 
Moos  par  la  main  de  la  malade.  Les  réflexes  du  poignet  et  du  coude  sont  très  exagt'Tés. 

Au  visage,  le  réflexe  massétérin  est  très  exagénsavec  par  instants  un  peu  de  trépidation 
nias.«étérine.  L'orbiculaire  de  la  paupière  gauche  est  animé  de  battements  très  accentués. 
Il  n'y  a  pas  ti ace  de  paralysie  faciale. 

Les  mouvfments  de  la  nuque  et  des  épaules  se  font  bien.  La  vessie  a  des  besoins  impé- 
rieux et  se  vide  malgré  la  malade,  quand  on  tarde  quelque  peu  &  lui  apporter  le  bassin. 

Peu  de  jours  après  (juillet),  on  constate  de  l'amblyopie  de  l'œil  gauche.  L'examen  de 
l'sil  est  pratiqué  et  montre  qu'il  n'e\iste  rien  de  notable  au  fond  de  l'œil,  que  le»  artères 
sont  diminuées  de  volume,  et  enfln  que  l'accommodation  est  netU^ment  paresseuse. 

A  la  jambe  gauche  il  semble  qu'il  existe  sur  la  face  interne  on  peu  d'hypoesthésie  à 
la  piqûre  et  à  la  température. 

Les  troubles  vêsicaux  disparaissent.  Les  mouvements  des  orteils,  du  pied,  du  genou 
réapparaissent  pour  la  flexion  et  l'extension.  La  motilité  est  plus  particulièrement  bien 
revenue  pour  le  membre  inférieur  gauche  et  la  malade  peut,  à  condition  d'être  un  peu 
aidée,  se  maintenir  debout. 

En  août  1901,  les  mouvements  des  membres  inférieurs  se  font  encore  mieux  que  par 
le  passé.  M"*  D...  peui  marcher  quand  on  la  soutient  Iégèremi*nt. 

Les  réflexes  patellaircs  et  achilléens  sont  exagérés,  l'orteil  se  met  en  extension,  mais 
il  n'y  a  plus  de  trépidation  spinale. 

Il  o'y  a  plus  de  diplopie,  simplement  un  léger  nystagiuus  quand  la  malade  reg^e 
tout  à  fait  à  gauche. 

En  octobre  IMi,  les  phénomènes  V6rtigine:ix  réapparaissent  d'une  manière  constante, 
saaf  quand  la  malade  est  couchée  ou  quand  on  lui  ferme  tes  yeux  .  Il  n'y  a  ni  diplopie  ni 
strabisme. 

On  note  enfin  un  léger  tremblement  de  la  tète  et  des  mains. 

En  février  1902,  les  phénomènes  vertigineux  persistant  toujours,  nous  faisons  pratiquer 
par  M.  de  Lapcrsonne  un  examen  des  yeux. 

On  constate  que  les  réflexes  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  sont  normaux,  que  les 
pupilles  sont  pâles,  pigmentées  à  leur  périphérie,  que  le  calibre  des  vaisseaux  est  rétréci. 

V.  CE.  D.  =  i  V.  OE.  G.  =  i  (sans  correction). 

11  n'y  a  pas  de  rétrécissement  du  champ  visiiel  pour  le  blanc,  mais  il  y  en  a  pour  les 
autres  couleurs.  Il  n'y  a  plus  de  diplopie. 

La  10  mai  lOOi,  on  voit  de  nouveau  la  malade.  Les  vertiges  ont  toujours  persisté  dans 
la  position  det»out,  assise  et  couchée,  mais  n'existent  pas  quand  les  yeux  sont  fermés. 
11  n'y  a  pas  de  diplopie.  L'œil  droit  a  une  acuité  bonne.  Avec  l'œil  gauche  la  malade  ne 
distingue  pas  un  porte-plume  À  un  mètre. 

H  existe  danystagmus  pour  toutes  les  positions  èxtrémes'du  regard.  Tous  les  meuve- 
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nrtenU  ocuiàires  sùùi  possibles.  Les  pupilles  réagissant  bien  à  la  lumière  et  à  Vt 
niodalion. 

.  La  tète  est  sdcoôéo  par  un  tremblement,  :il  en  est  de  même  de  tout  le  ^mpê,  qui  eeln 
en  trépidation  quand  la  hialade  se  met  on  marche.  La.  nÉio  droite  porto  assez  correcte- 
ment un  verre  jusqu'à  la  bouche,  la  nenr  gaunho  au  contraire  n*y  parvient  qu'avec  beau- 
coup de  difTlculté.  Tremblement  nerveux. 

La  parole  est  scandée. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  (rotuliens,  achilléons,  du  poignet,  du  coude).  Il 
existe  du  clonus  des  dcui  pieds. 

La  démarche  spasînodique  persiste. 

11  n'y  a  plus  aucune  trace  de  paralysie  faciale. 

Ce  qui  frappe  chez  cette  malade,  c'est  la  mobilité  des  symptômes  au  moins  î 
pendant  quelques  années.  L'affection  débuta  en  1887  par  de  la  parésie  des  mou- 
vements des  yeux  à  gauche  et  des  membres-  gauches.  Après  quelques  semaioes, 
retour  à  Tétat  normal  jasqu*en  1892.  A  cette  époque,  spasme  de  la  face  à 
gauche,  puis  diplopie  binoculaire,  vertiges,  vomissements.  D'avril  1892  à  jan- 
vier 1893,  santé  parfaite,  au  moinaau  jugement  de  la  malade;  de  1893  à  1895, 
'  nouveaux  troubles  :  diplopie  latérale  et  en  hauteur,  spasme  facial  gauche,  parésie 
.faciale  droite  périphérique,  vertiges,  vomissoments.  Cessation  de  tous  ces  symp- 
tômes en  1895.  De  1895  à  1901,  c^eit-à-dire  pendatU  plus  de  cinq  ans,  iM  normal. 
En  1901,  réapparition  des  accidents,  cette  fois  sous  la  forme  de  paralysie  associée 
des  mouvements  de  latéralité  des  yeux  à  droite.  Aggravation  progressive  des  trou- 
bles, avec  celte  double  particularité  toutefois  que  la  paralysie  associée  a  fait 
place  à  un  simple  nystagmus  et  que  la  paraplégie  spasmodiqoe  que  nous  avons 
vu  s'établir  sous  nos  yeux  s'est  accentuée  .rapidement,  puis  s'est  partiellement 
amendée  pour  reparaître  enfln  avec  les  caractères  que  nous  lui  voyons  aujourd'hui. 

Ce  mode  d^évolution  par  poussées  successives,  avec  rémission  ^t  rétrocession 
des  symptômes,  n'est  pas  un  fait  nouveau  dans  l'histoire  de  la  sclérose  en  pla- 
ques, mais  il  s'est  présenté  rarement  avec  des  caractères  aussi  tranchés  que 
dans  l'observation  qui  précède.  A  ce  titre,  la  malade  mérilait  de  vous  être  pré- 
sentée, d'autant  plus  que  son  cas  est  une  nouvelle  démonstration  de ]a  possibilité 
et  on  pourrait  dire  de  la  fréquence  (naguère  indiquée  par  Parinaud)  des  paraly- 
sies associées  des  yeux  dans  la  sclérose  multiloculaire. 

X.  La  Ssrringomyélie  Traumatique,  par  M.  Gboroes  Guillain  (présentation 

de  malade). 

Les  rapports  de  la  syringomyélie  avec  les  traumatismes  ont  été  signalés  par 
certains  auteurs,  mais  la- question  est  encore  très  discutée.  Auasî  nous  a  t-il  paru 
intéressant  de  rechercher  chez  les  syringomyéliques  l'existence  possible  des 
traumatismes  dans  leurs  antécédents. 

Un  malade  du  Bervice  de  M.  Pierre  Marie  était  moniteur  de  gymnastique.  En  188S  il 
fait  une  chute  du  haut  d'un  portique,  tombe  d'une  hauteur  de  4  mètres.  Durant  trois 
semaine.**  il  ne  put  remuer  le  cou  et  longtemps  il  persista  avec  certaine  difQculté  dans  les 
mouvements  de  rotation  de  la  n'gion  cervicale.  Trois  ans  après  il  a  deux  panaris,  l'un  à 
l'index,  l'autre  à  l'annulaire  :  ces  panaris  ne  déterminent  aucune  douleur.  D<*put8  cette 
époque  II  a  de  la  thermoanesthésie  aux  mains.  En  1892,  la  main  gauche  commence  à  se 
fermer,  son  épaule  à  remonter.  En  1893,  la  main  droite  se  prend.  11  se  développe  dans  la 
suite  une  syringomyélie  typique  à  forme  spasmodique. 

Un  autre  malade  du  service  de  M.  Marie  est  tombé,  à  Tftge  de  13  ans,  d'un  premier 
étage  dans  un  escalier.  H  a  perdu  connaissance  durant  quelques  instants,  est  resté 
couché  trois  jours.  Quand  il  s'est  levé,  il  a  senti  une  certaine  faiblesse  dans  les  membres 
supérieurs.  Cette  faiblesse  a  persisté  et  même  a  été  en  augmentant.  Quelques  années 
plus  tard  des  phénomènes  spasmudiques  sont  apparus  aux  mains,  la  syringomyélie  s'est 
développée.' 
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Vu  ayriogomyèlique  du  service  de  M.  le  professeur  Raymond  nous  a  raconté  que,  six 
ans  avant  le  début  de  son  affection,  il  était  tombé  d'un  second  étage  dans  une  cage 
d'eaoalier,  sur  le  palier  du  premier  étago,  avait  été  renvoyé  par  sa  chute  contre  une  porte, 
avait  perdu  connaissance,  mais  avait  pu  marcher  après  son  accident. 

Un  autre  malade  syringomyélique,  mort  dans  le  service  de  M.  lé  professeur  Raymond, 
rapportait  sa  maladie  à  un  traumatisme  violent  reçu  sur  la  nuque. 

En  dépouillant  les  observations  de  syringomyélie  rapportés  dans  la  littérature, 
on  trouve  un  très  grand  nombre  de  cas  où  on  traumatisme  existe  dans  les  anté- 
cédents des  malades.  Si  l'existence  d'un  tel  traumatisme  n'est  pas  signalée  plus 
souvent  encore,  c'est  que  les  auteurs,  n'y  pensant  pas,  ne  l'ont  pas  recherché. 
Aussi  nous  croyons,  étant  donnée  cette  fréquence  grande  du  traumatisme,  qu'il 
est  impossible  d'admettre  une  simple  coïncidence. 

Comment  peut-on  s'expliquer  l'action  du  traumatisme  sur  la  genèse  de  la 
syrÎDgorayélie?  Le  traumatisme  médullaire  peut  créer  ou  bien  une  hématomyélie, 
ou  bien  des  nécroses,  des  déchirures  de  la  moelle,  une  véritable  myélite  trau- 
matiqae. 

II  est  des  hématomyélies  traumaliques  qui,  cliniquement  et  anatoroiquement, 
ne  sont  pas  des  syringomyëlies. Cliniquement,  il  ne  s'agit  pas  d'affection  progres- 
sive; anatomiquement,  les  cavités,  les  kystes  consécutifs  à  un  hématomyélie 
doiveot  être  distingués  de  la  syringomyélie.  Mais,  en  parallèle  avec  ces  faits,  il 
en  est  d'antres  qui  réellement  doivent  être  considérés  comme  des  syringomyé- 
lîes  traumatiques.  Nous  voulons  parler  de  ces  malades  qui,  après  un  trauma- 
tisme, ont  vu  les  symptômes  non  pas  s'améliorer,  mais  progresser,  la  paralysie 
et  l'amyotrophie  occuper  des  territoires  nouveaux,  les  troubles  de  la  sensibilité 
s'eiagérer;  nous  voulons  parler  aussi  de  ces  malades  qui,  gtiéris  en  apparence 
de  leur  traumatisme,  l'ayant  oublié,  ayant  repris  leurs  occupations,  ayant  vécu 
de  nouveau  de  la  vie  commune,  deviennent  deux  ans,  trois  ans,  dix  ans  plus  tard 
des  syringomyéliques  vrais  avec  toute  la  phénoménologie  de  l'affection.  Telles  sont 
les  vraies  syringomyélies  traumatiques. Les  syringomyélies  traumatiques  existent 
chei  les  adultes  et  aussi  peut-être  chez  les  enfants.  On  peut  se  demander  en 
effet  si  certaines  syringomyélies  débutant  plus  ou  moins  tard  dans  l'enfance» 
l'adolescence  ou  l'âge  adulte  n'ont  pas  leur  origine  première  dans  un  trauma- 
tisme obstétrical,  ainsi  que  Schultze,  Kedlich,  etc.,  l'ont  déjà  mentionné. 

Quand  on  connaît  les  lésions  que  le  traumatisme  médullaire  est  capable  de 
déterminer,  on  s'expliqoe  comment  ce  traumatisme  peut  créer  plus  ou  moins 
tardivement  la  syringomyélie.  Qu'il  s'agisse  de  lésions  parenchymateuses  ou 
ioterstitielles  traumatiques,  qu'il  s'agisse  d'hématomyélie,  la  névroglie  pourra 
proliférer  plus  tard,  la  paroi  des  kystes  dus  h  une  hématomyélie,  la  névroglie 
pèri-jaeente  à  cette  paroi  pourra  être  le  point  de  départ  du  processus  de  gliose. 
M.  Briasaud  (1)  n'a-t-il  pas  très  justement  insisté  sur  ce  que  la  syringomyélie  est 
un  procédé  de  réaction  probablement  irritatif  de  la  névroglie  survenant  sous 
l'inlluence  de  causes  multiples?  Les  altérations  du  canal  central  de  la  moelle, 
qui,  pour  nous  ^2),  jouent  un  très  grand  rôle  en  pathologie  médullaire,  peuvent 
aussi  être  le  point  de  départ  d'altérations  névrogliques  péri-jacentes.  Or,  ces 
altérations  du  canal  central  ont  été  constatées  dans  les  cas  de  traumatisme 
médullaire,  dans  les  cas  d'hématomyélie. 

Il  est  possible  d'ailleurs  que  dans  la  moelle  des  individus  qui  font  des  syrin- 

(1)  BaissACD,  Leçom  iur  les  maladiei  nerveuiet,  1895,  p.  204. 

(2)  Giotsaa  Goillain.  la  Circulation  de  la  lymphe  dans  la  moelle  épiniéu  (Revue 
Neurologîqae,  1899,  p.  S55). 
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gomyélies  tranmatiqués  il  existe  une  prédisposition  spéciale  à  la  prolifératioo 
névrôgliqae.Pour  refuser  toute  action  effective  &  un  traumatisme  sur  la  genèse 
de  la  prolifération  glieuse  tardive,  on  aurait  tort  d'objecter  l'espace  de  temps 
souvent  long  entre  le  moment  de  ce  traumatisme  et  le  début  apparent  des  raaoi- 
ftistations  de  la  gliose.  Nous  connaissons  bien  ces  actions  à  longue  échéance  des 
agents  phjrsiques  et  chimiques,  nous,  savons  que  des  lésions  peuvent  rester 
latentes  pendant  longtemps  et  souvent  prendre  ensuite  une  extension  rapide 
Pour  choisir  un  exemple  en  pathologie  médullaire,  ne  connaissons-nous  pas  chez 
ces  malades  atteints  dans  leur  jeunesse  de  paralysie  infantile  ces  reprises  tar- 
dives de  l'afiection  qui  a  sommeillé  durant  de  longues  années?  Ne  vojons-nous 
pas  chaque  jour  dans  la  pathologie  viscérale  des  faits  semblables? 

En  parallèle  avec  le  traumatisme  sur  la  colonne  vertébrale»  traumatisme  sans 
plaie  qui  peut  amener,  par  un  mécanisme  que  nous  venons  d'indiquer,  la  sjrio- 
gomj'élie,  on  pourrait  décrire  les  syringomj'élies  dues  à  des  traumatismes  p«''n- 
pbériques  avec  plaie,  traumatismes  déterminant  une  infection  qui,  par  la  voie 
des  nerfs,  peut  gagner  la  moelle.  Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  de 
Neurologie,  et  dont  nous  avons  rapporté  ailleurs  l'observalion  détaillée  (i),  «ffre 
un  exemple  de  cette  s/ringomjélie  par  névrite  ascendante.  11  s'agit  d'un  homme 
chez  lequel  se  développe, à  la  suite  d'un  phlegmon  de  la  main, une  névrite  ascen- 
dante du  bras  gauche  et  qui  maintenant  se  présente  avec  la  sjmptomatologie 
d'une  s/ringomjélie  cervicale  tjpiqiie. 

Dans  ces  cas  nous  trouvons  à  la  sjringomjélie  une  origine  infectieuse.  La 
sjringom^'élie,  en  effet,  est  une  lésion  médullaire  qui,  pour  nous,  peut  être  créée 
par  des  facteurs  multiples. 

XI.  Un  cas  d'Association  Hystéro-organique  :  Hémispasme  glosso-la- 
bié  et  Hémiplégie  Hystérique  chez  un  Tabétiq[ue,  par  MM.  0.  Chocso!! 
et  A.  DoBRovici  (présentation  de  malade). 

Le  malale  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  hospitalisé 
à  Bicétre,  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  Pierre  Marie.  Cet  homme  est  uo 
tabétique  chez  lequel  ont  évolué  des  accidents  hjstérîques. 

11  présente  des  signes  incontestables  du  tabès  :  signes  de  Westphal,  de  Rom- 
berg,  incontinence  d'urine,  douleurs  fulgurantes,  crises  gastriques,  maux  perfo- 
rants, fracture  peut-être  spontanée  du  fémur,  symptômes  aj-ant  évolué  depuis 
huit  ans  environ.  Et  depuis  six  mois  cet  homme  est  atteint  d'hémiplégie 
gauche  accompagnée  d'hémispasme  glosso-labié,d'hémianesthésie,  et  ne  présen- 
tant pas  d'extension  des  orteils,  de  fleiion  comhinée  de  la  cuisse  et  du  bassin, 
ni  de  signé  du  peaucier.  Cette  bémiplégie  n'est  donc  pas  organique,  et  celle 
observation  doit  être  classée  parmi  les  cas  déjà  bien  connus  d'association  hjstéro- 
organique. 

M.  J.  Babinski.  —  Les  associations  hjstéro-organiques,  sur  la  fréquence  des- 
quelles j'ai  déjà  insisté  autrefois  dans  une  communication  faite  le  11  novembre 
1892  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  sont,  en  effet,  chose  des  plus  com- 
munes. J'ai  vu  souvent,  comme  dans  le  cas  de  M.  Crouzon,  le  tabès  s'associer  à 
rbj'stérie.  J^ai  actuellement  dans  mon  service  un  malade  atteint  d^une  affection 
organique  du  système  nerveux  (névrite  ou  tabès),  caractérisée  par  des  douleurs 
-lancinantes,  quelques  troubles  vésicaux,  Tabolition  des  réflexes  rotullens  et  des 
réflexes  achilléens,  et  qui,  de  plus,  était  il  j  a  deux  mois  complètement  para- 

(1)  Georges  .GuiLLAiN,  la  Forme  tpcumodique  de  la  syringomyélie.  La  nécrUe  oicendante 
et  le  traumatisme  dans  Vétiologie  de  la  syringomyélie  (thèse  de  Paris,  1902). 
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Ijrsé  des  membres  supérieurs  et  des  membres  inférieurs.  En  me  fondant  sur  les 
caractères  de  cette  paraljsie  (absence  de  troubles  de  la  contractillté  élec- 
trique, etc.),  je  fus  d*ayis  qu*eUe  était  hystérique.  Mon  diagnostic  s* est  con- 
firmé, car  je  suis  arrivé  &  guérir  par  la  persuasion  cet  homme  de  sa  paralysie. 
Aujourd'hui  il  présente  toujours  les  signes  de  TaiTection  organique  qu*il  avait  au 
début,  mais  il  se  sert  de  ses  membres  supérieurs  et  de  ses  membres  inférieurs 
comme  un  sujet  normal. 

Je  le  répète,  les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares  ;  par  conséquent,  chez  les 
malades  atteints  d'une  lésion  du  système  nerveux,  il  faut  toujours  se  demander 
si  Tauto-suggestion  n'intervient  pas  et  chercher  à  déterminer  la  part  qui  peut 
lui  appartenir  dans  les  troubles  dont  ils  se  plaignent. 

XII  Paralysie  Amyotrophique  du  membre  supérieur  droit,  par  M.  H. 

Lamy  (présentation  du  malade). 

Voîei  un  jeune  homme  de  22  ans,  atteint  depuis  quatre  ans  enviroo  d*ime  atrophie  considé- 
rable du  membre  supérieur  droit,  au  siiiet  de  laquelle  je  suis  fort  embarrassé.je  Tavoue, 
pour  formuler  un  diagnostic  précis.  L'atrophie  comprend,  comme  vous  le  voyez,  Tèpaule, 
1« bras. Tavant-bras  et  la  main;  les  doigts  sont  en  griffe;  la  main,  dans  l'extension  forcée 
sur  ravaot-bras,  est  dans  Tattitude  de  la  main  de  prédicateur.  L'impotence  fonction- 
oelle  est  à  peu  près  absolue,  et  le  malade  a  dû  renoncer  depuis  longtemps  à  sa  profes- 
&k>o  de  dècoupeur  sur  métaux.  A  l'en  croire,  cette  iofirmité  aurait  eu  pour  origine  une 
ebute  sur  le  coude,  qu'il  aurait  faite  à  l'âge  de  17  ans,  en  courant  avec  des  camarades. 
Pourtant  cette  chute  parait  eu  avoir  peu  de  conséquences  immédiates,  car  le  malade 
put  travailler  dès  le  lendemain  sans  gêne  notable.  11  n'eut  qu'un  peu  de  gonflement  du 
roude  droit  et  ne  songea  môme  pas  à  consulter  un  médecin.  Ce  fut  six  mois  après  ce 
l^er  traumatisme  que  la  main  droite  commença  à  devenir  faible  et  à  se  déformer;  en 
même  temps  les  muscles  du  bras  et  de  i'avant-bras  s'amaigrissaient  rapidement  ;  et  un 
an  environ  après  sa  chute,  le  malade  aurait  été  dans  l'état  où  nous  le  trouvons  aujour- 
d'hui Quelque  temps  après,  il  fut  conduit  à  la  consultation  d'un  chirurgien  de  l'hôpital 
TfQon,  qui  pensa  que  la  grille  de  la  main  droite  pouvait  être  en  relation  avec  l'ancien 
traumatisme  du  coude,  et  soumit  le  malade  à  une  intervention.  Notre  patient  croit  se 
«ouveuir  qu'il  fut  question  de  fracture  de  l'olécràne,  et  qu'on  fit  une  suture  (?),  mais  c'est 
tout  ce  que  nous  en  savons.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  intervention  sanglante  ne  modifia 
en  rien  l'état  du  membre  atrophié.  La  maladie  n'aurait  pas  progressé  depuis  deux  ans. 

L'état  général  est  bon,  et  ce  jeune  homme  n'a  jamais  fait  de  maladie  grave,  mais  il 
e.4  petit,  mai  développé,  et  parait  avoir  16  ou  17  ans  tout  au  plus.  Son  père  était  alcoo- 
lique, et  il  est  le  second  enfant  d'une  nombreuse  famille  où  il  ne  parait  pas  y  avoir  de 
oulades.  J'ajoute  qu'il  ne  souffre  pas  du  tout;  il  accuse  seulement  quelques  légers  four- 
millements de  sa  main  atrophiée,  laquelle  est  loujours  froide  et  violacée. 

Si  aous  passons  en  revue  maintenant  les  muscles  atrophiés  du  membre  malade,  nous 
To\oos  que  les  seuls  qui  paraissent  relativement  conservés  sont  les  extenseurs  de 
r&vant  bras,  le  long  siipinateur  (gréLce  auquel  le  malade  peut  encore  exécuter  de  faibles 
mouvements  de  flexion  de  I'avant-bras  sur  le  bras)  et  le  triceps  brachial.  A  l'épaule,  le 
deltoïde  et  le  grand  pectoral  sont  considérablement  amaigris,  mais  n'ont  pas  tout  à  fait 
disparu:  la  région  sous-clavieulaire  est  très  déprimée,  le  sillon  sous-mammaire  est 
(tîaré,  la  paroi  antérieure  de  l'aisselle  n'existe  plus.  Enfin  le  trapèze  du  même  côté  est 
trt^â  atrophié:  les  sus-  et  sous-épineux  semblent  avoir  disparu  complètement;  l'omoplate 
*e  détache  du  thorax  par  suite  de  l'insuffisance  des  muscles  qui  doivent  la  fixer.  J'ajoute 
que  cette  dernière  particularité  se  retrouve  du  côté  gauche. 

La  untibilité  8ub,ective  n'est  pas  troublée  dans  le  membre  atrophié;  non  seulement  le 
maUde  sent  le  contact  et  la  piqûre,  mais  il  reconnaît  la  différence  de  température  des 
objets.  Quant  aux  réactions  électriques,  j'ai  été  surpris  de  les  trouver  normales,  au  moins 
pour  les  muscles  qui  n'ont  pas  tout  à  fait  disparu.  Ainsi  on  ne  peut  provoquer  aucune 
cuulraction  des  fléchisseurs  des  doigts  et  des  petits  muscles  de  la  main,  mais  les  exten- 
seur» de  I'avant-bras,  le  long  supinateur,  réagissent  au  '-ourant  faradique  comme  du  côté 
opposé.  11  en  est  de  même  du  triceps  brachial,  de  ce  qui  reste  du  biceps,  du  deltoïde,  du 
grand  pectoral  et  du  trapèze;  la  forme  de  la  secousse  dans  tous  ces  muscles  est  nor- 
male. 

L'excitabilité  galvanique  dans  les  mêmes  muscles  est  seulement  impeu  diminuée,  mais 
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il  n'y  a  pas  de  D.  R.  Oo  voit,  principalement  au  niveau  du  deltoïde  et  du  grand  pectonl, 
d'incessantes  palpitations  flbrillaires;  il  en  existe  d'ailleurs  du  côté  sain.  Le  siemo-mu- 
toidien  dans  son  eosemble  est  agité  par  de  véritables  secousses  doniques  rapides  que 
Ton  aperçoit  bien  au  niveau  de  son  tendon,  mais  qui  n'amènent  pas  de  déplacement  de 
la  tête. 

Enfin  la  face  est  manifestement  asymétrique;  l'œil  droit  parait  plus  petit,  moins  sail- 
lant que  l'œil  gauche;  la  fente  palpébrale  du  même  côté  est  plus  étroite;  la  pupille 
beaucoup  plus  petite.  En  outre,  toute  la  moitié  droite  de  la  face  est  I(''gèrement  mais  nft- 
tement  alTaissée.  J'ajoute  qu'il  n'existe  aucun  phénomène  anormal  du  côté  des  membre» 
inférieurs,  si  ce  n'est  que  les  réflexes  rotuliens  sont  très  violents  des  deux  côtés;  il  n'y 
a  pas  de  clonus  du  pied. 

il  existe  une  cypho-scoliose  très  accentuée,  à  grande  courbure,  avec  concavité  à  gauche. 

Ma  première  impression  fut  que  j'avais  affaire  k  une  névrite  radiculaire 
ancienne  dii  plexus  brachial,  d'autant  mieux  que  les  phénomènes  d'origine 
sympathique  constatés  du  côté  de  l'œil  et  de  la  face  m' apparaissaient  comme  un 
argument  dans  ce  sens.  Mais  ce  diagnostic  n*est  pas  soutenable  :  d'abord,  l'atro- 
phie dépasse  les  limites  du  plexus  brachial,  puisqu'elle  intéresse  le  trapèze;  et 
puis  on  ne  peut  admettre  une  telle  névrite  sans  troubles  de  la  sensibilité  et  avec 
conservation  des  réactions  électriques. 

Ces  deux  dernières  particularités  plaideraient  en  faveur  d'une  myopathie  pri- 
initive,  n'étaient  les  troubles  oculaires  etThèmiatrophie  faciale. 

On  pourrait  peut-être  admettre  une  lésion  centrale  de  la  moelle  cervico- 
dorsale,  intéressant  seulement  la  corne  antérieure  droite  et  les  origines  médul- 
laires du  sympathique  au  niveau  des  premières  racines  dorsales.  Cette  lésion 
serait  arrêtée  dans  son  évolution  depuis  longtemps,  et  ainsi  s*expliquerait  que, 
dans  les  Gbres  musculaires  conservées,  on  n'observe  pas  de  réaction  de  dégénéres- 
cence. Mais  je  crois  que  les  faits  de  ce  genre  sont  bien  rares  dans  Tbistoire  de 
la  poliomyélite  antérieure  ou  de  la  syringomyélie. 

M.  J.  Babinski.  —  11  ne  peut  s* agir  de  myopathie  primitive;  cette  affection  ne 
donne  lieu  ni  aux  troubles  oculaires  ni  aux  troubles  trophiques  que  Ton  constate 
ici  ;  il  ne  peut  s*agir  non  plus  d'une  amyotrophie  réflexe. 

Il  est  certain,  selon  moi,  qu'on  a  affaire  éi  une  affection  organique  du  système 
.  nerveux,  probablement  À  de  la  syringomyélie,  qui  occupe  la  région  cervicale  de 
la  moelle  et  le  bulbe;  les  secousses  fibrillaires  que  Ton  observe  dans  le  sterno- 
mastoidien  droit  montrent  que  le  spinal  est  atteint  à  son  origine. 

Les  troubles  oculo-pupillaires  sont  peut-être  causés  par  les  altérations  de  la 
moelle  cervicale,  mais  il  est  possible  aussi  qu'ils  soient  dus  à  la  lésion  bulbaire; 
nous  avons  montré,  en  effet,  M.  Nageotte  et  moi,  dans  la  dernière  séance,  que 
le  myosis,  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  et  la  rétropulsion  du  globe 
oculaire  pouvaient  dépendre  d'une  lésion  localisée  dans  le  bulbe. 

XIII.  Otoxxagie  Hystérique  chez  l'homme,  par  MM.  A.  Souques  et  Hariett«. 
Les  hémorragies  auriculaires  d'origine  hystérique,  relativement  rares,  sont 
actuellement  bien  connues.  Ce  n'est  pas  pour  ajouter  un  fait  de  plus  aux 
trente  et  quelques  observations  déjÀ  existantes  que  nous  rapportons  ici  le  cas 
suivant.  C'est  parce  qu'il  s'agit  d'un  exemple  d'olorragie  hystérique  chez  Vhomme 
et  que  tous  les  faits  publiés  jusqu'ici  concernent  la  femme.  Le  cas  est  d'ailleurs 
intéressant  pour  d'autres  motifs. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  41  ans,  marinier,  qui,  il  y  a  cinq  ans,  vit  la  foudre  tomber 
tout  près  de  lui  et  perdit  connaissance.  Lorsqu'il  reprit  ses  sens  à  l'hôpital  de  Sèvres,  il 
présentait  une  hémiplégie  gaucho  motrice  et  sensitive  qui  guérit  en  quelques  mois.  Le 
diagnostic  d'hémiplégie  hystérique  fut  formulé  dès  cette  époque.  Ou  reste,  des   crises 
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(onvuJsires  sorTinreot»  suivies  ou  non  d*automatisroe  ambulatoire.  Enfin,  Texistence 
d'une  polyuria  paroxystique,  jointe  aux  accidents  précédeots,  fait  de  cet  homme  un  grand 
hystérique. 

Pendant  la  visite,  le  5  avril  dernier,  nous  découvrons  tout  &  fait  par  hasard  des  traces 
de  .sang  sur  Toreille  gauche  et  le  cou  du  malade.  H  n'en  parlait  pas  et  n*y  attachait 
iucQoe  importance  parce  qu'il  avait  déj&,  à  plusieurs  reprises,  éprouvé  le  même  phéno- 
mène. Interrogé,  il  nous  répond  qu'il  a  probablement  eu  une  hémorragie  par  l'oreille, 
p«ndant  la  nuit.  L'entrée  du  pavillon,  la  Joue  et  le  cou  du  môme  côté  portent  des  traces 
d'un  écoulement  sanguin.  La  chemise,  dont  l'infirmier  avait  débarrassé  le  malade  et  que 
nous  nous  faisons  présenter,  est  largement  tachée  par  un  sang  brunâtre,  peu  coloré, 
DOQ  coagulé,  avec  des  zones  séro-sanguinolentos  &  peine  teintées.  On  peut  évaluer 
approiimativcmenl  la  quantité  de  sang  écoulée  &  une  vingtaine  de  grammes. 

L'eiameo  otoscopique.  pratiqué  quelques  jours  après,  montre  que  l'oreille  moyenne 
est  saine,  le  tympan  non  perforé,  et  que  le  conduit  auditif  externe  ne  présente  ni  ulcé- 
ration ni  érosion.  La  région  prétympanique  est  très  congestionnée,  surtout  en  deux 
points  :  la  paroi  postérieure  et  la  paroi  tnf(irieure  du  conduit  osseux.  En  ce  dernier 
point  il  existe  un  véritable  bourrelet  très  rouge.  Si  on  introduit  un  porte-coton  on  déter- 
niioe  une  congestion  intense  du  tympan  tout  entier  et  des  parois  du  conduit. 

Dans  rorville  droite,  par  contre,  le  tympan  est  intact  et  le  frottement  y  provoque  une 
roogeor  beaucoup  moins  prononcée  que  dans  l'oreille  gauche. 

In  second  examen,  fait  le  15  avril,  montre  que  le  conduit  auditif  gauche  est  absolu- 
ment net  et  que  ses  parois  sont  plutôt  décolorées  et  pèles.  Les  deux  bourrelets  prétym- 
paniques  obserrés  antérieurement  n'existent  plus.  Mais  dès  qu'on  introduit  un  peu 
dt-  ouate  le  manche  du  marteau  et  les  parois  se  congestionnent  fortement.  Le  phénomène 
e4  beaucoup  moins  évident  &  droite. 

11  n'existe  ni  douleurs  ni  bourdonnements  d'oreille.  Le  Webor  et  le  Rinnc  sont  nor- 
nuox.  L'acuité  auditive  est  nettement  diminm^e  du  côté  gauche. 

Da  reste,  tous  les  sens  du  même  côté  participent  à  l'aiiesthésie.  Il  y  a  une  héinianes- 
LhNe  ganche  complète  et  totale,  constatée  déjà  dès  l'origiue  des  accidents  hystériques, 
uae  pol}  urie  de  dix  litres  par  jour  et  un  dermographisme  cutané  très  net. 

Celte  otorragie  est-elle  hystérique  ?  L'oreille  moyenne  est  saine,  le  tympan 
n'est  pas  perforé  et  les  parois  du  conduil  auditif  ne  présentent  aucune  érosion. 
D'autre  part,  cet  homme  n*est  pas  un  hémophile  :  il  n'a  jamais  eu  ni  épistaxis  ni 
aucune  espèce  d'hémorragie.  Son  otorragie  ne  paraît  explicable  que  par 
l'histérie. 

11  o'a  pas  été  publié  jusqu'ici,  à  notre  connaissance,  de  cas  d'otorragie  hysté- 
rique chez  l'homme.  Les  deux  cas  de  Poslhumus  Meyjes  (1)  et  de  von  Stein  (2) 
sont  contestables  et  contestés.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'un  homme 
ijaat  des  otorragies  :  le  moindre  contact  de  la  région  prétympanique  pro- 
voquait une  hémorragie  ;  en  outre,  le  malade  avait  eu  des  épistaxis,  et  enfin  il 
n'est  pas  fait  mention  de  stigmate  hystérique.  On  est  autorisé  À  faire  intervenir 
rhémophilie,  comme,  du  reste,  dans  le  cas  de  von  Stein. 

Les  otorragies  névropathiques  chez  la  femme  ne  sont,  par  contre,  pas  excep- 
tionnelles. Elles  sont  pour  la  plupart  (30  fois  sur  37  cas)  complémentaires  ou 
supplémentaires  des  règles.  Elle  sont  connues  depuis  fort  longtemps,  et  Ba- 
ratooi,  Gelléy  Gradenigo,  Lermoyez,  Luc,  etc.,  en  ont  rapporté  d'intéressantes 
obsenratioos.  BourIoo(3),  Mlle  Filitz  (4),  Fleury-Ghavanne  (5),  leur  ont  consacré 
des  travaux  importants. 

Quel  est  le  mécanisme  de  ces  otorragies?  On  admet  généralement,  avec 
Magnus  Huss  et  Parrot,  qu'il  s'agit  d'un  simple  phénomène  d'bématidrose.  La 
chose  n'est  pas  contestable  pour  un  certain  nombre  de  cas;  on  a  vu  le  sang 

(1)  PosTBUscs  MsTiBS,  Revue  de  laryngologie,  1894. 

(2)  VoR  STBi.<f,  Zeittch.  fur  Ohrenheitk.,  1893. 

(3)  BociLox.  Hémorragies  mensiruellet  d   Vereille,  thèse  de  Paris,  1899. 

14)  PiLrrz,  CoHîribution  à  l'étude  de  VoreiUe  hystérique^  thèse  de  Paris,  1899, 
(&)  PLBaaT-CHAVANNB,  OreUlc  et  hystérie,  thèse  de  Lyon,  190i. 
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sourdre  en  gouttelettes  minuscules,  on  a  vu  le  sang  déposé  par  petits  points 
noirs,  et  cela  dans  les  deux  régions  qui  posséderaient  seules  des  glandes 
cérumineuses  :  la  paroi  supérieure  de  la  portion  cartilagineuse  et  la  paroi  po$- 
téro-supérieure  de  la  portion  osseuse  du  conduit  auditif.  Or,  les  glandes  céru- 
mineuses sont  assimilées  aux  glandes  sudoriféres.  Ce  mécanisme  est  d'autant 
plus  acceptable  que  Lannois  (i)  a  montré  que  les  otorragies,  chez  les  peodus 
dont  le  tjrmpan  n'était  pas  perforé,  se  faisaient  par  ces  mêmes  régions. 

Mais  rien  ne  prouve  que  le  mécanisme  de  l'otorragie  névropathique  soil  tou- 
jours univoque  Une  rupture  des  capillaires  du  conduit  auditif  lui-même  n'est 
pas  impossible.  La  congestion  intense  qui  se  produisait  chez  notre  malade,  au 
moindre  attouchement,  laisse  supposer  qu'un  degré  de  plus  aurait  pu  produire 
la  rupture  des  capillaires  et  une  hémorragie. 

L'hémorragie  cutanée  ou  muqueuse  semble,  dans  tous  ces  cas,  la  conséquence 
forcée  d'une  congestion  vaso-motrice  extrême.  La  diathèse  vaso-motrice  est 
attestée,  dans  notre  cas,  non  seulement  par  les  troubles  vaso-moteurs  da 
conduit  auditif,  mais  encore  par  le  dermographisme  de  la  peau  et  par  la 
polyurie. 

XIV.  Recherche  du  Réflexe  Lumineux  à  Taide  de  radiations  diverses, 

par  M.  Maurice  Dupont  (présentation  d'appareils). 

Au  cours  des  travaux  qui  sont  faits  couramment  chaque  jour  au  laboratoire 
de  M.  le  professeur  JofTroy  pour  l'étude  du  signe  d'Argyll  Robertson,  j'ai  été 
amené  à  rechercher  l'influence  de  radiations  diverses  sur  le  réflexe  pupillaire 

Etant  donné  que  le  signe  d'Argyll  est  recherché  en  employant  comme  réactif 
de  la  pupille  la  lumière  blanche  y  il  m'a  paru  intéressant  d'examiner  si  l'emploi  de 
la  lumière  blanche  était  bien  le  mode  d'excitation  le  plus  énergique  de  la  rétine  ; 
si,  par  exemple,  la  lumière  rouge  ne  serait  pas  un  réactif  plus  puissant  qui  ferait 
disparaître  le  signe  d'Argyll;  j'ai  été  conduit  ainsi  &  rechercher  si  l'abolitioD  do 
réflexe  lumineux  persisterait  : 

1"  Sous  l'influence  des  radiations  colorées  du  spectre  ; 
'    2"  Avec  des  radiations  autres  que  la  lumière. 

Mais,  au  préalable,  il  j  avait  lieu  d'étudier  la  physiologie  normale  du  réfleie 
pupillaire  en  présence  des  difl'érentcs  plages  du  spectre  en  parallèle  avec  la  syn- 
thèse de  ces  rayons  sur  un  œil  normal,  et  par  comparaison  ensuite  avec  un  œil 
présentant  le  signe  d'Argy  11. 

Pour  celte  étude,  il  était  nécessaire  d'adopter  un  coeflicient  de  mesure  pour  le 
réflexe  normal  :  j'ai  choisi  comme  coefficient  le  temps  qui  s'écoule  entre  Texci- 
talion  de  la  rétine  à  l'aide  d'une  source  lumineuse  d'intensité  connue  et  cons- 
tante, et  l'apparition  de  la  contraction  delà  pupille. 

Voici  le  dispositif  que  j'employais  pour  déterminer  ce  coefficient  : 

Utilisant  le  phénomène  cla.ssique  du  réflexe  consensuel,  qui  fait  que  les  deu\  pupnie> 
8C  contractent  aloi-i*  que  l'e-vcitation  touclie  une  seule  rétine,  j'adapte  sur  un  œil  un»' 
sorte  4*ampoule  opaque  contenant  uiuî  lampe  à  incandescence  minuscule  donnant  un 
foyer  brillant  sans  dégagement  de  chaleur,  tandis  que  l'autre  œil,  découvert,  me  sert  do 
champ  d'observation  à  l'aide  d'une  lentille.  Le  foyer  lumineux  est  conimaiidé  par  un»' 
clef  de  Mors  et  une  pile  ou  un  accumulateur  quelconque.  Sur  la  même  clef  de  Mors  e^ 
reliée  une  pendule  chronomêtrique  électrique  de  Verdiu  dont  le  cadran  est  divisé  en 
centièmes  de  seconde.  L'ai/çuille  fait  le  tour  du  cadran  en  une  seconde  et  se  trouve  dé- 
clenchée par  le  maniement  do  la  ciel  de  Mors,  au  moment  précis  où  le  courant  actionne 

(1)  LANNdis,  Rupture  du  tympan  chez  un  pendu.  (Anqales  des  maladies  de  Toreille,  1895.} 
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la  lampe  à  incandescence.  Le  manuel  opératoire  consiste  donc  à  interrompre  le  courant 
au  moyen  de  la.  clef,  aussitcH  que  la  contraction  de  la  pupille  est  perceptible,  de  telle  sorte 
que  le  d'-placement  de  Taiguille  sur  le  cadran  correspond  au  temps  écoulé  entre  l'appari- 
tion de  la  lumière  et  lacooti-aclionde  la  pupille.  Un  rhéostat  permet  d'avoir  des  repore9 
coiKtants  pour  l'intensité  du  foyer.  Avec  une  intensité  lumineuse  déterminée,  j'ai  cons- 
tata que  le  réflexe  pupillaire  apparaissait  au  bout  de  60  à  65  centièmes  de  seconde  avec 
de  la  lumière  blanche. 

Si  j'emploie  ensuite  avec  la  même  intensité  lumineuse  des  rayons  rouges,  le  coeflicient 
du  réflexe  lumineux  reste  le  même,  soit  65  centièmes. 

Mtis  des  rayons  verts  nous  donnent  un  relard  considérable,  et  le  coefficient  atteint  de 
100  à  105  centièmes,  soit  une  seconde  entière.  L*aiguille  aui'a  pu  faire  le  tour  du  cadran 
iiTant  que  la  contraction  pupillaire  apparaisse. 

Les  rayons  bleus  donnent  80  centièmes.  C'est  donc  entre  le  blanc,  le  rouge  d'une  pail 
et  le  vert  que  Técart  est  le  plus  considérable. 

Ces  ré.^ultats  acquis,  il  y  avait  lieu  de  rechercher  ce  qu*allail  devenir  le  signe  d'Argyll 
en  présence  de  ces  rayons  colorés. 

A)  Répétant  ces  mêmes  expériences  sur  des  paralytiques  généraux  n'ayant  plus  de  ré- 
Hexos  lumineux,  le  signe  d'Argyll  a  persisté  avec  les  rayons  colorés.  11  faut  donc  en 
coDiiure  que  la  séparation  des  divers  faisceaux  du  spectre  n'a  pas  provoqué  sur  les 
centres  moteurs  excités  par  la  rétine  une  action  moti'ice  plus  puissante  que  l'ensemlile 
4l»>ces  faisceaux  &  l'état  de  lumière  blanche. 

L'appareil  que  je  viens  de  décrire  permet  :  !•  de  mettre  en  évidence  le  signe  d'Argyll, 
alors  qu'il  n'est  appai*ent  que  dans  un  œil,  Tautre  œil  ayant  conservé  un  réflexe  normal; 
2*  de  mesurer  le  coeflicient  du  réflexe  lumineux  successivement  pour  chaque  œil,  et,  par 
Fuite,  d'établir  les  relations  du  sij^ne  d'Argyll  avec  la  déformation  ou  l'irrégularité  des 
pupilles  suivant  IVlude  qui  en  a  été  faite  par  M.  le  professeur  Joflroy  et  M.  Schrameck, 
qui  ont  constate  la  déformation  et  l'irrégularité  de  la  pupille  comme  symptômes  précur- 
wrurs  du  signe  d'Argyll.  , 

B)  Le  phénomène  de  la  contraction  de  la  pupille  sous  l'influence  d'une  excitation  péii- 
phérique,  telle  que  le  pincement  de  la  peau,  étant  connu,  sur  le  conseil  do  M.  le  profes- 
?tur  JofTroy,  j'ai  recherché  quelle  serait  sur  la  pupille  l'influence  d'un  courant  continu 
traversant  le  crâne. 

Sur  le  malade  D  ..,  dont  les  réflexes  sont  normaux,  j'applique  sur  les  régions  tempo- 
rales des  électrodes  de  grande  surface  avec  un  courant  de  6  jusqu'à  8  milliampères,  et  je 
constate  pendant  la  fermeture  du  courant  des  variations  dans  le  diamètre  de  la  pupille. 
Ces  variations  sont  bien  provoquées  par  une  action  directe  du  courant  sur  la  rétine,  et 
non  p;ir  un  réflexe  cutané,  car  le  réducteur  de  potentiel  a  permis  de  fermer  le  courant 
graduellement  et  rapidement  sans  provoquer  do  douleur  ni  rougeur  sur  la  peau. 

La  même  expérience  r«'pét'''e  sur  un  malade  qui  n'a  plus  de  réflexe  lumineux  ne  pro- 
vo{ue  aucune  variation  de  la  pupille,  résultat  qui  n'était  pas  absolument  prévu,  puisqu'il 
n'y  a  pas  de  raison  pour  que  la  paralysie,  au  point  de  vue  de  l'excitation  lumineuse, 
l«tT<iste  avec  une  excitation  électrique.  11  en  résulte  donc  que  le  signe  d'Argyll  persiste 
ici  encore  sous  l'influence  d'une  modalité  de  l'énergie  autre  que  la  lumière. 

C)  L'influence  des  ondei  hertziennes  est  nulle  sur  la  pupille.  Les  deux  malades  précé- 
dent!i  étant  placés  dans  le  champ  des  ondes  hertziennes,  l'un  avec  des  réflexes  normaux, 
l'autre  avec  le  signe  d'Argyll,  aucun  ne  présente  de  réflexe  pupillaire. 

h)  CocftA.\Ts  DE  HAOTE  FHRQDENCB.  —  Etant  dounés  Ics  phénouièues  vaso-moteurs  attri- 
bues aux  courants  de  haute  fréquence,  je  me  demandais  si  les  malades  placés  dans  je 
in-and solénolde  de  d'Arsonval  présenteraient  le  réflexe  pupilliire  sous  l'influence  de  la 
fermeture  du  courant  Le  malade  étant  très  rapproché  du  sulénoïde,  j'examine  sa  pupille 
avtc  une  leutille  et  je  ferme  le  courant  à  diverses  reprises  sans  que  le  réflexe  pupillaire 
^e  produise. 

E)  Élcctbicitb  htatiqdb.  —  La  même  expérience  est  répétée  sur  le  tabouret  à  pied  de 
^erre  sans  résultat.  Les  eflluves,  la  douche  électrique  avec  les  pointes  sur  le  cr<1ne,  ne 
provoquent  aucun  réflexe. 

F)  Ratoxs  X.  —  L'ampoule  étant  recouverte  d'une  étofl'e  noire  pour  ne  pas  provoquer 
l'excitation  de  la  rétine  et  le  malade  placé  dans  le  champ  des  rayons  X,  je  ferme  le  cou- 
rant sans  constater  de  réflexe  pupillaire. 

G)Ti:sEi  i>E  Geisler.  —  La  pupille  nonnale  réagit  sous  l'influence  de  la  lumière  du 
tul>e  de  Crooke  et  de  Geissler  en  proportion  de  l'intensité  et  de  l'érlat  du  tube  :  un  tube 
de  Geissler  phosphorescent  À  la  quinine  donne  le  même  réflexe.  Sur  une  pupille  inerte, 
1«  >igue  d'Argyll  persiste  en  présence  de  la  lumière  de  Crooke. 
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H)  LuMiÉRR  FROIDS  DE  MooRB.  —  Los  expériences  de  Tesia  ont  montré  la  possibilité  de 
rendre  les  gaz  raréfîés  assez  lumineux  sous  l'induence  des  courants  de  haute  fréqueoc? 
pour  obtenir  un  éclairage  nouveau.  Lorsque  j*aurai  punie  procurer  l'appareil  de  Moore, 
je  me  propose  de  rechercher  Tinfluence  sur  la  pupille  de  cette  lumière  sans  chnleur. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  rhdl&iionfi  photphorexcentet,  fluoretcente*,  caikodiquet,  tif.. 
j'ai  expérimenté  les  radiations  malérielles  du  radium,  grâce  à  l'extrême  obligeance  de 
M.  le  professeur  Curie,  qui  a  bien  voulu  présenter  au  laboratoire  de  la  clinique  lecorp> 
énigmatique  qu'il  a  découvert  avec  M**  Curie,  et  pour  lequel  l'Institut  vient  de  lui  dé- 
cerner un  prix  de  20,000  francs. 

En  présence  de  M.  le  professeur  JofîTroy,  j'ai  recherché  l'influence  de  ces  radiations  sur 
la  pupille,  soit  en  présentant  le  radium  df!vtnt  les  yeux  dans  une  boite  close,  soit  tu 
l'appliquant  sur  la  région  temporale,  application  qui  détermine  la  perception  d'une  lueur 
interne  qui  persiste  quelque  temps  en  rendant  phosphorescents  les  milieux  internes  de 
l'œil.  Aucune  réaction  do  la  pupille  ne  s'est  produite.  Môme  résultat  avec  le  signe 
d'Argyll. 

Après  avoir  décrit  un  appareil  de  laboratoire  pour  la  mesure  du  coefncient  du 
réflexe  lumineux,  je  proposerai,  pour  les  recherches  courantes,  deux  appareils 
portatifs  qai  permettent  de  déceler  le  réflexe  lamineux  au  lit  du  malade  d'une 
façon  rapide,  et  en  plein  jour,  sans  rintervention  du  miroir  dans  le  cabinet  noir. 

1*  Un  appareil  avec  rhéostat  pour  apprécier  grossièrement  l'activité  du  réflexe 
lumineux  comparé  à  l'éclat  de  la  source,  dont  l'intensité  varie  avec  la  manœuvre 
du  rhéostat; 

2*  Un  appareil  de  petit  volume  pour  chercher  le  réflexe  que  j'appellerai  :  Exci- 
tateur pupillaire. 

J'ai  pensé  que  l'emploi  d'un  appareil  de  poche  pourrait  vulgariser  la  recherche 
du  réflexe  lumineux,  auquel  M.  le  professeur  JofTroy  reconnaît  une  importance 
capitale  pour  le  diagnostic  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale  &  son  début. 

Cet  appareil,  grâce  à  l'apparition  brusque  du  rayon  lumineux,  permet  de 
mettre  en  évidence  Texisteoce  du  réflexe  lumineux,  alors  qull  n'existe  qu  une 
simple  paresse  de  la  pupille.  L*excitation  de  la  pupille,  par  ce  procédé  compa* 
rable  à  Texcitation  d*un  muscle  par  la  fermeture  et  Touverture  brusque  du  cou- 
rant, fait  apparaître  le  réflexe  lumineux  chez  un  certain  nombre  de  malades  tels 
que  ces  vésaniques  chez  lesquels  on  observe  parfois  une  parésie  de  la  pupille 
qui  n'est  en  réalité  qu'un  faux  signe  d*Argyll. 

Pour  affirmer  la  perte  du  réflexe  lumineux  il  y  a  donc  intérêt  à  utiliser  ces 
éclairs  brusques  et  intermittents,  car  le  signe  d'Argyll  vrai,  définitif,  résiste, 
quelles  que  soient  l'intensité  ou  les  intermittences  du  foyer  lumineux. 

XV.  Cécité  avec  conservation  de  la  vision  centrale.  Autopsie,  par 

MM.  Touche  et  Cruchandeau. 

P...,  àgù  de  60  ans,  est  un  ancien  infirmier  qui  dut  cesser  son  service  par  suite  d'ulcères 
variqueux  des  deux  jambes.  L'état  général  resta  excellent  pendant  deux  ans.  Au  mois  de 
décembre  1901,  le  malade  se  plaint  de  voir  trouble  et  n'ose  plus  se  risquer  à  descendre  les 
escaliers.  Le  champ  visuel  examiné  montre  une  disparition  complète  de  la  vision  des  deui 
yeux  sauf  sur  un  petit  cercle  de  10  degrés  de  rayon,  correspondant  au  centre  du  champ 
visuel  de  chaque  œil.  La  vision  de  près  et  de  loin  égale  à  1/10*  n'est  améliorée  par  aucun 
verre.  Le  fond  de  l'œil  droit  était  légèrement  trouble;  dans  le  fond  de  l'œil  gauche  les 
artères  et  les  veines  paraissaient  interrompues  sur  une  zone  voisine  du  bord  papillaireÂ 
sa  partie  inférieure.  Les  troubles  oculaires  constituaient  alors  toute  la  maladie,  il  n'exis- 
tait pas  de  troubles  digestifs.  Deux  mois  plus  tard,  le  malade  accuse  une  sensation  d'obs- 
tacle rétro-sternal  et  un  peu  de  dysphagie.  Puis  surviennent  une  forte  dyspnée,  de  la 
toux,  des  crachats  sanguinolents,  et  l'auscultation  fait  entendre  de  petits  râles  de  conges- 
tion pulmonaire  disséminés  dans  toute  la  poitrine.  La  mort  survient  par  généralisatioo 
des  accidents  pulmonaires. 

L'autopsie  montre  une  intégrité  absolue  de  l'enréphale.  La  face  interne  du  lobe  occi- 
pital, le  cunéus,  la  scissure  calcarine,  les  lobules  lingual  et  fusiformes  ne  diffèrent  en  rieo 
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des  régions  correspondantes  d'un  cerveau  sain.  Rien  non  plus  sur  des  coupes  horizontales 
de  rbémisphère.  Les  radiations  optiques  sont  intactes.  Les  nerfs  optiques  ont  leur  volume 
et  leur  aspect  normal  ;  le  chiasma  est  sain. 

L*autopsie  des  viscères  thoraco-abdominaux  montre  quelques  tubercules  aux  deux 
sommets,  surtoat  au  sommet  droit,  et  un  cancer  en  nappe  de  l'estomac  siégeant  à  la 
régioD  prt^pylorique.  Le  médiasiin  est  occupé  par  des  ganglions  cancéreux  qui  se  grou- 
pant au-dessus  du  hile  du  poumon,  autour  do  la  crosse  de  l'aorte.  Les  pneumogastriques 
passent  sur  ces  masses  ganglionnaires  mais  n'y  adhèrent  pas.  Les  ganglions  sont  surtout 
nombreux  et  volumineux  en  arriére  du  hile  pulmonaire.  Leurs  rapports  avec  les  nerfs 
sympatliiques  n'ont  pu  être  précisés. 

En  l^absence  de  toute  lésion  de  rencépbale,  on  pouvait  se  demander  s'il  n'y 
avait  pas  une  relation  entre  les  altérations  du  champ  visuel  et  la  compression 
des  seuls  nerfs  de  la  région  susceptibles  d*avoir  une  action  sur  l'appareil  de  la 
tisioD,  c*est-à-dire  les  grands  sympathiques.  Parmi  nos  malades  nous  en  avons 
QD,  présenté  &  la  dernière  séance  de  la  Société,  chez  qui  on  peut  presque  sûre- 
ment, du  fait  de  la  ligature  de  la  sous-claviére,  de  l'hémiatrophie  de  la  face,  de 
la  rétraction  du  globe  oculaire,  du  rétrécissement  de  la  pupille,  diagnostiquer 
une  altération  du  sympathique.  Le  champ  visuel  de  ce  malade  présente  un  rétré- 
cissement évident  plus  accusé  du  côté  opéré,  mais  notable  également  du  côté 
sain.  Le  rétrécissement  est  beaucoup  plus  accentué  pour  les  diverses  couleurs 
que  pour  le  blanc.  Voici  les  chiffres  sur  les  huit  rayons  du  champ  visuel,  en  par- 
lant du  rayon  Tertical  supérieur  et  en  suivant  le  sens  des  aiguilles  d*une  montre. 

BLA2CC.  Œil  droit  (côté  opéré).  50  —  60  —  65  --  65  —  55  —  55  —  45  —  45. 

—  Œil  gauche  (sain).  50  —  60  —  60  —  60  —  65  —  65  —  60  —  60. 
BLEC.  œ.  D.  5  —  10  —  5  —  5  —  7  —  40  —  45  —  5. 

—  CE.  G.  45  —10— 45  —  12  — 42  — 15  —  26—  10. 
JAUXB.  ÛB.  D.  »  —  5  —  10  —  5  —  3  —  40  —  40  —  5. 

—  œ.  0.  45  —  7  —25  —  45  —  20  —  20  —  25  —  5. 
TBBT.  CB.  D-  0  —  0  —  0  —  3  —  5  —  40  —  40  —  0. 

—  œ.  G.  15  —  5  —  20  —  40  —  40  —  45  —  20  —  7. 
BOUGE,  œ.  i>.  0  —  0  —  0  —  0  —  40  —  40  —  40  —  0. 

—  GE.  G.  45  —  40  —  20  —  15  —  45  —  20  —  20  —  45. 

En  comparant,  au  point  de  vue  du  champ  visuel,  nos  deux  cas  (lésion  du 
sympathique  par  ligature  de  la  sous-clavière  d'une  part,  compression  ganglion- 
naire du  médiastin  d'autre  part),  nous  nous  demandons  si  dans  le  second  la 
disparition  du  champ  visuel,  à  l'exception  de  la  vision  centrale,  ne  pourrait  pas 
être  attribuée  à  la  compression  bilatérale  des  sympathiques,  tandis  que  dans  le 
casde ligature  les sjmptômes seraient  plus  atténués  par  unilatéralité  de  la  lésion. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Présentation  d'un  malade  atteint  de  Surdité  Verbale  pure,  de 
troubles  de  l'Équilibre  et  de  la  Vue,  par  MM.  J.  Dsjbrinb  et  Akdbé 
Thomas. 

L'observation  suivante  concerne  un  cas  de  surdité  verbale  chez  l'enfant.  Elle 
est  non  seulement  intéressante  par  la  rareté  de  ce  phénomène  en  lui-même^  mais 
encore  par  l'association  d'autres  sjrmptômes  qui  en  font  un  problème  diflicile  de 
diagnostic,  problème  dont  la  solution  deviendra  sans  doute  plus  facile  après  uDe 
discussion  à  la  Société  Neurologique. 

Gustave  V....  âgé  de  11  ans,  est  venu  consulter  à  la  Salpétrière,  le  jeudi  22  mai,  pour 
des  troubles  de  Taudilion  et  de  l'équilibre  qui  remontent  déjÀ  à  quelques  mois,  et  qui  se 
sont  développés  lentement  et  progressivement;  les  altérations  de  l'audition  sont  surve- 
nues les  premières,  il  y  a  environ  six  mois;  les  troubles  de  l'équilibre  sont  de  date  plus 
récente  et  n'ont  attiré  l'attention  de  son  entourage  que  depuis  deux  mois. 

D'après  les  renseignements  que  l'ai  f>l)temis-dH  médecin  do  sa  famille  et  de  l'un  de  ses 
oncles,  son  père  et  son  grand-père  sont  profondément  alcooliques,  sa  mère  est  d'un  tem- 
pérament nerveux.  Il  a  eu  cinq  frères  et  sœurs;  un  seul  est  mort  en  bas  âge  et  d'uue 
alTection  indéterminée;  sa  mère  n'a  pas  fait  de  fausse  couciie.  Rien  ne  permet  d'aflirmer 
la  syphilis  des  ascendants. 

U  est  né  &  terme,  il  a  toujours  été  délicat;  il  a  contracté  la  rougeole  à  4  ans,  la  variole  à 
8  ans;  il  est  sujet  aux  rhumes,  aux  bronchites;  les  conditions  hygiéniques  dans  lesquelles 
il  s'est  développé  sont  déplorables  ;  les  parents  gagnent  difficilement  leur  vie  et  l'alioien- 
talion  de  l'enfant  s'en  est  ressentie  plus  d'une  fuis. 

.  C'est  un  sujet  intelligent,  bien  doué,  assidu  au  travail,  obtenant  les  premières  récom- 
penses de  sa  classe;  il  est  également  d'un  tempérament  nerveux,  sans  avoir  jamais  pré- 
senté d'accidents  nerveux  et  en  particulier  de  convulsions. 
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C'est  il  y  a  à  pen  près  six  mots  qu'il  est  tombé  malade  ;  ses  parents  remarquèrent  tout 
(Tabord  qull  entendait  moins  bien  ce  qu'on  lui  disait,  et  au  bout  de  quelques  semaines  11 
était  incapable  de  comprendre  quoi  que  ce  soit.  Depuis  deux  mois,  sa  mère  remarquait 
égal<  ment  que  sa  voix  était  changée  et  qu'il  marchait  d'une  façon  bizarre,  «  comme  un 
enfant  qui  commence.  »  Depuis  trois  semaines  environ  il  accuse  des  troubles  de  la  vue. 
Pasâanl,  il  y  a  quelques  jours,  avec  son  oncle  sur  la  place  Saint-Michel,  il  lui  demanda 
l'heure:  celui-ci  lui  dit  de  regarder  Thorloge  qui  est  à  Tangle  delà  place;  Tenfant répondit 
qu'il  voyait  bien  le  cadran,  mais  qu'il  ne  pouvait  distinguer  les  aiguilles. 

Actuellement,  cet  enfant  se  présente  à  nous  avec  des  troubles  de  l'audition,  de  l'équi- 
libre, de  la  vue  ;  ce  sont  là  les  phénomènes  prédominants  que  nous  étudierons  tout 
d'abord. 

Examen  de  VouU.  —  L'acuité  auditive  est  normale,  le  tic  tac  d'une  montre  est  perçu  & 
SO  centimètres  des  deux  côtés;  le  bruit  est  également  bien  perçu  si  la  montre  est  appH- 
quOe  snr  l'os  frontal  ou  l'apophyse  mastolde,  d'un  côté  ou  de  l'autre;  la  transmission 
aérienne  et  osseuse  des  vibrations  est  donc  intacte.  L'orientation  est  conservée,  il  sait 
d'où  vient  le  bruit  et  même  il  en  reconnaît  la  nature:  il  distingue  très  nettement  le  bruit 
d'une  cloche,  d'un  yerre,  le  roulement  d'une  yoiture,  etc.  Chez  lut,  il  entend  quand  on 
foone  et  se  dérange  aussitôt  :  il  n'y  a  pat  de  turdité  psychique.  Malgré  cola,  il  ne  comprend 
pas  ce  qu'on  lui  dit,  il  n'y  a  qu'un  mot  qu'il  reconnaisse,  c'est  son  prénom  ;  son  nom  mémo 
ne  le  frappe  pas  plus  qu'un  nom  étranger  ;  mais  il  s'est  éduqué  à  lire  sur  les  lèvres,  et  si 
Ton  prend  soin  de  se  placer  en  face  de  lui  et  de  bien  articuler  les  mots,  il  comprend  quel- 
quefois; il  réussit  d'autant  mieux  s'il  est  en  présence  de  son  oncle,  avec  lequel  il  vit  depuis 
plusieurs  semaines.  L'audition  verbale  est  donc  seule  altérée  chez  cet  enfant  :  il  entend 
les  mots,  mais  ne  les  comprend  pas;  l'examen  objectif  de  l'oreille  est  n(^gatif,  il  est  dans 
rimpossibilité,  malgré  l'intégrité  de  l'oule  et  de  l'intelligence,  de  comprendre  les  mots 
cimme  auparavant  ;  c'est  la  déflnitioo  mén&e  de  la  turdUé  verbale.  Elle  entraîne  nécessai- 
rement chez  cet  enfant  l'impossibilité  de  la  parole  répétée  et  de  l'écriture  sons  dictée,  mais 
la  parole  spontanée,  la  lecture  à  haute  voix,  la  compréhension  de  la  lecture,  l'écriture 
spontanée  etlacopie,  le  langage  intérieur,  sont  normaux  ;  il  s'agitdonc  de  turdité  verbalepure. 
Cependant,  si,  considérées  au  point  de  vue  général  du  langage,  la  parole  et  l'écriture  ne 
sont  paa altérées,  la  voix  a  subi  quelques  modifications  :  elle  varie  souvent  de   tonalité; 
quant  à  l'écriture,  elle  n'est  plus  aussi  régulière;  les  lettres  sont  inégales,  plus  grandes, 
déforme  variable,  l'inclinaison  n'est  plus  la  même;  ce  sont  là  des  moJiûcations   très 
légères,  mais  qui  n'en  existent  pas  moins,  surtout  si  on  compare  l'écriture  des  derniers 
jours  aux  cahiers  d'il  y  a  six  mois. 

Tnublet  de  Véquilibre.  —  Us  apparaissent  déjà  nettement  pendant  la  marché.  Les  jambes 
H)nt  écartées,  les  pieds  se  posent  un  peu  plus  brusquement  qu'à  l't'tat  normal  et  avec 
bruil  sur  le  sol;  ils  se  détachent  de  même  asstez  brusquement,  par  flexion  exagérée  de  la 
cuisse  sur  le  bassin  comme  dans  le  stoppage  et  par  élévation  rapide  du  talon;  mais  il 
D'y  a  pu  d'atajiie  à  proprement  parler,  les  jambes  ne  sont  pas  lancées.  Les  pas  sont  irrè- 
fTuliers,  les  pointes  des  pieds  se  trouvent  un  peu  en  dedans,  il  y  a  un  léger  degré  de  dan- 
dinement, et  la  progression  ne  se  fait  pas  absolument  suivant  une  ligne  droite.  Dans  la 
oiardie  accélérée,  ces  phénomènes  s'exagèrent,  la  base  «le  sustentation  s'élargit,  les  dè- 
vialions  de  la  ligne  droite  sont  plus  accentuées,  les  pas  plus  irréguliers,  les  mouvements 
compensateurs  du  bras  font  défaut. 

Ce:}  désordres  sont  encore  plus  manifestes  pendant  la  course,  pendant  l'ascension  et  la 
descente  d'un  escalier  ;  dans  ces  deux  dernières  expériences,  les  oscillations  du  corps  aug- 
monteot  d'amplitude,  les  jambes  s'écartent  de  plus  en  plus,  à  tout  moment  il  risque  de 
tomber  en  avant  et  à  la  renverse,  aussi  cherche-t-il  des  points  d'appui  sur  la  rampe  ou  sur 
le  mur. 

Les  troubles  de  l'équilibre  augmentent  également,  s'il  se  retourne  brusquement  ou  s'il 
marche  la  tête  inclina  de  côté,  soit  à  droite,  soit  à  gauche,  oîj  bien  renversée  en  arrière, 
et  surtout  enûn  s'il  marche  les  yeux  formt'*s;  il  se  sent  alors  attiré  en  arrière  11  passe  dif- 
ficiiemeotde  laposition  à  genoux  à  la  station  debout;  le  corps  oscille  et  il  risque  de  tomber 
de  cété.  Etendu  par  terre,  il  n'a  pas  la  force  de  s'asseoir  sans  s'aider  de  ses  mains. 

^uxiibre  tPttique,  —  Dans  la  station  debout,  les  jambes  sont  écartées,  il  ne  peut  se 
tenir  sur  une  seule  jambe.  11  ne  peut  rester  longtemps  debout  les  pieds  rapprochés;  l'oc- 
dusioo  des  venx  rompt  l'équilibre,  mais  il  n'y  a  pus  de  dérobement  des  jambes;  il  résiste 
tssez  bien  aux  mouvements  de  propulsion  et  de  rétropulsi  >n,  do  latéropulsion. 

Eo  présence  de  tels  troubles  de  l'équilibre,  il  nous  a  paru  intéressant  d'étudier  le  degré 
de  conservation  des  réactions  propres  au  narf  vestibulaire. 

Sur  le  tourniquet  il  perçoit  bien  le  sens  de  la  rotation,  et  à  l'arrêt  il  éprouve  l'illusion 
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d'une  rotation  on  sens  inverse,  c'est-à-dire  le  vertige  post-rolatoire.  De  même,  pendant  U 
rotation,  la  pulpe  des  doigts  appliqués  sur  les  paupières  perçoit  les  oscillations  nysts^- 
miques  des  globes  oculaires.  Le  passage  d*un  courant  galvanique  À  travers  deui  élec- 
trodes appliquées  sur  les  apophyses  mastoldes  détermine  une  sensation  d'étourdissemeol 
qu'il  ne  sait  pas  définir;  en  tout  cas  il  n'y  a  aucune  inclinaison  de  la  této  à  droite  ou  & 
gauche,  même  avec  un  courant  de  7  milliampéres;  ce  sont  là  d'ailleurs  des  réactions  assez 
variables  suivant  les  sujets.  Et,  en  raison  dos  résultats  positifs  des  premières  expérience^. 
nous  considérons  les  réactions  vestibulaires  comme  normales. 

Examen  deê  yeux.  —  Cet  examen,  fait  par  le  docteur  Rochon-Duvignaud  tout  réeemmeol 
donne  les  résultats  suivants  :  on  ne  peut  pas  afflrmer  de  lésions  du  nerf  optique  ;  oo  se 
demande  seulement  si  le  malade  a  ou  s'il  n'a  pas  eu  une  légère  pâleur  de  la  papille;  en  tout 
cas  il  ne  saurait  être  question  de  stase  à  quelque  degré  que  ce  soit.  Les  réactions  pupil- 
laires  sont  normales.  Son  acuité  visuelle  parait  avoir  faibli  relalivement  à  un  exameo 
fait  quelques  semaines  auparavant.  Les  champs  visuels  sont  normaux.  A  cause  de  si 
surdité  verbale,  et  par  suite  de  la  difQculté  de  causer  avec  lui,  il  est  difCcile  d^  savoir  s'il 
a.  oui  ou  non,  un  scotorae  central.  Peut-être  aurait-il  aussi  des  scotomes  symétriques 
ayant  passé  inaperçus,  mais  il  n'y  a  aucune  raison  de  le  supposer.  EnGn,  il  u'y  a  aucune 
altération  à  noter  dans  la  musculature  des  yeux  et  en  particulier  pas  de  nystagmus. 

MotUiti.  —  Pas  d'ataxie  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  pas  d'atrophie  muscu- 
laire; mais  il  y  a  une  diminution  générale  de  la  force  musculaire,  de  même  qu'un  épui- 
sement rapide.  Les  réactions  électriques  ne  présentent  rien  de  particulier  ;  il  n'y  a  pas 
d'hypotonie.  Les  masses  musculaires  sont  molles.  Du  côté  de  la  face,  la  commissure  la- 
biale gauche  est  peut-être  un  peu  plus  tirée  que  la  droite,  mais  il  n'y  a  rien  de  bien  oet. 
Pas  de  paralysie  faciale.  Ni  atrophie,  ni  paralysie  linguale.  Pas  de  paralysie  du  voile  du 
palais:  cependant,  depuis  quelque  temps,  la  déglutition  s'accompagnait  quelquefois  de 
quintes  de  toux. 

SentibUili.  —  Hyperesthésie  généralisée;  masses  musculaires  douloureuses  à  la  pression 

Réflexes  letidineux  conservés  et  réflexet  eutanét^  sphincters  normaux . 

Olfaction  et  gustation  normales.  Urines  normales.  Rien  du  c5té  des  viscères.  Depuis  le 
22  mai,  un  traitement  par  l'iodure  de  potassium  a  été  prescrit.  Nous  avons  revu  cet  enfant 
hier,  et  les  troubles  de  l'équilibre  nous  ont  paru  moins  accentués  qu'à  notre  premier  exa- 
men, mais  la  surdité  verbale  pure  n'a  pas  varié. 

Réfiêxionê.  —  4*  On  sait  que  la  surdité  verbale  pure  peut  être  la  cooséquence 
d'une  lésion  organique  ou  d'un  simple  trouble  fonctionnel  :  dans  ce  dernier  cas 
il  s'agit  de  surdité  verbale  pure  hystérique.  M.  Raymond  en  a  rapporté  deux 
exemples  à  la  Société  de  Neurologie  en  4899.  Dans  ces  deux  cas,  en  dehors  de 
stigmates  hystériques  des  plus  nets,  l'apparition  de  la  surdité  verbale  avait  été 
brusque,  survenant  dans  un  cas  &  la  suite  d'une  Insufflation  d'air  dans  la  trompe 
d'Eustache,  dans  l'autre  après  une  émotion  morale.  Les  parents  de  notre  petit 
malade  ont  attaché  une  grande  importance  à  un  traumatisme  qui  aurait  pré- 
cédé de  peu  tous  les  symptômes  qu'il  présente  :  cet  enfant  a  reçu  sur  la  tèt^, 
tout  près  de  l'oreille,  une  pomme  de  terre  dont  le  choc  aurait  été  assez  violent 
pour  causer  une  ecchymose,  mais  nous  ne  pensons  pas  qu'il  faille  attacher  une 
grande  importance  à  ce  fait  qui  n'a  pas  laissé  de  souvenir  bien  vif  chez  notre 
malade,  puisqu'il  ne  se  rappelle  plus  de  quel  côté  il  a  été  frappé.  D'ailleurs  les 
autres  symptômes,  les  troubles  de  l'équilibre  en  particulier,  l'évolution  lente  de 
la  maladie,  l'absence  de  stigmates,  ne  sont  pas  favorables  &  l'hypothèse  d'une  sur- 
dité verbale  hystérique. 

La  surdité  verbale  nous  paraît  donc  relever  d'une  lésion  organique.  Les  autopsies 
de  cas  semblables  nous  ont  appris  que  la  lésion  reconnaît  des  localisations 
variables  :  soit  des  altérations  bilatérales  de  récorce  cérébrale  (observations 
de  Pick,  de  Dejerine  et  Sérieux),  soit  une  lésion  sous-corticale  (observation  de' 
Liepmann).  Enfin  la  surdité  verbale  pure  peut  être,  d'après  Freund,  la  coo- 
séquence non  seulement  d'une  lésion  du  cerveau,  mais  encore  d'une  altération 
des  nerfs  périphériques  de  l'ouie  ;  et  Freund  en  rapporte  deux  exemples  :  tou- 
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tefois  l'oule  est  trop  manifestement  altérée  pour  envisager  ces  observations 
comme  appartenant  à  la  surdité  verbale  pure.  , 

D'ailleurs,  chez  notre  malade  l'examen  des  oreilles  ne  nous  révèle  que  des 
altérations  banales,  incapables  de  rendre  compte  de  la  surdité  verbale.  L'examen 
de  l'ouïe,  Texamen  des  réactions  du  nerf  vestibolaire,  nous  font  abandonner 
toute  idée  d'une  lésion  siégeant  sur  le  trajet  des  racines  du  nerf  de  la  VHI*  paire; 
et  pour  nous  la  lésion  siège  dans  l'hémisphère  gauche  et  vraisemblablement  dans 
la  substance  blanche  sous-corticale  du  lobe  temporal  ;  la  surdité  verbale  pure  par 
lésions  bilatérales  des  temporales  étant  généralement  moins  typique  et  s'accom- 
pagnant  habituellement  d'un  très  léger  degré  de  paraphasie.  Cependant  une  telle 
lésion  n'explique  pas  les  troubles  de  l'équilibre  qui  présentent  plus  d'une  ana- 
logie avec  les  symptômes  cérébelleux,  mais  qui  en  diffèrent  cependant  par  le 
signe  de  Romberg;  Ils  ont  quelque  analogie  également  avec  les  troubles  observés 
chez  les  individus  présentant  des  lésions  sur  le  trajet  des  voies  vestibulaires  ; 
mais  les  nerfs  vestibulaires  eux-mêmes  sont  mis  hors  de  cause.  Enfin  la  vue  est 
compromise  sans  qu'on  puisse  affirmer  la  nature  des  troubles  visuels.  L'écriture 
est  altérée  sans  qu'il  y  ait  de  tremblement  à  proprement  parler.  La  musculature 
elle-même  n'est  pas  indemne. 

Nous  ne  pouvons  concevoir  une  lésion  unique  qui,  quelque  étendue  qu'elle  soit, 
rende  compte  de  tous  ces  phénomènes  ;  l'absence  de  vomissements,  de  céphalée, 
de  stase  papillaire,  tend  à  faire  rejeter  l'hypothèse  d'un  néoplasme.  Il  faut  donc 
conclure  à  la  très  grande  probabilité  d'une  lésion  multiple,  sans  pouvoir  toutefois 
en  préciser  la  nature  (1). 

M.  Bbissaud.  —  J'ai  une  simple  remarque  à  faire.  Il  y  a  plusieurs  semaines 
que  j'observe  avec  beaucoup  d'intérêt  le  jeune  malade  que  M.  Thomas  présente 
à  la  Société  de  Neurologie.  C'est  un  cas  de  diagnostic  très  difficile  que  j'ai  étu- 
dié de  près  avec  nos  confrères  MM.  Pierre  Bonnier  et  A.  Péchin,  et  je  comptais 
précisément  le  présenter  moi-même  à  la  Société.  Il  m'est  impossible  de  tran- 
cher la  question,  comme  vient  de  le  faire  M.  Thomas.  S'agit-il  d'une  affection 
organique  ou  d'un  trouble  fonctionnel  sans  lésion  ?  Tout  ce  que  je  puis  dire, 
c'est  que  les  yeux  ont  été  examinés  par  M.  Péchin  et  que,  contrairement  aux 
rèsoltats  de  l'examen  de  M.  Rochon- Du vignaud,  tels  que  M.  Thomas  vient  de 
les  résumer,  M.  Péchin  a  constaté  une  atrophie  papillaire  double,  hitemporale. 

En  présence  des  difficultés  de  diagnostic  qui  nous  arrêtaient,  cette  atrophie 
papillaire  double,  bitemporale,  présentait  une  très  grande  importance,  et  j'ai 
demandé  à  M.  Péchin  si  la  lésion  du  fond  de  l'œil  qu'il  m'annonçait  était  indis- 
cutable, n  me  Ta  affirmé.  Cependant,  se  rendant  compte  de  l'intérêt  de  cette 
constatation,  H.  Péchin  voulut  bien,  sur  ma  demande,  s'en  rapporter  à  un 
nouvel  examen  que  je  priai  mon  collègue  M.  de  Lapersonne  de  vouloir  bien 
faire.  M.  de  Lapersonne,  qui  ne  connaissait  pas  le  diagnostic  de  M.  Péchin,  me 
répondit:  Atrophie  trè$  marquée  det  deux  papilles;  double  atrophie  temporale. 

M.  Thomas.  —  Je  savais  que  le  malade  avait  été  examiné  par  MM.  Péchin  et 
de  Lapersonne. 

M.  BaissAm.  —  II  faudrait  cependant  que  M.  Rochon-Duvignaud  se  mit 
d'accord  avec  MM.  de  Lapersonne  et  Péchin,  car  il  s'agit  ici  simplement  d'une 
question  de  fait.  Et  comme  l'existence  d'une  lésion  importante  de  la  papille  est 

11)  En  examiDaat  de  nouveau  cet  enfant  au  sujet  de  la  surdité  verbale,  nous  avons  pu 
iKKis  assurer  qu'il  comprend  quelques  mots,  ot  plus  particulièrement  des  chiffres  ou  des 
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un  motif  de  croire  à  uneafTection  organique,  la  question  de^ra  être  une  fois  pour 
toutes  résolue.  J'ajoute  que,  pour  ma  part,  j'avais  d'abord  cru  à  une  affection 
organique  des  centres,  et  les  examens  positifs  de  MM.  Péclitn  et  de  Lapersonoe 
me  conûrmaient  dans  cette  opinion.  Je  pense  que  M.  Thomas  sera  du  même  aTïs 
que  moi  &  cet  égard. 

Je  ne  tcux  pas  dire  que  M.  Rochon-Davignaud  ait  tort  en  apportant  à  M.  Tho- 
mas des  conclusions  négatives.  Hais  les  examens  de  MM  de  Lapersonne  et 
Péchin  sont  tellement  positifs  qu'il  faut  admettre  que  les  choses  ont  complète- 
ment changé  depuis  le  jour  où  ils  ont  vu  le  malade  et  jusqu'au  jour  où  M.  Kochoo- 
Duvignaud  l'a  examiné  à  son  tour.  Il  me  semble  d'ailleurs  que  M.  RocboD- 
Duvignaud,  qui  est  toujours  présent  à  la  clinique  du  0'  de  Lapersonne,  doit  avoir 
eu  connaissance  de  ces  examens. 

M.  Thomas.  —  M.  Rochon-Duvignaud  a  examiné  le  malade  il  j  a  deux  jours. 

M.  BaissAUD.  —  Avant  de  se  prononcer,  il  me  parait  donc  indispensable  que 
les  ophtalmologistes  s'entendent. 

M.  Pierre  Bonnier,  qui  devait  vous  présenter  avec  moi  le  petit  malade,  m'a 
signalé  la  possibilité  de  cette  altération  papillaire  secondaire,  du  fait  dt 
Vaneienne  lésion  auriculaire.  M.  P.  Bonnier  étant  présent  ici,  je  demanderai  a 
M.  le  président  de  vouloir  bien  lui  donner  la  parole.  Mais,  encore  une  fois,  il  me 
parait  indispensable  que  les  ophtalmologistes  s'entendent. 

M.  GoMBADLT,  président,  donne  la  parole  à  M.  P.  Bonnier. 

M.  Pierre  Bonnier.  —  En  examinant  les  oreilles  de  cet  enfant,  j'ai  pu  cons- 
tater que  ses  trompes  fonctionnaient  mal  des  deux  côtés,  que  ses  tympans était'ot 
rétractés  et  aspirés  au  point  que  le  marteau  faisait  hernie;  cette  déformation  a 
dû  se  faire  en  plusieurs  années  et  est  antérieure  à  l'apparition  de  la  surdité 
verbale,  et,  comme  dans  tous  les  cas  de  lésions  tjmpaniques  de  ce  genre,  on 
doit  s'attendre  à  observer  des  troubles  fonctionnels  dans  le  domaine  des  papilles 
labyrinthiques  sous-jacentes,  tant  vestibulaires  que  cocbléaires. 

Aucun  phénomène  d'irritation,  ni  bourdonnement,  ni  vertige;  en  revanche. 
l'insuffisance  cochléaire  se  traduit  par  une  surdité  générale  pour  les  sons  et  les 
bruits,  qui  se  mesure  au  diapason  acoumétrique  par  — 5'  à  droite  et  —15'  à 
gauche,  surdité  pour  laquelle  un  adulte  se  fait  traiter  sans  retard.  La  paracousif, 
c'est-À-dire  l'audition  du  diapason  placé  sur  un  point  du  corps  éloigné  de  l'oreille, 
est  très  prononcée,  surtout  à  gauche,  côté  de  sa  plus  forte  surdité.  11  j  a  donc, 
en  dehors  de  sa  surdité  verbale  récente,  une  surdité  générale  d'origine  nettement 
périphérique,  car  depuis  plus  d'un  an  l'enfant  était,  nous  dit-il,  obligé  «  de  faire 
un  effort  pour  entendre  et  comprendre  ce  qu'on  lui  disait  • . 

L'insuffisance  vestibulaire,  qui,  chez  de  tels  sujets,  se  traduit  par  le  signe 
de  Romberg  plus  ou  moins  rapidement  compensé,  et  par  une  sorte  d'égareroenl 
continu  dans  la  stabilité  et  la  marche  dans  l'obscurité,  cette  insuffisance  est  ici 
masquée  et  absorbée  par  l'astasie-abasie  que  présente  cet  enfant,  comme  sasurdilê 
pour  les  paroles  disparaît  dans  sa  surdité  verbale  centrale. 

11  semble  donc  qu'il  y  ait  eu  chez  lui,  après  une  phase  préparatoire  pendant 
laquelle  ses  centres  se  surmenaient  pour  compenser  l'insuffisance  d'information 
périphérique,  une  paralysie  de  ces  mêmes  centres. 

Les  centres  d'images  verbales,  après  avoir  dû  longtemps  s'efforcer  de  tirer  une 
information  suffisante  d'images  auditives  effacées,  sont  actuellement  parésiés. 
d'où  la  surdité  verbale  ;  —  en  même  temps  ses  centres  d'information  vestibu- 
laire sont,  par  un  mécanisme  identique,  devenus  incapables  de  régir  l'appropria- 
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tioQ  motriee  destinée  au  maintîeD  de  l'équilibre  dans  la  station  et  dans  la 
marche,  et  cette  parésie  des  centres  Testibulaîres  de  la  pariétale  ascendante  se 
traduit  par  de  l'astasie-abasie. 

Quelle  lésion,  avec  ou  sans  traumatismes  corticaux  ou  sous  corticaux,  peut  ainsi 
n'atteindre,  dans  la  première  temporale  et  la  pariétale  ascendante,  que  deux 
domaines  aussi  spéciaux  des  centres  labjrintbiques?  A  part  l'ancienne  surdité 
générale,  aucuns  troubles  sensitifs  ou  moteurs  autres  que  ceux  qu'on  peut  attri- 
buer à.  son  mauvais  état  général. 

Sa  démarche  et  sa  station  n'ont  rien  de  ce  qu'on  observe  chez  les  labjrrlnlhiques 
périphériques,  protubérantielso  i  cérébelleux.  Son  labyrinthe  lui  envoie  des  images 
d'attitudes  indispensables  &  l'équilibration,  ils  ne  les  entend  pas  plus  que  les  mots  ; 
il  est  aussi  incapable  de  se  tenir  et  de  marcher  droit  en  s'en  rapportant  aux  images 
Testibulaires  que  de  répéter  un  mot.  Il  se  tient  par  la  vue  et  par  les  images  d'at- 
titudes segmentaires  que  véhiculent  les  racines  postérieures.  Et  ces  images  sont 
si  peu  sufGsantes.  que  les  jeux  ouverts  il  oscille,  et  s'il  les  ferme,  il  tombe. 

Sa  surdité  verbale  ne  s'accompagne  pas  de  surdité  d'intonation  ;  elle  n'est  que 
verbale,  mais  pas  absolua,  car  il  saisit  certaines  sjllabes  et  comprend  eoehon 
pour  coucher,  ce  qui  n'est  pas  d'une  surdité  psychique  totale;  de  même  son 
astasie-abasie  est  variable  et  s'améliore  depuis  un  mois. 

Il  s'agit,  à  mon  avis,  d'un  phénomène  de  suspension  hystérique  mono-sjmpto- 
malique  sans  doute,  d'une  parésie  assez  profonde  de  centres  spécialement  fatigués, 
phénomène  intermédiaire  entre  les  suppressions  totales  sensorielles  ou  motrices, 
absolues  et  formelles,  et  les  troubles  moins  déGnis  que  l'on  désigne  sous  le  nom  d'état 
mental  des  hystériques  dans  d'autres  domaines  corticaux.  Le  D'  Péchin  a  conBiaté 
sur  les  papilles  oculaires  une  anémie  profonde  et  l'aspect  atrophique  sans  aucun 
signe  de  névrite  optique.  Ces  troubles  s'observent  d'ailleurs  au  cours  de  lésions 
chroniques  de  l'oreille,  car  il  y  a  entre  les. appareils  optique  et  auditif  les  mêmes 
«empathies  qu'entre  les  appareils  oculo-moteur  et  vestibulaire,  et  il  s'agit  d'un 
jeune  sujet  peu  nourri  et  débilité. 

M.  J.  Babinski.  —  M.  Thomas  vient  de  dire  que  chez  l'enfant  qu'il  a  présenté 
le  vertige  voltaîque  faisait  défaut,  qu'il  n'y  avait  d'inclination  de  la  tète  ni  k 
gauche  ni  k  droite,  mais,  a-t-il  ajouté,  à  cet  égard  les  sujets  se  comportent  très 
diversement,  ce  qui  semble  indiquer  que,  selon  lui,  l'absence  de  vertige  vol- 
taîque n'aurait  pas  de  valeur  séméiologique.  Si  réellement  tel  est  son  avis,  j'es- 
time qu'il  est  dans  Terreur.  En  effet,  quand  les  oreilles  sont  dans  un  état  normal 
on  provoque  toujours  la  sensation  de  vertige  et  l'inclination  latérale  de  la  tète, 
li  on  se  place  dans  les  conditions  requises  pour  obtenir  la  réalisation  de  ce  phé- 
Domène.  L'absence  de  vertige  voltaîque  dénote  donc  l'existence  d'une  lésion  des 
oreilles  ;  je  dirai  même  que  l'on  a  déj&  nne  présomption  d'un  trouble  auriculaire 
lorsqu'il  est  nécessaire,  pour  donner  lieu  au  vertige  voltaîque,  de  faire  usage 
d'un  courant  atteignant  ou  dépassant  une  dizaine  de  milliampéres  (i). 

Dans  le  cas  particulier,  l'examen  de  M.  Bonnier  vient  à  l'appui  de  mon  opinion. 

Il;  Je  profite  de  cette  occasion  pour  dire  que  TaugmentatioD  de  la  pression  intracra- 
Dtenoe  augmente  gén»'raleroent  la  résistance  au  vertige  voltaîque.  J*ai  observé  plusieurs 
malades,  dont  deux  atteints  de  tuoiear  cérébrale,  qui  étaient  dans  ce  cas;  il  fallait,  pour 
obtenir  un  vertige  voltaîque  léger,  faire  passer  un  courant  dépassant  10  milliampéres  et 
aller  ehez  quelques-uns  jusqu'à  20  milliampéres  ;  or,  chez  ces  sujets,  après  avoir  donné 
i«iue  par  la  ponction  lombaire  k  une  quantité  de  liquide  variant  de  15  à  SO  centimètres 
f-ybes,  j*ai  constaté  que  le  vertige  voltaîque  se  manifestait  très  nettement  avec  un  courant 
d'une  intensité  inférieure  à  10  milliampéres.  Cela  se  comprend  aisément,  du  reste,  car  la 
pretsioQ  du  liquide  labyrinthique  est  liée  à  celle  du  liquide  céphalo-rachidien. 
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II.  Fàôleii  de  Sphinx  dans  les  Myopathies,  par  MM.   Gilb^bt  Ballet  o[ 

DfiLHKRH  (préseotalioa  de  malades). 

Nous  avons  observé  chez  deux  malades  atteints  de  myopathies  un  faciès  tout 
particulier  produit  par  Télargissement  de  la  base  du  cou,  élargissement  bilatéral 
chez  le  premier  malade,  unilatéral  chez  le  deuxième. 

Lorsqu'on  examine  le  premier  malade  au  repos,  on  constate  que  le  cou,  auliec 
'd*étre  arrondi,  est  au  contraire  aplati  dans  le  sens  transversal.  La  région  prend 
ainsi  la  forme  d'un  trapèze  dont  la  grande  base  se  confond  avec  le  thorax,  la 
petite  base  avec  la  tète,  et  dont  les  côtés  sont  constitués  par  les  faisceaux  clavi- 
culaires  du  muscle  trapèze  qui  forment  deux  sailliea  rigides  très  obliquement  des- 
cendantes sur  les  épaules. 

Cet  aspect  aplati  et  trapézolde  du  cou  s'accentue  encore  davantage  quand  on 
'^ordonne  au  malade  de  porter  les  bras  à  Thorizontale,  parce  que  ce  mouvement 
tend  encore  mieux  les  faisceaux  claviculaires  du  trapèze,  qui  ont  seuls  survécu  à 
Tatrophie  de»  autres  parties  du  muscle. 

Du  reste,  l'atrophie  chez  ce  malade  à  envahi  également  les  muscles  de  la  nuque, 
le  splenius,  Tangulaire  de  l'omoplate,  le  grand  dentelé,  les  deux  stemo-mastol- 
dieos.'Les  muscles  dii  visage  sont  également  un  peu  intéressés,  surtout  les 
muscles  orbiculaires  des  paupières. 

Le  deuxième  malade  présente  le  même  aspect,  mais  seulement  du  côté  gauche. 
«De  ce  côté  en  effet  tous  les  muscles  (sterno-mastoldien,  portion  moyenne  et  iDfé- 
Heure  du  trapèze,  grand  dentelé)  sont  complètement  atrophiés,  seule  la  partie 
claviculaire  du  trapèze  est  conservée  et  fait  sous.  les  téguments  une  saillie  très 
nette  dont  la  direction  est  très  oblique  en  bas  et  en  dehors. 

A  droite,  on  n*a  pas  le  même  aspect  parce  que  la  portion  claviculaire  du  trapèze 
est  atrophiée. 

En  somme  le  cou  ressemble  à  celui  des  statuettes  égyptiennes,  particulière- 
ment du  sphinx,  le  trapèze  rappelant  ici  l'aspect  des  bandelettes  latérales  qui, 
dans  les  statuettes  en  question,  tombent  de  la  coiffure.  C'est  la  raison  pour  la- 
quel  nous  proposons  de  désigner  ce  faciès  particulier  de  certains  myopathiques 
sous  le  nom  de  faeies  de  iphinx. 

M.  Henry  Mbigb.  —  Les  déformations  du  cou  chez  les  myopathiqnes,  dont 
M.. Ballet  vient  de  présenter  deux  beaux  exemples,  sont  presque  constantes  dans 
cette  affection.  M.  Brissaud  a  particulièrement  insisté  sur  ce  caractère  morpholo- 
gique et  a  reproduit  les  photographies  de  deux  malades  où  se  remarquent  les 
'mêmes  déformations  (1).  Tout  récemment  encore,  M.  Pierre  Marie  en  a  publié 
plusieurs  exemples  (2). 

Cette  déformation  est  la  conséquence  de  la  localisation  de  l'atrophie  sur  plusieurs 
muscles  :  d'abord,  les  faisceaux  claviculaires  du  sterno-cléido*  mastoïdien, 
ensuite  et  surtout  les  muscles  du  dos  qui  ont  pour  effet  de  maintenir  l'omoplate 
appliquée  contre  le  thorax,  le  rhomboïde  en  particulier.  La  faiblesse  de  ces 
muscles  a  pour  conséquence  d'une  part  l'abaissement  du  moignon  de  l'épaule: 
la  clavicule,  n'étant  plus  maintenue  dans  sa  position  normale  (oblique  de  dedans 
en  dehors  et  de  bas  en  haut),  devient  horizontale.  D'autre  part,  en  même  temps 
qu'on  constate  la  saillie  du  bord  postéro-interne  de  l'omoplate  en  arriére,  le 
moignon  de  l'épaule  est  entraîné  en  avant. 

Une  expérience  clinique  que  j'ai  eu  l'occasion  de  réaliser  maintes  fois  permet 

(1)  Brissaud,  Leçont  tur  Ut  maladiet  nerveutet  (1893-1894),  p.  346  et  347, 
(t)  Nouv:  Iconographie  de  la  Salpétriére,  n*  1,  1902,  p.  S6,  pi.  V. 
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de  Térifier  Texactitode  de  cette  explication.  Le  malade  étant  dans  la  position 
verticale,  on  saisit  ses  deux  bras;  dans  un  premier  temps,  on  les  soulève  de 
bas  en  haut;  dans  le  second  temps,  on  les  repousse  en  arrière.  L'épaule  étant 
replacée  ainsi  en  haut  et  arrière,  la  clavicule  et  Tomoplate  reprennent  leurs  posi- 
tions normales,  les  brides  musculaires  s'effacent,  toute  trace  de  déformation  du 
cou  disparaît  complètement  et  la  conformation  de  la  région  devient  tout  à  fait 
correcte. 

M.  Pierre  Marie. —  Cette  déformation  du  cou  m'a  déjà  paru  tellement  caracté- 
ristique que  sa  constatation  permet  de  faire  le  diagnostic  de  myopathie  d'un 
simple  coup  d'œil. 

M.  Brissaud.  —  On  peut  encore  constater  sur  les  malades  de  M.  Ballet  une  autre 
déformation  que  j'ai  signalée  avec  la  précédente.  A  peine  le  malade  a-t-il  com- 
raeDcé  le  mouvement  d'élévation  du  bras,  et  alors  même  que  le  déplacement  du 
membre  n'est  pas  encore  visible,  on  voit,  en  arrière  du  creux  susclaviculaire  pro- 
fondément excavé,  saillir,  pointer  l'angle  supéro-interne  de  l'omoplate. 

III  Examen  histologique  d'un  cas  de  Névrite  Interstitielle  Hypertro- 
phiqae  et  progressive  de  l'enfance,  suivi  d'autopsie,  par  MM.  J. 
Dejirixe  et  ANDR<t  Thomas  (présentation  de  coupes). 

L'observation  clinique  de  ce  malade  a  été  publiée  une  première  fois  dans  le 
traTail  de  l'un  de  nous,  en  collaboration  avec  le  D^Sottas  (ï);  elle  a  été  résumée 
de  noaveau  lorsqu'il  j  a  un  an  nous  avons  présenté  les  pièces  anatomiques  à  la 
Société  de  Neurologie  (6  juin  190i).  Nous  n'j  insisterons  guère  aujourd'hui, 
puisque  nous  avons  surtout  en  vue  de  communiquer  dans  ses  grandes  lignes  les 
résultats  de  l'examen  histologique  et  de  l'appuyer  par  la  présentation  de  plusieurs 
cnnpes. 

11  est  toutefois  un  sjmptôme  sur  lequel  nous  désirons  attirer  l'attention,  c'est 
le  signe d'Argjll  Robertson,  car,  en  dehors  de  l'importance  qu'il  peut  avoir  comme 
éiémeot  de  diagnostic,  il  nous  semble  constituer  une  infraction  &  la  règle  établie 
par  qaelques  auteurs,  k  savoir  que  le  signe  d'Argyll  Robertson  ne  se  voit  que 
chez  les  anciens  syphilitiques. 

.Notre  malade  avait  le  signe  d'Argyll  Robertson,  mais  il  avait  contracté  la 
sjphilis  à  l'âge  de  24  ans;  son  observation  ne  serait  donc  pas  démonstrative  ; 
niais  sa  soeur,  qui  était  atteinte  de  la  même  affection,  présentait  le  même 
phénomène  à  un  degré  moins  prononcé  :  <  le  réflexe  lumineux  était  conserv(^, 
mais  il  était  extrêmement  lent  et  souvent  difficile  &  percevoir.  >  Rien  n'auto- 
risait à  soupçonner  une  syphilis  ancienne  chez  cette  malade.  En  outre,  l'un  de 
Doai  (2)  a  observé  an  jeune  homme  de  20  ans,  atteint  de  la  même  aifection  et 
chez  lequel  le  signe  d'Argyll  Robertson  était  des  plus  nets;  il  n'y  avait  pas 
davantage  de  syphilis  acquise  ou  héréditaire  à  incriminer.  En  somme,  si  le  signe 
d'Argyll  Robertson  se  voit  habituellement  chez  d'anciens  syphilitiques,  cette  loi 
comporte  au  moins  une  exception,  qui  nous  est  fournie  par  deux  malades  atteints 
de  néTrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  de  l'enfance. 

N'ouï  allons  présenter  aux  membres  de  la  Société  un  certain  nombre  de  coupes 
de  moelle,  de  nerf,  de  racines,  de  ganglions  rachidiens,  de  façon  à  donner  une 

|<)J.  DciBRiNBet  J.  SoTTÂS,  Sur  la  névrite  irUêrsiitieUe^  hypertrophique  et  progreaive 
étte%(a»ee.  Soc.  de  Biologie,  1893. 

(2)J.  DBiBRfNB,  Contribution  à  l'étude  de  la  névrite  interstitielle,  hypertrophique  et  pro- 
9^rtmH  ée  tenfanee.  Revoe  de  médecine,  1896. 
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idée  générale  du  processus  histologique  qui  est  résumé  dans  les  ligues  suiTanUs 

Examen  hittologique,  —  La  moelle  8o  prôsonte  avec  tous  les  caractères  de  la  moelte 
tabétique.  Les  cordons  aatéro-laiéraux  sont  sains,  les  cordons  postérieurs  sont  seuU 
dégAnéiés.  Les  lésions  sont  symétriques,  plus  marquées  dans  la  région  lombo-saçK'e  it 
dorsale  infi-rieure  que  dans  la  région  dorsale  supt'Tieure  et  cervicale  Les  sooes  radicu- 
laires  sont  seules  d*-gén  -rées  ;  les  zones  cornu-commissuralcs,  le  centro  ovale  de  Pl**chsig, 
le  champ  périphérique,  sont  relativement  épargnés.  Les  collatérales  réflexes,  les  zones  de 
Lissauer,  les  flbres  des  colonnes  de  Clarke  sont  extrêmement  dégénérées.  Les  cornes 
postérieures  parais^nent  plus  petites.  A  la  région  cervicale  les  faisceaux  de  Burdach  sont 
beaucoup  moins  dégénérés  que  les  cordons  de  GoH. 

A  la  région  lombo-sacrée,  les  Taise  aux  intraméduUaires  des  racines  antt^rieurcs  sont 
beaucoup  plus  considérables  qu'à  1  état  normal  et  donnent  l'impression  de  fibres  régé- 
nérées. 

L'examen  des  cellules  des  cornes  antérieures  par  la  méthode  de  Nissl  révèle  sur  quel- 
ques-unes un  certain  degré  d'atrophie,  mais  la  plupart  ont  conservé  leurs  granulations 
chromatophiles  et  leurs  prolongements. 

Les  coupes  colorées  au  picro-carmin  et  quelques  coupes  colorées  par  la  méthode  d« 
Weigert  (nréthode  pour  la  névroglie)  ne  laissent  voir  nulle  part  de  tourbillons  névrogli- 
ques  semblables  A  ceux  de  la  maladie  de  Friedreich 

Les  méninges  sont  épaissies  et  les  vaisseaux  sont  malades;  beaucoup  de  vaisseaux  ont 
une  paroi  hypertrophiée  (lésions  d'ondo -périartérite).  La    zone  sous-pie-méricnne  est 
épaissie. 
'  Lei  cfllulet  dei  ganglions  raehidient  tont  normales. 

Racines  antérieures, .—  Les  racines  antérieures  ont  été  étudiées  sur  dissociations  et  sur 
coupes. 

Sur  dissociations  (après  action  de  l'acide  osmique  et  du  picro-carmIn),  les  Gbres  ayant 
conservé  leur  gaine  de  myéline  sont  très  rares;  celles  qui  persistent  ont  une  gaine  irré- 
gulière,  alternativement  mince  et  dilatée;  sur  de  rares  libres  on  peut  constater  la  digénè- 
rescence  wallérienne.  La  dissociation  est,  en  général,  difficile,  parce  que  chacune  de  ces 
fibres  est  plongt^e  au  milieu  d'un  tissu  d'aspect  fibreux  contenant  des  noyaux  orientés 
longitndinalement.  Il  est  difficile  d'affirmer  si  ce  tissu  est  constitué  par  dos  éléments  coo- 
jonctifs  n^oformés  ou  par  dos  gaines  de  Schwann  vides,  accolées  les  unes  contre  les 
autres.  Sur  les  tibres  les  plus  finement  dissociées,  la  gaine  de  Schwann  parait  8ou?eiit 
hypertrophiée.  KnOn.  il  y  a  des  pdtits  faiscoaux  de  fibrilles  nerveuses  enroulées  les  unes 
autour  des  autres,  on  spirales,  en  forma  des  nattes,  qu'il  est  impossible  de  dissocier  et 
qui  semblent  enveloppées  dans  une  seule  gaine  conjonctive;  ces  petits  faisceaux  donnent 
l'illusion  d'éléments  régénérés  ;  ils  sont  plus  nbmbifeux  sur  les  dissociations  portant  sur 
les  segments  radiculaires  les  plus  rapprochés  de  la  moelle. 

Sur  les  coupes,  les  racines  antérieures  sont  d'autant  moins  volumineuses  qu'on  examine 
des  segments  plus  éloignés  de  la  moelle  :  la  comparaison  de  coupes  pratiquées  au  voisi- 
nage de  la  moelle  et  de  coupes  pratiquées  au  niveau  du  ganglion  racliidien  est  des  plus 
démonstratives;  cette  ditTéronco  de  volume  s'explique  d'ailleurs  par  une  différence  de 
structure. 

Au  voisinage  de  la  moelle,  la  racine  antérieure  est  formée  par  de  petits  fascicules 
entourés  d'une  gaine  conjonctive,  chaque  fascicule  étant  constitué  habituellement  par  une 
ïïbre  centrale  plus  grosse  et  par  des  fibres  périphériques  plus  grêles  disposées  en  rosace. 
La  fibre  centrale  possède  le  plus  souvent  un  cylindraxe,  la  gaine  de  myéline  fait  ordioai- 
remeut  défaut  et  est  remplacée  par  un  tissu  se  colorant  en  rose  sale  par  le  carmin  on 
i'éosine,  la  gaine  de  Schwann  est  hypertrophiée.  La  plupart  des  fibres  grêles  5ont 
dépourvues  de  cylindraxe,  de  sorte  que,  sur  les  coupes  transversales,  elles  forment  comme 
une  série  de  lacunes  orientées  autour  de  la  fibre  centrale.  Ces  lacunes  sont  limitées  p&r 
un  tissu  conjonjtif  épais  formant  autour  de  chacune  d'elles  un  anneau  large,  dans  lequel 
les  noyaux  sont  volumineux  et  nombreux. 

Plus  loin  de  la  moelle,  au  niveau  du  ganglion,  l'aspect  diffère  sensiblement;  ici  les 
petits  fascicules  sont  beaucoup  plus  rares,  ou  du  moins  sur  ceux  qui  persistent  les 
fibrilles  sont  beaucoup  plus  grêles  ;  ce  que  l'on  distingue  surtout,  ce  sont  des  fibres  ner- 
veuses dont  la  gaine  de  Scliwaun  est  considérablement  hypertrophiée  et  doublée  souvent 
par  du  tissu  coojonctif  en  lames  imbriquées  donnant  l'aspect  d'un  bulbe  d'oignon. 

L'examen  des  racines  postérieures  el  des  nerfs  périphériques  donne  des  résultats  très 
.analogues  à  celui  des  racines  antérieures  ;  cependant  les  fascicules  de  régénération  y 
sont  moins  nombreux,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  nerfs  périphériques.  Nons  n'y  iniit- 
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ferons  pas,  devaot  publier  tous  ces  détails  dans  une  étude  complète.  Ce  que  nous  avons 
roulu  faire  ressortir,  c*est  qu'en  ce  qui  concerne  l'hypertrophie  des  racines  antérieures 
elle  lient  non  seulement  à  l'hypertrophie  de  la  gaine  de  Scliwann  et  du  tissu  conjonctif 
interfibrillaire,  mais  encore  à  la  présence  de  fibres  de  régénération.  La  présence  de  fibres 
de  régénération  ne  pouvant  être  envisagée  d'autre  part  que  comme  un  phénomène  secon- 
daire, le  véritable  processus  initial  est  l'association  de  l'atrophie  lente  de  la  gaine  de 
Diyéline  et  du  cylindraxe  t  l'hypertrophie  de  la  gaine  de  Schwann  et  du  tissu  conjonctif 
interfibrillaire:  c'est  celui  qui  prédomine  sur  les  nerfs  périphériques,  où,  eu  raison  de 
IVloignement  des  centres  trophiques,  les  fibres  de  régénération  se  font  de  plus  en  plus 
rires:  mais  il  est  difficile  de  préciser,  en  présence  de  lésions  d'aussi  longue  date,  l'ordre 
de  sut)ordination  de  ces  deux  altérations. 

M.  JoFrROY.  —  A  propos  du  signe  d'Argyll  Robertson  que  M.-Dejerine  vient 
de  signaler  d'une  maaiére  spéciale  chez  un  jeune  homme  non  syphilitique  et  fils 
d  on  confrère  non  syphilitique,  je  tiens  à  dire  que  tout  en  considérant  la  sy- 
philis comme  existant  très  fréquemment  chez  les  malades  qui  présentent  l'abo- 
lilion  complète  ou  incomplète  du  réflexe  lumineux,  je  crois  les  exceptions  encore 
assez  nombreuses.  Je  ne  citerai  que  le  cas  suivant  : 

Il  s'agit  d'une  jeune  femme  atteinte  d'une  grosse  affection  cardio-aortique, 
avec  insuffisance  de  l'orifice  aortique  et  dilatation  de  l'aorte,  que  j'observe  de- 
puis déjà  bien  des  mois  et  chez  laquelle  il  existe  une  inégalité  pupiilaire  très  ac- 
cusée avec  signe  d'Argyll  Robertson  absolu  du  côté  où  la  pupille  présente  le  plus 
^rand  diamètre.  Dans  l'œil  du  côté  opposé,  le  réflexe  lumineux  n'a  jamais  pré- 
senté pendant  cette  longue  période  d'observation  ni  abolition,  ni  même  le  plus 
léger  afTaiblissement  du  réflexe  lumineux. 

J'ajoute  que  je  ne  comprendrais  pas  qu'une  affection  générale  comme  la  sy- 
philis produisit  l'abolition  absolument  unilatérale  du  réflexe  lumineux  sans  au- 
cune autre  manifestation  oculaire  dans  l'œil  atteint,  et  sans  que  l'observation 
prolongée  pendant  plusieurs  mois  révélât  dans  l'autre  œil  le  moindre  afTaiblisse- 
ment du  réflexe  lumineux. 

Pour  ne  parler  que  de  la  paralysie  générale,  dont  j'ai  observé,  au  point  de  vue 
qui  nons  occupe,  un  nombre  considérable  de  malades  dans  ces  dernières 
années,  je  puis  affirmer  que  si  j'ai  assez  souvent  constaté  l'unilatéralité  du 
signe  d'Argyll  Robertson,  j'ai  toujours  vu,  au  bout  de  quelque  temps,  le  symp- 
t«^me  se  développer  du  côté  opposé.  Quelquefois,  à  la  vérité,  je  ne  constatais,  dans 
l'Pil atteint  en  second  lieu,  que  de  l'affaiblissement  et  non  une  abolition  com- 
plète du  réflexe  lumineux,  mais  cette  constatation  suffit  pour  me  permettre  de 
dire  que,  du  moins  chez  les  paralytiques  généraux,  le  signe  d'Argyll  Robertson 
est  bilatéral,  et  que  quand  on  l'observe  dans  un  seul  œil,  on  peut  annoncer  son 
développement  prochain  dans  l'autre  œil.  Et,  sauf  de  rares  exceptions  (on  on 
trouve  toujours),  les  choses  doivent  se  passer  de  même  dans  le  tabès. 

J.  BiBiTîSKi.  —  Je  suis  heureux  d'entendre  M.  Dejerine  confirmer  l'opinion  que 
J'ai  émise  avec  M.  Charpentier  sur  le  lien  qui  unit  &  la  syphilis  l'abolition  du 
réflexe  à  la  lymière  des  pupilles. 

Je  dirai  ensuite  à  M.  Joffroy  que  son  objection  ne  me  paraît  pas  avoir  la  valeur 
qu'il  lui  attribue.  Le  signe  de  Robertson  peut  être  unilatéral,  cela  est  vrai,  mais 
il  en  est  de  même  de  la  plupart  des  autres  troubles  tabétiques,  du  signe  de  West- 
phal,  de  l'abolition  du  réflexe  achilléen,  des  paralysies  des  muscles  du  globe 
oculaire.  Pourquoi  l'unilatéralité  d'un  trouble  serait-elle  en  contradiction  avec 
1  idée  qu'il  eat  d'origine  syphilitique?  Ce  serait  plutôt  un  argument  à  l'appui  de 
cette  opinion  si  l'on  rapproche  de  la  syphilis  d'autres  infections  et  si  on  les  oppose 
^  cçrtaioes  intoxications  :  par  exemple  la  néyritç  rétro-bulbaire  alcoolique  est 
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toujours  bilatérale  et  symétrique;  au  contraire  la  néTrite  optique  rétro-bulbair; 
infectieuse  n*est  jamais  symétrique  et  elle  peut  être  unilatérale. 

IV.  Atrophie  Musculaire  Progressive  (type  Aran-buchenne)  avec 
Contractures  intermittentes  et  passagères,  par  M.  Henri  Meunier,  de 
»    Pau. 

L'observation  suivante,  étant  exclusivement  d'ordre  clinique,  n'apportera  pas 
en  vérité  d'arguments  bien  décisifs  dans  le  grave  procès  que  subit  depuis  quel- 
ques années  Tentité  morbide  décrite  par  Duchenne  et  par  Aran,  en  tant  qu  atro- 
phie musculaire  d'origine  poliomjélopathique.  J'ai  cependant  cru  pouvoir  eo 
faire  l'objet  d'une. communication  à  la  Société  de  Neurologie,  non  seulemeQt  à 
cause  de  la  phj^sionomie  absolument  classique  du  tableau  sjmptomatique,  mais 
aussi  et  surtout  parce  que  cette  observation  présente  une  particularité  insoliU,  l 
apparue  récemment  et  caractérisée  par  une  contracture  intermittente  et  pai$agèrt  ; 
siégeant  dans  le  dernier  membre  touché. 

Observation.  —  M.  X...,  courrier  d'hôtel,  43  ans. 

Antéeédentê  héréditaires  nuls  dans  le  domaine  neuro-pathologique. 

AntéeédenU  pertonnels  sans  intérêt.  X...  n'accuse  aucune  maladie  antérieure,  ni  infec- 
tieuse ni  autre.  II  a  toujours  ou,  dit-il,  une  excelleoto  santé  et  était  connu  pour  sa  vigueur 
et  sa  belle  constitution.  Sa  force  musculaire  lui  permettait  de  s'acquitter  aisémeotde 
fonctions  qui  nt^cessitaient  une  grande  dépense  d'énergie  musculaire  (ij.  Très  affirm&tif 
sur  la  question  des  maladies  vénériennes,  il  déclare  n'avoir  jamais  eu  qu'une  blennor- 
ragie ;  rien  dans  son  histoire  ne  permet  de  soupçonner  une  syphilis  dissimutée  ou  mé- 
connue. 11  ne  semble  pas  non  plus  étro  taré  d'alcoolisme;  en  vérité  il  reconnaît  avoir 
jadis  fait  un  assez  large  usage  du  vin,  mais  il  a  toujours  été  sobre  d'alcools  proprement 
dits,  surtout  depuis  ces  dernières  années. 

Hittoire  de  îa  maladie.  —  Interrogé  sur  le  début  de  sa  maladie,  X...  raconte  qull 
s'aperçut  inopinément,  il  y  a  un  an  environ,  que  sa  main  droite  perdait  de  sa  force  et  de 
son  adresse;  la  première  fonction  réellement  gênée  fut  celle  de  récriture  :  la  plume  était 
malhabile,  Ips  doigts  se  fatiguaient  ra()id<!mcnt  et  les  caractères  tracés  devenaient  incor- 
rects et  déformés:  bientôt  X...  dut  renoncer  complètement  à.  écrire.  Les  mouremeots  de 
force  de  la  main  lurent  aussi  bientôt  compromis  et  le  malade  fut  très  embarrassé  pour 
continuer  ses  fonctions  de  courrier  d'hôtel. 

Examinant  sa  main  à  cette  époque,  il  observa  lui-même  qu'elle  «  maigrissait  »,  surtoat 
au  niveau  de  la  masse  musculaire  du  pouce. 

La  paralysie  de  la  main  augmenta  progressivement  et  gagna  peu  À  peu  ]*avant-bras, 
puis  le  bras  et  l'épaule.  Cette  évolution  fut  insidieuse  et  ne  s'accompagna  jamais  de  phé- 
nomènes douloureux.  Les  seules  manifestations  subjectives  dont  X...  se  souvienne  ool 
été  des  petites  secousses  involontaires  dans  les  masses  musculaires  du  bras  et  de  l'épaule 
(secousses  Ûbrillaires)  et  une  sensation  de  chaleur,  de  cuisson,  souvent  pénible,  dans  la 
région  postérieure  du  bras  et  de  l'épaule,  à  droite. 

Il  y  a  quelques  mois,  X...  s'aperçut  que  la  main  gauche  présentait  à  son  tour  uo 
affaiblissement  prononcé,  et,  très  iniiuietde  cette  nouvelle  atteinte,  il  consulta  un  médecin. 
Celui-ci  porta  le  diagnostic  ferme  de  tyringomyèlie  et  institua  un  traitement  ayant  pour 
base  l'élHctrisation. 

EnGn  le  malade  ayant  constaté  récemment  que  sa  jambe  droite  devenait  molle  et  mala- 
droite, son  inquiétude  devint  extrême  et  le  conduisit  de  médecin  en  médecin.  Je  reçus  sa 
visite  le  25  mars  dernier  et  le  soumis  à  un  examen  neuropathoiogique  complet,  ce  qai. 
parait-il.  n'avait  jamais  été  fait. 

État  actuel.  —  Examen  du  25  mars  1902  : 

Sensibilité.  —  L'analyse  des  divers  modes  de  sensibilité  a  été  faite  avee  d'autant  plus  de 
rigueur  que  le  diagnostic  de  syringomyélie  avait  été  précédemment  porté.  Or.  toutes  mes 
constatations  m'ont  nettement  démontré  qu'il  n'existait  chez  le  malade  aucun  trouble  des 
diverses  sensibilités. 

Sensibilité  tactile  conservée  partout  (membre  atrophié,  autres  membres,  tronc,  face),  et 
conservée  avec  toute  sa  finesse  (le  sujet  reconnaît  par  ses  doigts  des  objets  divers,  dis- 

(1)  Étant  seul,  un  jour,  il  a  pu  charger  sur  un  camion  une  maUe  pesant  130  kilos. 
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lingue  parfailement  des  pièces  de  monoaie);  aucune  erreur  de  localisation;  pas  de 
retard. 
SimibiliU  d  la  douleur  parfaitement  normale  ^localisation,  intensité,  interprétation). 
Stwfibiliti  thermique  éprouvée  par  Tapposition,  sur  les  différentes  régions  du  corps,  de 
tubes  remplis  d'eau  froide  (iO<*)  et  d*eau  chaude  (45»)  :  le  sujet,  dont  tous  les  essais,  accuse 
iflAi  frreur  la  température  du  tube  mis  en  contact  avec  ses  téguments. 

SeM  musculaire  conservé  (appréciation  exacte  du  poids  des  objets,  de  la  position  des 
jambes,  etc.). 

Les  seules  anomalies  sensitives  constatées  appartiennent  au  groupe  paresthésique  ;  le 
malade  a  parfois  ressenti  de  la  chaleur  nu  du  refroidissement  dans  le  bras  et  Tépaule  à 
droite,  quelques  fourmillements  dans  la  cuisse  et  sous  la  plante  du  pied  droit,  phéno- 
mènes da  reste  assez  peu  fréquents  et  fugaces.  Il  n*a  jamais  éprouvé  de  douleurs  vraies, 
ni  de  névralgies  persistantes. 

OrQones  des  sens  —  L'examen  externe  de  Vcsil  et  de  ses  annexes  ne  révèle  rien  d'anor- 
mal, sjur.  en  vérité,  une  faible  inégalité  pupillaire  (pupille  gauche  légèrement  dilatée)  Pas 
lie  «igoe  d'Argyll  Roberlson,  pas  do  ptosis,  pas  d'ophtalmoplégie,  pas  de  nystagmus.  La 
vision  est  norniale,  il  n'existe  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 
Léger  afTaibHssement  de  Vouïe  à  droite. 
Ctotkt  et  odorat  indemnes. 

Motilité.  —  Si  l'on  examine  le  malade  complèlcment  nu,  on  est  immédiatement  frappé 
par  Tattilude  et  la  forme  de  son  bras  droit;  celui-ci  pend  le  long  du  corps,  inerte,  amaigri, 
et  la  main  demi  fermée  se  présente  avec  la  forme  en  griffe  des  amyotrophies. 

Je  reviendrai  plus   loin  sur  Tatrophie,  pour  n'envisager  ici  que  les  troubles  de  la 
molilité. 
Membre  supérieur  droit.  —  Immobilité  presque  complète  des  doigts  ;  très  légers  mouve- 
ments de  flexion,  d'extension  ;  impossibilité  de  serrer  un  objet,  d'écarter  les  doigts;  oppo- 
«lUon  du  pouce  à  peine  esquissée. 

.4iTaiblis8emeot  notable  des  muscles  de  l'avant-bras  :  relèvement  de  la  main  lent  et 
{'^nible;  supination  et  pronation  très  faibles. 

AiTaiblissement  des  muscles  du  bras  :  mouvements  de  flexion  et  d'cxteosioo  encore 
pos<)lbies,  mais  à  la  condition  qu'aucune  résistance  ne  leur  soit  opposée. 

AHaiblissement  modéré  des  muscles  de  l'épaule  :  le  malade  peut,  &  la  rigueur,  élever  le 
tr&s  eo  avant,  en  dehors,  en  arrière;  mais  il  le  fait  avec  peine  et  le  laisse  retomber  rapi- 
dement. 

Hnubre  supérieur  gauche.  —  La  paralysie  n'occupe  jusqu'ici  que  les  muscles  de  la 
main  et  n'est  pas  très  prononcée  encore.  Ci'pendant  X...  s'aperçoit  qu'il  ne  peut  plus 
n\Ar  d'objets  lourds  et  qu'il  laisse  échapper  les  petits  objets. 
L'aiTaiblissement  des  muscles  de  l'avant-bras,  du  bras  et  de  l'épaule  est  peu  marqué. 
Membres  inférieurs.  —  X...  se  plaint  que  sa  jambe  droite  est  devenue  molle,  lourde, 
qu'elle  lui  manque  parfois.  Il  est  obligé  de  tenir  la  rampe  des  escaliers  et  ne  peut  rester 
longtemps  del>out  sans  fatigu**.  Par  contre,  la  jambe  gauche  reste  bonne.  Assis  À  cheval 
•'ur  une  chaise,  le  malade  ne  peut  se  relever  qu'en  faisant  effort  avec  ses  deux  bras  sur 
le  dossier  de  la  chaise. 

La  marche  est  pos!»iblc.  mais  le  malade  craint  de  sortir  seul  ou  de  s'éloigner  de  chez 
l^iiiilest  surtout  impotent  dans  les  premières  heures  de  la  journée,  par  suite  d'un  phé- 
aoroène  de  raideur  du  mollet,  sur  lequel  je  reviendrai  plus  loin. 

Soumises  aux  épreuves  d'opposition,  les  masses  musculaires  des  membres  inférieurs 
paraissent  avoir  conservé  uno  énergie  presque  normale.  Tous  les  mouvements  commandés 
soQt  exécutés  exactement,  sans  retard  ni  incoordiuation. 

Cependant  la  station  sur  le  pied  droit  n'est  obtenue  qu'avec  peine,  le  malade  menaçant 
de  tomber. 

L'ucension  des  escaliers  et  la  descente  se  font  sans  encombre,  à  la  condition  que  le 
nialade  tienne  la  rampe. 

Tronc,  face.  —  La  musculature  du  tronc  et  de  la  face  ne  présente  aucun  trouble  dans 
sa  moUlité. 
Pas  de  signe  de  Romberg. 

Le  malade  ne  présente  aucun  tremblement;  par  contre,  il  ressent  depuis  longtemps 
dans  diverses  parties  du  corps  des  secousses  fibrillaires.  Ces  contractions  sont  nettement 
^'parentes  et  siéent  surtout  sur  les  membres  supérieurs  (triceps,  biceps,  deltoïde),  sur 
•>  partie  supérieure  du  tronc  (grand  pectoral,  grand  dorsal,  trapèze,  rhomboïde,  etc.),  et 
nioins  nettes  sur  les  membres  inférieurs  (cuisse).  Leur  fréquence  est  assez  grande  pour 
<iu'à  Hnspection  générale  du  corps  on  puisse  en  apercevoir  toujours  quelqu'une  ici  ou  là. 
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Eleetrodiagnottic.  —  Les  réaclions  électriques  par  les  courants  faradiques  (1)  el  ^e'.- 
talques  (2)  ont  été  recherchées  sur  les  muscles  suivants,  des  deux  côtés  coniparativemeui: 
fléchisseur  commun  des  doigts,  extenseur  commun,  lombricaux,  biceps,  triceps,  del- 
toïde; droit  antérieur  de  la  cuisse,  jumeau  externe. 

Les  résultats  généraux  ont  été  les  suivauts  : 

Excitabilité  faradiquo  diminuée  pour  tous  les  muscles  droits,  comparés  aux  musclei 
gauches  ; 

Excitabilité  voltaïque  difficile  à  apprécier  au  point  de  vue  quantitatif,  la  comparais' r, 
n'ayant  pas  été  faite  avec  un  sujet  sain:  elle  semble  cependant  généralement  dimioutT. 
Au  point  do  vue  qualitatif,  il  y  a  réaction  de  dégénérescence  pour  tous  les  muFcl*? 
droits  examinés,  tendance  à  Tinversion  pour  les  muscles  de  Tavant-bras  et  du  Lr&i 
gauche,  sauf  le  triceps  et  le  deltoïde. 

Voici  le  détail  des  réactions  obtenues  : 


Faradique 


Voltaïque 


DROIT 

£.v tenseur  commun    D=:10«00  — 

Fléchiss'  commun.    DnlO  25  — 

Lombricaux D=  8  00  — 

Biceps D=  9  75 


GAUCHE 


DROIT 


GAUCHE 


D=10'25JN''C:7<PFC:«- 
-D=10  75}NFC:5<^PFC:  S- 
—  D=  9  25  ?  — 


Triceps 


Dz=10  50  — D  =  10  75 


NFC:40=PFC 
Tend,  à  l'inversion, 
NFC:7zz:PFC 
Tend.  A  l'in version 

? 
NFC:5=PFC  5 
Tend,  à  l'inverfioD 
NFC:9<PFC:10  — NFC;  7>PFC:6 
DR  —  — 


Deltoïde D=1000-D=zl050|  ^^C^*^^<P^C^«3l^'^^^*5>P*^C^^ 

n     ij  AA  ^  NFC:9<PFC:12-  NFC  :  i4>PFC:1i 
D=1100j  DR  -  - 

•DzzlOOO    Rien  à  7. 


Droit  ant' (cuisses).    D  =  10  50 
Jumeau  externe. . .     D=  9  00 


—  Rien  à  7. 


Dans  les  épreuves  ci-dessus  relatées,  les  contractions  à  l'ouverture  sont  très  peu  apprx- 
ciables,  surtout  à  droite. 

Réfleeticiié.  —  Les  réflexes  tendineux  ont  été  recherchés  avec  grand  soin  dans  les  trois 
régions  d'élection  :  rotule,  coude,  poignet. 

Les  doux  patellaires  sont  parfaitement  normaux. 

Les  deux  olécraniens  persistent  également. 

Le  réflexe  du  poignet  gauche  est  normal  ;  celui  du  poignet  droit  est  inappréciable. 

Trophicilé.  —  En  dehors  de  l'atrophie  musculaire  elle-même,  aucun  trouble  Irophîque 
ne  peut  être  observé  chez  le  malade,  ni  aux  doigts,  ni  aux  articulations,  ui  sur  le  revéle- 
meot  cutané,  ni  aux  dépens  de  la  colonne  vertébrale  :  celle-ci  ne  présente  aucune  courbure, 
ni  cyphotique,  ni  scoliotique,  et  la  légère  incurvation  cervico-dorsnleque  présente  X.  est 
manifestement  due  au  développement  charnu  ou  graisseux  de  celte  région  ;  cette  confor- 
mation a  du  reste  toujours  existé. 

L'atrophie  musculaire  se  répartît  do  la  façon  suivante  :  très  prononcée  an  menibrî? 
supérieur  droit,  avec  maximum  à.  rextrèinilé  (iuterosseux,  thénar,  hypothénar,  main  de 
singe,  grilTe  amyotrophiquo);  décroiifsante  à  mesure  qu'on  remonte  vers  la  racine  du 
membre;  apparente  encore  au  niveau  du  deltoïde  et  du  grand  pectoral  :  moins  pronon>.-ée 
au  membre  sup<Tieur  gauche,  sauf  à  la  main,  dont  le  thénar  est  déjà  aplati  (récent)  : 
non  apparente  aux  membres  inft-rieurs,  au  tronc,  à  la  face. 

Voici  le  résultat  de  quelques  mensurations  : 


Circonférence 


Main  droite 

Avant-bras  droit. . . 

Bras  droit 

Mollet  droit 

Cuisse  droite 

Moitié  thorax  droit 


=:2ll  millim. 
=  235      — 
=  261      — 
=  420      — 
=  481      - 

*•  o  *• 


Circonrérence 

Main  gauche = 

Âvant-bras  gauche.  =: 

Bras  gauche = 

Mollet  gauclie zz 

Cuisse  gauche 

Moit.  thorax  gauche 


:  Ua  millim. 
271  — 
274  — 
421  — 
480  — 
535      — 


Difléneoce 

-j- 15  niillini. 
+  16       — 
-f  13       - 

-f    1       - 
—   i       _ 

0       — 


(1)  Appareil  Chardin;  interrupteur  ordinaire;  bobine  :  79  m.  de  fil  7.i0, 

(2)  Appareil-tableau  Chardin, 
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yasomotrieité.  —  Je  n*ai  constata  aucun  phénomène  vaso-moteur  anormal  (pas  de 
ryano!^e)  Cependant  le  malade  signale  des  sueurs  exagérées,  se  produisant  presque  sans 
nti>oo,  en  rapportsouvent  avec  une  sensation  de  chaleur  dans  Tépaule  droite. 

Hf*€noir$.  —  Indemnes. 

Appareil»  vitcéraujc  (poumons,  coeur,  tube  digestif  et  annexes).  —  Normaux.  Rien  qui 
[>uisse  faire  soupçonner  de  l'amyotrophie  viscérale. 

(InutaliU.  —  Normale. 

htdligencef  mémoire,  —  Conservées. 

Rkflexioxs  —  En  préseace  d*uQ  pareil  syndrome  clinique,  il  me  paraît  diffi- 
nle  d'hésiter  sur  le  diagnostic;  en  effet,  tous  les  signes  cardinaux  de  la  maladie 
r.Vran-Duchenne  sont  présents  chez  le  malade  et  se  sont  succédé  dans  Tordre 
babiluel;  je  les  résume  ainsi  : 

D''bal  par  les  petits  muscles  des  exlré mités,  main  eri  griffe  des  amyotrophiques  ; 
foniractions fibrillaires ;  impotence  musculaire  proportionnelle  à  l'atrophie;  sensibi- 
liUt  intactes  ;  réflexes  normaux  ou  faiblement  diminués;  évolution  lente,  envahisse- 
Kent  progressif  et  symétrique. 

Je  crois  donc  pouvoir  éliminer  du  diagnostic  : 

1*  La  synngomyélie,  caractérisée  essentiellement  (même  dans  son  type  sca- 
piilo-huméral)  par  des  troubles  de  la  sensibilité,  eîi  particulier  par  la  dissociation 
classique,  parles  troubles  trophiques  cutanés,  panaris  des  doigts,  engelures, par 
«i*îs  déviations  de  la  colonne  vertébrale  et  par  une  évolution  extrêmement  lenle; 

i'  L^  sclérose  latérale  amyotrophique,  dont  le  syndrome  est  dominé  par  la  pa- 
rtie s  pasmodique,  par  l'exagération  des  réflexes,  par  des  troubles  bulbaires,  par 
oDe  marche  rapide  ; 

3  lApachy méningite  cervicale  hypertrophique,  qui  détermine  toujours  des  dou- 
Itcn  Mves,  et  dont  la  paralysie  précède  le  processus  atrophique  ; 

4*  Les  différentes  myopathies,  dont  le  caractère  familial,  le  début  par  la  racine 
«in  membres,  les  attitudes  typiques  n*ont  pu  être  ici  observés; 

S*  Vamyotrophie  Char cot- Marie,  qui  frappe  les  sujets  jeunes,  débute  presque 
tdijours  par  les  pieds  et  les  jambes,  et  surtout  respecte  les  segments  supérieurs 
lies  membres  ; 

6'  Lts  polynévrites  enfin,  dans  lesquelles  on  observe  des  troubles  sensitif8,de8 
trojbles  trophiques  cutanés,  de  Tabolition  des  réflexes,  de  l'atrophie  élective, 
<it>  tremblements,  et  pour  lesquelles  on  peut  généralement  invoquer  une  cause 
t"iique  ou  infectieuse,  insaisissable  dans  le  cas  actuel. 

J'ajouterai  quelques  mots  sur  le  phénomène  récent  présenté  par  le  malade, 
''e«l-à-dire  une  contracture  intermittente  et  passagère  des  muscles  du  membre 
inf.^rieur  droit. 

Ce  phénomène  se  produit  généralement  pendant  le  sommeil,  X...  constatante 
500  réveil  que  son  membre  est  replié,  la  jambe  fléchie  sur  la  cuisse,  la  cuisse 
iiir  le  bassin;  cette  contraction  est  assez  forte  pour  que  le  malade  éprouve  une 
Mie  difficulté  à  étendre  le  membre;  il  y  arrive  néanmoins,  mais  dès  qu'il  s'est 
'«^^  il  lui  est  encore  impossible,  pendant  une  heure  environ,  de  poser  le  talon 
^ijr  le  sol,  le  pied  restant  en  extension.  11  marche  ainsi  pendant  quelque  temps, 
<Jfscend les  escaliers  sur  la  pointe  du  pied;  le  phénomène  s'atténue  peu  à  peu  et 
tli>parait  dans  le  courant  de  la  matinée. 

Cette  contracture  a-t-elleété  déjà  rencontrée  dans  la  maladie  d'Aran-Duchenne? 
Ut  traités  classiques  n'en  font  pas  mention.  Je  l'ai  trouvée  cependant  signalée 
dans  un  travail  récent  de  Habn  (i),  qui  dit  l'avoir  plusieurs  fois  observée,  sur- 


H)  IIaly,  Dcttiic^e  ZtiUch.  fur  Nervenheilkunde,  Bd  20,  H.  2  et  3. 
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tout  aux  membres  inférieurs,  tantôt  d'une  façon  précoce,  tantôt  à  une  époque 
tardive  de  la  maladie.  L'interprétation  qu'en  donne  l'auteur  allemand  varie  pré- 
cisément suivant  l'époque  d'apparition  du  sjmptôme  :  la  contracture  tardive  ne 
serait  qu'une  rétraction  sclére:  se  des  muscles  dégénérés;  quant  à  la  contracture 
précoce,  elle  résulterait  d'un  manque  d'équilibre  entre  les  groupes  antagonistei 
inégalement  touchés. 

Dans  le  cas  de  X...,  il  ne  s'agit  évidemment  pas  d'une  rétraction  scléreuse,  le 
phénomène  étant  précoce,  antérieur  même  &  l'atrophie  du  membre.  Et  c^mme, 
d'autre  part,  la  défaillance  des  antagonistes  ne  me  parait  pas  suffisante  pour  ex- 
pliquer le  phénomène,  j'estime  qu'il  est  permis  d'invoquer  une  autre  cause. 

Ne  peut-on,  en  effet,  supposer  que  chez  notre  malade  il  se  soit  produit  en  m 
certain  étage  de  sa  moelle  dorso-lombaice  une  extension  légère  au  cordon  latéral 
(faisceau  pyramidal)  d'un  processus  de  sclérose,  analogue  à  celai  que  Jean  Char- 
cot  a  décrit  dans  le  faisceau  fondamental  antérieur  et  qui  intéresse  les  ûbres  pro- 
venant des  cellules  des  cordons?  Cette  hypothèse,  &  laquelle  manque  en  vérité  k 
consécration  anatomique,  n'est  cependant  pas  irrationnelle,  puisque,  d'une  part, 
certains  anatomistes,  tel  van  Lenhossek,  admettent  la  présence  dans  le  faisceaa 
pyramidal  de  fibres  émanées  des  cellules  des  cornes  antérieures  et,  que,  d'autre 
part,  Riley  (1)  a  constaté  dans  un  cas  de  poliomyélite  antérieure  subaigur*  à 
marche  classique  une  dégénération  (partielle  en  vérité,  mais  incontestable)  des 
faisceaux  pyramidaux. 

V.  Deux  cas  de  Paralysie  Hadiculaire  du  Plexus  Brachial  compliqués 

d'Hématomyélie,  par  MM.  Dejbrine  et  Egger. 

Le  premier  cas  qui  s'est  ofTert  à  notre  observation  a  trait  à  un  nommé  B...,  âgé  de 44  ao$ 
et  de  son  métier  cocher  de  fiacre.  À  la  suite  d'un  accident  de  voiture,  survenu  eo 
août  1900,  le  malade  fut  frappé  d'une  paralysie  incomplète  de  son  plexus  brachial  droit 
L'arrachement  a  surtout  intéressé  les  racines  sensitives.  La  paralysie  motrice  est  beau- 
coup moins  accentuée  et  ne  s'étend  qu'aux  muscles  qui  fixent  l'omoplate,  à  savoir  W 
rhomboïde  et  le  grand  dentelé.  Le  deltoïde  et  les  épineuK  sont  de  même  intéressés,  mais 
à  un  degré  moindre.  L'épaule  droite  est  détachée  du  tronc  et  le  moignon  porté  en  araot 
Bien  plus  accentués  sont  les  troubles  de  sensibilité.  La  face  externe  de  l'extrémité  sup^ 
rieure  droite  est  recouverte  d'une  bande  d'anesthésie  absolue  pour  la  région  du  bras  et 
fortement  hypoesthésique  pour  l'étendue  de  l'avant-bras.  L'anesthésie  frappe  également 
les  trois  modes  de  sensibilité  cutanée,  à  savoir  la  sensibilité  tactile,  thermique  et  doit- 
loureuse.  Cette  bande  anestiiésique,  correspondant  au  territoire  d'innervation  des  raciaes 
C.  V,  VI  et  VII,  empiète  en  avant  et  en  arrière  sur  la  face  antérieure  et  postérieure  du 
membre  et  se  trouve  nettement  limitée  par  la  ligne  axiale.  La  ligne  axiale  est  cette  lig&e 
embryologique  chemmant  dans  toute  la  longueur  de  la  face  antérieure  et  postérieure  du 
bras.  Dans  notre  cas,  le  pouce,  l'index  et  la  moitié  radiale  du  médium  se  trouvent  compris 
dans  l'anesthésie.  Mais  los  troubles  de  sensibilité  ne  s'arrêtent  pas  là.  Un  examen  atteatif 
découvre  sur  la  moitié  interne  de  l'eitrémité  supérieure,  dans  toute  l'étendue  de  la  bande 
radiculaire  fournie  parla  Vllh  C,  et  les  I"  et  11*  D  un  état  de  dissociation  caractéristiquo 
Au  lieu  d'une  thermoanesDiésie  et  d'une  analgésie  complètes,  nous  y  constatons  unobv{M> 
esthésie  pour  ces  deux  modes  de  sensations,  tandis  que  l'examen  avec  un  pinceau  déblai- 
reau  montre  une  sensibilité  tactile  normale.  Cependant,  en  se  servant  de  méthodes  d'ex- 
ploration  plus  fines,  on  voit  que  cette  bande  sent  moins  bien  les  vibrations  tactiles  d'un 
diapason  que  les  parties  homologues  du  côté  sain  (lig.  1  et  2). 

En  résumé»  nous  constatons  dans  ce  cas  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  tonte 
l'étendue  de  la  sphère  de  distribution  des  racines  postérieures  du  plexus  brachial  droit 
Théoriquement,  une  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  ne  devrait  pas  dépasser  ces 
limites. 

Cependant,  en  regardant  de  plus  près,  nous  découvrons  encore  une  zone  d'hypoesthésie 
identique  dans  le  territoire  de  la  IV*  C,  remontant  jusque  dans  la  zone  de  la  lli' C  et 

(4)  Riley,  Report  of  case  of  muscnlar  atrophy  with  pnthological  findings  in  spinal  cotL 
Journal  nerv.  and.  mental  Disease,  Ne^v-York,  1892,  XIX,  620-626. 


Il'  C  En  deuoii»  de  ta  limite  ioférieLire  de  U  IV>  cervicale,  représenlèe  par  une  ligne  pas- 
UDlboriioD Islam eot  à  travers  les  deux  espaces  intercostaui.  nous  trouvons  tur  le  tronc  la 
ni^me  hypoeslhèsis,  occupant  sa  faceanlArieure  et  sa  face  postérieure  et  descend  an  t.  en  dimi- 
nuant  d'iaieasitè,  jusqu'au  nivsau  dos  Teasea  en  arriére  et  de  U  racine  d«B  cnisaeseuaranl. 


a.  t.    —   Pirilfila    ndicn- 
Uire  dei  rii'ln«a    «rtictlo 

C.  V,  Vi,  VII, 

HiiblliU  dauIoanoH  et  Ifaar* 


U  Mcood  coa  a  trait  K  un  ouvrier  dëmoliiMur  qui,  il  y  a  plus  de  deui  ani,  s'est  ar- 
riiikétODlleplesusbruhialdroit  dans  uns  chute  de  la  hauteur  d'un  Becoad  étage(l).  La 
Hnlysia  motriM  est  compléta  et  totale  et  l'atrophie  est  arrivée  aujourd'hui  t  un  degré 
■xuliBs.  L'anesthéiie  est  de  même  complète  et  totale  pour  toute  la  maia  et  l'avant-bras, 
t\  M  continue  sur  la  moitié  externe  du  braa  sous  torme  d'une  bande  s'arrétaat  sous  le 
Mn  supérieur  du  deltoïde.  La  partie  inleroe  du  bras  et  le  creui  aiillaire  ont  conserva  la 
l'mibilité.  mais  pas  intégralsmsnt,  car  ici.  comme  dans  le  cas  précédent,  il  y  a  une 
ti> poeilhtFie  Ibermiqufl  et  douloureuse  et  un  léger  degré  de  diminution  de  la  sensibilité 
UctiIe.Cc  même  état  de  dissociation  se  trouve  encore  dans  des  régions  situées  au-dessus 
<lu  p1«tDi  brachial  at  dans  des  régions  situées  au-dessous,  h.  savoir  dans  le  lerritoire  des 
niniieicrrvkaleB  IV.  III  et  U,  et  dss  racines  dorsales  II  et  III.  An-dessous  de  la  11*  ceinture 
UonriqDe.  rhypoesthésie  au  chaud  et  i  la  douleur  s'étend  jusqu'au  bas  vers  la  racine 
dci  Mtrémité*  inTérieures  où  elle  se  perd  {ûg.  3  et  4). 

R'jkrùnu,  —  Nout  tojoqb  que  ces  deux  cas  de  paralysie  radiculaire  ofTrent 
pluiicon  pointa  d'une  ressemblante  frappante  :  dans  les  deux  cas  nous  avons 
coMtalé  un  foyer  d'anestbésie  abaolae,  autour  duquel  se  groupent  des  zones 
d h.Tpocitbésie  occapint  des  régions  situées  en  destgaet  en  desaouadeazonesde 
^IribatioD  det  racines  sur  lesquelles  a  porté  le  traumatisme.  En  outre,  dans 
l<«dcDicu,ceBtoDes  d'fajpoestbésie  se  prësenlent  sous  la  forme  de  dissociation 
■'riagomjéUqnc.  La  senaibilité  tactile  est  cependant  un  peu  diminuée,  mais  à 

Il  dans  sa  Sémiologi* 


II)  L'obwrvation  abrégée  de  ce  malade  a  été  publiée  par  l'u 
"  S,rtrt«  ntTt*wi.  p.  951.  fig.  l«-i43. 
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un  degré  beaucoup  moins  prononcé  que  les  deux  autres  modes  de  sensibilité, 
particularité  qui  est  assez  fréquente  dans  la  syringomjélie.  Il  s'agit  de  savoir 
quelle  est  la  genèse  de  ces  troubles  sensitifs.  Pour  ce  qui  concerne  les  fovers 
d'anesthésie  absolue,  la  cbose  ne  saurait  être  douteuse,  ils  sont  le  résultat  de 


FiG.  3.  —  Parai  yiie  radictilaire 

totale. 
Sensibilité  douloureuse  et  tber- 

miqoe. 


KiG.  4.  —  Paralysie  radicalaire  to- 
tale.   Sensibilités  douloureuses 
'  et  thermiques. 
Le  polntUlé  indique  de  l'hyperes- 
tnésie. 


Tarracbement  des  racines.  Pour  expliquer  les  zones  d'h^poesthésie  s*étendant 
bien  loin  au  delà  de  la  sphère  d'innervation  radiculaire  du  plexus  brachîà.1,  nous 
ne  pouvons  y  voir  la  conséquence  de  lésions  radiculaires  incomplètes. 

D'abord  il  y  a  impossibilité  matérielle  d'admettre  qu'une  traction  exercée  sur 
le  plexus  brachial  puisse  affecter  des  racines  aussi  éloignées. 

Un  autre  argument  qui  vient  encore  plaider  contre  l'h^-pothèse  d'une  lésion 
radiculaire  incomplète  est  Texislence  d'une  h^poesthésie  à  type  dissocié,  svrin- 
gomj'élique.  Si  même  la  dissociation  syringomyélique  a  aujourd'hui  perdu  de  sa 
valeur  sémiologique,  et  si  on  peut  l'observer  dans  des  lésions  nerveuses  périphé- 
riques, il  serait  pour  le  moins  étrange  de  voir  qu'un  traumatisme  dont  l'efTet 
s'étend  sur  plus  de  dix  zones  radiculaires,  qu'un  pareil  traumatisme,  disons-nous, 
ait  pu  respecter  dans  chacune  de  ces  dix  racines,  principalement  les  ûbres 
tactiles  aux  dépens  des  fibres  thermiques  et  douloureuses. 

D'ailleurs,  des  arguments  d'un  autre  ordre  viennent  encore  plaider  contre 
l'hypothèse  qui  voudrait  faire  dépendre  les  hjpoesthésies  de  lésions  radicu- 
laires incomplètes.  Nous  savons^  depuis  les  travaux  de  Sherrington,  que  chaque 
zone  radiculaire  reçoit  son  innervation  de  plusieurs  racines.  C'est  ainsi,  par 
exemple,  que  la  bande  qui  recouvre  la  moitié  externe  de  l'extrémité  supérieure 
et  que  nous  avons  appelée  la  bande  radiale,  reçoit  son  innervation  des  racines 
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cervicales  V,  Vf  et  VII,  de  même  que  la  bande  interne  ou  cabi taie  est  formée  par 
reochevétrement  des  racines  cervicale  VIII  et  dorsales  1  et  II.  La  projection  cu- 
tanée d'une  seule  racine  ne  peut  être  établie,  et  cela  du  fait  de  l'enchevêtrement 
des  diverses  racines  qui  entrent  dans  la  formation  d*un  groupe  ou  d'une  zone  ra- 
diculaire.  Mais  entre  deux  groupes  de  formation  radiculaire,  entre  deux  zones, 
la  limite  de  démarcation  est  souvent  des  plus  nettes.  C'est  ainsi  que  le  groupe 
delà  bande  radiale  C.  V,  VI  et  VII  se  trouve  limité  en  dedans,  aussi  bien  sur  sa 
face  antérieure  que  sur  sa  face  postérieure,  par  la  ligne  axiale,  ligne  parcou- 
rant la  face  antérieure  et  la  face  postérieure  du  membre  supérieur  dans  toute  sa 
longueur  et  divisant  ce  membre  en  une  moitié  externe  et  une  moitié  interne. 
Celte  ligne,  qui  a  une  signification  embryologique,  oppose  une  barrière  infran- 
cbissable  à  tout  enchevêtrement.  En  d'autres  termes,  un  arrachement  du  groupe 
radiculaire  C.  V,  VI  et  VII  ne  peut  déterminer  d'hjpoesthésie  dans  le   groupe 
C  VIII,  D.  I  et  il.  Une  autre  ligne  infranchissable  est  celle  qui  forme  lalimite  infé- 
rieure de  la  IV*  cervicale.  Elle  siège  dans  le  deuxième  espace  intercostal  et  passe 
df  chaque  côté  par  la  réunion  du  tiers  supérieur  du  deldoide  avec  ses  deux  tiers 
inférieurs.  Ici  se  rencontrent  deux  zones  radiculaires  qui,  au  niveau  de  ïeur  émer- 
gence médullaire,  sont  séparées  par  la  hauteur  de  cinq  vertèbres.  La  zone  cervicale 
<^  IV  s*ados8e  au  niveau  du  tronc  à  la  zone  dorsale  D.  II  et  III.  Ë'Utre  oes  deux 
zones  il  n'j  a  ni  enchevêtrement  ni  superposition  possibles.  La  distance  qui  les 
sépare  est  trop  grande.  Iln'existe  pas  d'enchevêtrement  non  plus  entre  C.V  êtC.  IV. 
loutes  les  observations  sont  concordantes  sur  ce  fait.  C.  V  et  G.  IV  forment  d'ail- 
Fears  deux  zones  embrjologiquement  distinctes.  Toutes  ces  considérations  nous 
montrent  que  les  zones  d'hypoesthésle  étendue,  échelonnées  en  dessus  et  en 
dessous  du  fojer  d'anesthésie  absolue,  ne  peuvent  être  expliquées  par  l'existence 
de  lésions  radiculaîres.  Pour  notre  part,  nous  croyons  qu'elles  sont  la  consé- 
'laeoce  d'une  hématomyélie  produite  par  l'arrachement  des  racines,  hémato- 
nivélie  qui  se  rencontre  toujours  dans  ces  conditions,  ainsi  que  le  montre  la  pa- 
thologie expérimentale.  On  sait,  en  effet,  que  rarrachement  d'une  racine  spinale 
est  toujours  suivi  d'une  hémorragie  plus  ou  moins  abondante  dans  la  substance 
médullaire.  Les  traumatismes  qui  ont  déterminé  la  paralyâie  radiculaire  dans  ces 
•ieux  cas  peuvent,  en  effet,  être  comparés  à  un  véritable  ai*rachement  de  racines. 
Ces  faits,  qui  jusqu'à  présent  ne  nous  paraissent  pas  avoir  été  mentionnés, 
nous  ont  paru  intéressants  à  signaler,  car  ils  modifient  k  certains  égards  la 
s;mptomatologie  des  paraljrsies  radiculaires  d'origine  traumatique. 

VI  De  la  Sensibilité  du  Squelette,  par  M.  Max  Egger  (présentation  de  malade). 

Leiamen  des  différents  modes  de  la  sensibilité  profonde  est  toujours  hérissé  de 
difficultés.  Grâce  &  l'imperfection  des  méthodes  d'exploration,  nos  connaissances 
sur  les  altérations  de  la  sensibilité  squelettique  sont  restées  des  plus  impar- 
faites. L'ancienne  méthode,  qui  se  servait  de  la  percussion,  ne  nous  fournissait 
que  des  renseignements  très  rudimentaires.  En  effet,  ce  procédé  ne  pouvait  être 
tmpiové  avec  fruit  que  dans  les  cas  où  la  peau  et  le  manchon  musculaire 
cufeioppant  l'os  étaient  totalement  ancsthésiques.  Mais  dès  qu'il  subsiste  un 
reste  de  sensibilité,  le  choc  de  l'agent  percuteur  senti  par  le  malade  empêche  de 
savoir  si  la  sensation  vient  de  l'os  ou  de  ses  enveloppes  musculaires  et  cuta- 
nées. Il  j  a  trois  ans  nous  avons  décrit  une  méthode  qui  permet  d'explorer  la 
sensibilité  du  squelette  d'une  manière  facile.  Nous  avons  démontré  que  les  vibra- 
tions moléculaires  d'un  diapason,  de  par  les  trépidations  qu'il  émet  sur  l'os, 
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constituent  un  excitant  spécifique  pour  la  membrane  eeneible  de  l'os,  pour  k 
périoste  et  aes  annexes,  les  capsules  et  ligaments  pèriarticul aires  (I). 

Une  expérience  d'une  grande  simplicité  et  d'une  exécution  facile  noas  montt« 
très  nettement  que  les  vibrations  moléculaires  sont  perçues  par  l'os,  et  que  \n 


—  Tatil.  AUili  d«  qaitra  m*  mbni 
Ibiiit  giatn3aie  à  (oui  te  aquclgtli 
ron.'  H  dn  mamhrai.  ua(  1>  ré^ioi 


mat  de  Polt  cfati  uac  Jeune   SUi 
lin^eui    (iii.     AntilNilc     eut 


tissus  mous  tels  que  la  peau  et  le  muscle  n'y  jouent  qu'un  râle  tout  à  fait  négli- 
geable. Si  nous  posons  un  diapason  en  état  de  vibration  sur  une  lable,  celle 
dernière  entre  en  vibration  Si  maintenant  nous  appliquons  la  masse  cbaroue 
de  l'avant-bras  sur  cette  table,  nous  ne  seritoas  aucune  vibration,  quoique  h 
peau  et  le  muscle  se  trouvent  appliqués  sur  un  plan  qui  vibre.  Mais  dès  que 
nous  touchons  la  table  avec  l'olécràne.  ta  sensation  de  vibration  éclate  avec 
toute  sa  netteté  au  niveau  du  point  où  l'os  appuie  sur  la  table. 

(i)  Max  Egoeh,  De  la  sfHÙbilitè  oii.'u».  C.   R.  So.-iétè  de  biologie  du  27  mai  U99.  ^>"' 
t'élal  de  la  teniibiliti  osieiiit  dant  ilivrtu  ajficU'inl  dit  li/«Wnt  nrrcetLC.  Ebid,  —  Dr  iû 

ttntibiliii  outau.  Journal  de  pbysiologis  et  de  pathologis,  3  mai  1SB9, 
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D'autres  preuves  irrérutables  que  les  Vibrations  d'ua  diapason  appliqué  sur 
l'ns  ue  sont  pas  perçues  par  le  tégument  cutané  nous  sont  fournies  par  la 
pathologie. 

Nuus  avoDS  eu  l'occasion  d'obserrer  daus  le  service  de  M.  le  professeur  Deje- 


riae  plusieurs  cas  de  tabès  qui  prëseotaieut  uue  dissociation  complète  entre  les 
Hitaibililéi  superficielles  tégumentaires  et  les  sensibilités  profondes.  Chez  ces 
malades,  la  sensibilité  tactile  est  conservée.  L'altoucbement  d'un  pinceau  de 
blaireag  et  les  vibrations  des  branches  d'un  diapason  appliqué  sur  un  pli  de  la 
pMu,  tenu  entre  les  doigts,  sont  normalement  sentis,  tandis  que  les  vibrations 
appliquées  sur  l'os  ne  suscitent  aucune  sensation  de  trépidation.  Nous  avons 
tromé  ee  même  état  de  dissociation  chez  une  malade  atteinte  de  paraplégie 
■pKiSqoe.  Chez  cette  femme,  les  vibrations  du  diapason  placé  sur  la  peau  des 
junbes  sont  normalement  senties,  tandis  que  si  l'on  applique  le  diapason  sur 
loi  elles  ne  sont  senties  qu'A  peine.  Les  dissociations  inverses  ne  sont  pas  moins 
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démonstratives.  Uoe  malade,  atteinte  de  paraplégie  spasmodique  par  mal  de  Poil 
avec  anesthésie  cutanée  totale  et  absolue  pour  les  trois  modes  de  seosibilil' 
superllcielle  dans  toute  l'étendue  des  membres  intérieurs,  a  conservé  la  seosa- 
tion  de  vibration  qu'engendre  le  diapason  posé  sur  un  os  quelconque  de  s^i 
jambes  (Gg.  1  et  2). 

Bn  résumé,  dans  une  première  série  d'observations,  nous  constatons  que  le 
squelette  d'un  membre  dont  la  peau  a  conservé  sa  sensibilité  normale  ne  perciiil 
pas  les  trépidations  d'un  diapason  appliqué  sur  lui  ;  dans  une  autre  série,  Doui 
voyons  un  membre  à  aneslhèsie  tégumentaire  totale  rester  sensible  aux  vibra- 
tions du  diapason.  Ces  faits  prouvent  d'une  manière  indubitable  que  la  vibra- 
tion moléculaire  du  diapason  n'est  pas  pei-fiie  par  la  peau  {dg.  3  et  4). 

Od  peut  encore  se  demander  si  la  perception  de  la  vibration  n'est  pas  perçue 
par  le  muscle.  Pour  trancher  cette  question,  il  faut  étudier  des  cas  d'ane^- 
tbésic  musculaire.  Mais  nos  moyens  d'exploration  pour  la  sensibilité  musculaire 
sont  encore  très  défectueux,  nous  dirons  même  d'une- précisioo  douleuse. 

On  attribue  communément  en  France  la  perception  des  attitudes  segmen- 
taires  d'un  membre  et  de  son  mouvement  à  la  sensibilité  du  muscle,  eicitée  par 
la  mise  en  jeu  de  sa  contraction.  En  Allemagne,  la  perception  de  l'altitude 
segmenlaire  est  attribuée  à  la  sensibilité  articulaire.  Quelques  observations  que 
nous  avons  pu  faire  sur  des  mains  de  sujets  atteints  de  rhumatisme  chronique 
déformant  nous  montrent  le  côté  par  trop  eicessif  de  la  théorie  articulaire.  Nous 
avons  pu  constater  que  des  eicuraions  et  des  déplacements  très  faibles  des  pre- 
mières phalanges  placées  successivement  en  attitudes  de  flexion  et  d'eitension, 
d'adduction  et  d'abduction,  étaient  parfaitement  sentis  et  justement  ioterpiétés, 
quoique  les  surfaces  articulaires  de  ces  phalanges  ne  fussent  plus  en  contacl 
avec  les  surfaces  articulaires  des  têtes  des  métacarpiens  k  la  suite  de  subluia- 
tîons  totales.  D'un  autre  cdtê  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  que  nous  avom 
toujours  trouve  la  notion  de  position  conservée  dans  des  cas  d'atrophie  mus- 
culaire excessive  relevant  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  de  la  pars- 
lyaie  infantile.  La  question  de  savoir  si  la  notion  des  attitudes  est  donnée  par  U 
sensibilité  musculaire  et  tendineuse  ou  par  la  sensibilité  articulaire  est  loin 
d'être  tranchée.  Pour  nous,  le  frottement  des  surfaces  ai'liculairea  les  unes  sur 
les  autres  n'y  est  pour  rien,  comme  le  prouvent  ces  cas  de  disjonction  articu- 
laire avec  conservation  de  la  notion  des  attitudes  que  nous  venons  de  men- 
tionner..Nous  n'avons  donc  jusqu» 
présent  aucun  moyen  de  diagnosti- 
quer l'aneslbèsie  musculaire,  l-n 
recherche  de  l'absence  de  la.  soi- 
disant  Bensatioii  mi  generii  que  pn> 
duit  la  contraction  électrique  du 
muscle  rencontre  trop  de  difBcuUi-s 
en  pratique  pour  pouvoir  être  con- 
sultée avec  fruit  (lig   5). 

Si  la  perte  de  la  notion  des  atti- 
tudes était  l'eipression  fonction- 
nelle de  l'anestbésie  musculaire. 
nous  pourrions  affirmer  que  la  vi- 
bration n'est  pas  perdue  qoo  plus 
parle  muscle.  Car  il  nousaétédoDoé 
d'observer  en  maintes  occasions  sur 
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des  ataxiques  une  perte  de  la  perceptioo  des  attitudes  segmentaires  et  une  con- 
servation intégrale  de  la  vibration  par  les  os.  Il  est  hors  de  doute  que  les  liga- 
ments et  capsules  périarticulaires,  qui  ne  sont  que  des  formations  spéciales  du 
périoste  et  appartiennent  conséquemment  au  squelette,  perçoivent  comme  ce 
dernier  les  vibrations. 

Nous  n'avons  pas  négligé  d'examiner  quel  était  le  degré  de  la  sensibilité  k  la 
vibration  dans  des  cas  d'atrophie  musculaire  excessive.  L'examen  d'un  cas  de 
scli^rose  latérale  amjroirophique  dans  lequel  les  deux  extrémités  supérieures 
sont  frappées  d'une  atrophie  musculaire  excessive,  de  même  que  de  cas  de  para- 
hsie  infantile  avec  atrophie  extrême,  nous  montre  que  la  vibration  minima, 
juste  perceptible  pour  un  individu  normal,  est  de  même  perçue  par  les  membres 
atrophiés  de  ces  malades. 

Toutes  ces  observations  concordent  à  nous  iniposer  la  conclusion  que  ni  la 
peau  ni  le  muscle  ne  peuvent  être  considérés  comme  les  organes  percepteurs  des 
vibrations  qu'on  détermine  sur  les  os,  et  que  ce  sont  indubitablement  ces  der- 
niers qui  soni  les  organes  percepteurs  par  excellence-  D'ailleurs  la  physique  nous 
enseigne  et  l'expérimentation  nous  en  fournit  facilement  la  preuve,  qu'un  corps 
si>lide  transmet  d'autant  plus  facilement  ses  vibrations  moléculaires  à  un  autre 
corps,  que  l'état  d'agrégation  physique  de  ce  dernier  se  rapproche  plus  de  l'état 
phvsique  du  corps  générateur  des  vibrations.  La  force  vive  d'une  vibration  di- 
mÎDue  jusqu'à  devenir  imperceptible  quand  elle  est  communiquée  &  un  corps  mou, 
tels  que  la  peau  ou  le  muscle. 

Une  autre  question  est  de  savoir  si  les  vibrations  suscitées  à  un  endroit 
quelconque  d'un  os  ne  peuvent  pas  être  senties  à  distance?  En  plaçant,  par 
exemple,  le  pied  du  diapason  en  puissance  de  vibration  sur  le  milieu  du  tibia, 
les  vibrations  se  propageant  le  long  de  cet  os  jusqu'au  fémur  peuvent-elles  y 
<i*'terminer  la  sensation  de  vibration?  L'expérience  nous  a  montré  qu'il  n'en  est 
rien.  La  sensation  de  vibration  n'a  lieu  qu'à  l'endroit  même  d'application  du 
•iiapason.  Les  cas  d'bémianesthésie  du  crâne  le  prouvent  d'une  manière  nette. 
Prenons  le  cas  d'une  hémianesthésie  absolue  du  crâne  causée  par  une  tumeur 
à  siège  bulbo-protubérantiel,  comprimant  le  trijumeau  à  gauche  et  le  ruban  de 
Heil.  Le  crâne  et  les  os  de  la  face,  y  compris  la  mâchoire  inférieure,  étaient 
totalement  insensibles  aux  vibrations  du  diapason  du  côté  gauche.  En  appro- 
chant même  le  diapason  tout  prés  de  la  ligne  médiane,  soit  sur  le  vertex,  soit 
^urle  maxillaire  inférieur,  la  vibration,  quoique  se  propageant  sur  le  côté  sain, 
n  était  pas  sentie.  Il  fallait  franchir  la  ligne  médiane  pour  que  la  sensation  de 
ubraliôn  éclatât  avec  toute  sa  netteté.  Il  en  est  de  même  dans  les  hémianes- 
ibésies  hémiplégiques.  Quoique  l'anesthésie  soit  rarement  absolue  au  niveau  du 
^Tàne,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  côté  hémianeathésique  de  la  tète  est 
souvent  considérablement  moins  sensible  aux    vibrations  du   diapason  que    le 
côté  normal  (6g,  6). 

La  même  observation  peut  être  faite  sur  des  os  longs.  On  constate  parfois, 
notamment  dans  le  tabès,  une  anesthésie  du  tiers  inférieur  du  tibia  et  du  péroné 
et  une  sensibilité  normale  aux  deux  tiers  supérieurs,  ou,  vice  versa,  une  anes- 
thésie en  haut  et  one  perception  normale  en  bas.  Dans  un  cas  d'ostéopathie  tabé- 
lique  de  la  hanche  droite  avec  destruction  totale  de  la  tête  et  du  col  du  fémur, 
nous  avons  trouvé  une  anesthésie  totale  de  la  région  trochantérienne  et  du 
tiers  supérieur  de  la  diaphyse  du  fémur,  tandis  que  la  partie  inférieure  de  la 
diaphyse  et  les  condyles  ont  conservé  encore  un  certain  degré  de  sensibilité 
^  la  vibration  (fig.  6). 
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L'exploratioD  du  rachis  montre  de  même  combien  une  anesthésie  ossease  penl 
être  circonscrite.  Oa  observe  fréquemment  dans  le  tabès  une  anesthésie  du  co^- 
cjri,  du  sacrum  et  de  la  V'  vertèbre  lombaire,  tandis  que  le  reste  de  la  coIood^ 
vertébrale  a  conservé  sa  sensibilité  à  la  vibration.  Dans  un  cas  de  Bjriiigom/élie, 
l'anesthéBie  rachidienne  se  dispose  ainsi  :  vertèbres  cervicales  I  à  Vli,  normale- 
ment sensibles;  I"  dorsale,  faiblement  sensible  ;  dorsale  11  jusque  inclusivemetil 


II'  lombaire,  anesthésie  absolue;  III'  et  IV*  lombaires,  faiblement  sensibles; 
V*  lombaire,  sacrum  et  coccyx,  aneslbésiques. 

La  place  nous  manque  pour  décrire  toutes  les  formes  et  variétés  d'aneithésîf 
squelettique  que  nous  avons  constatées  en  explorant  toutes  les  affections  de 
sjstéme  sensitif  Ajoutons  enlln  que  dans  des  fractures  spontanées  indolores 
que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  chez  des  tabétiques,  dans  un  cas  d'' 
sjTingomyélie  et  dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques,  les  os  fracturés  étaient 
anestbésiqucs  aux  vibrations,  tandis  que  dans  un  cas  de  fracture  spontaoï'e 
douloureuse  survenue  chez  une  tabétique,  la  sensibilité  à  la  vibration  élwl 
exagérée  (I). 

J.  Babinski,  —  Les  observations  de  M.  Egger  sont  fort  intéressantes,  mais  elles 
ne  me  semblent  pas  établir  d'une  manière  certaine  que  les  sensations  provoquées 
par  l'application  du  diapason  soient  exclusivement  d'origine  osseuse.  Ausëi,  je 
préférerais,  jusqu'à  nouvel  ordre,  désigner  simplement  sous  la  dénominalioDile 
I  sensibilité  au  diapason  >  ce  qu'il  appelle  •  sensibilité  osseuse  >. 

VU.  Hémiplégie   InlantUe  avao  Athétoae     Autopale,   par  M.    TorcHi 

(de  Brévannesl  (présentation  de  pièces), 
Mlle  H...  33  ans,  est  nés  k  sept  mois  d'ua  aciïouelianisnt  sémellaire.  Son  pire  st  sa 
■œur   lODt  morts   tuberculeux.  Bonne  santé  jusqu'à  T  ani.  où  mL'ningile  (?)  av^c  con- 
vulsions et  perte  de  coDuaistance  pendant  six  semaines.  De  cette  époque  date  rhémi- 

(1)  Ajoutons  enfin  que  dans  l'htmilèsion  croisse  à  type  Bro«n-9/>qnard  l'aafstliefif 
osseusR  eiiste  du  cAtè  de  ta  paralysie  motrice,  du  mémo  cAlé  où  déjà  Broisu-Séquïnl 
avait  trouvé  le  dùlicit  pour  les  perceptions  des  attitudes  segmeotaires. 
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plégie.  A  S  ans,  autre  attaqae  convulsive.  Depuis  lors,  les  accidents  cérébraux  ont 
complètement  disparu.  Avec  l'hémiplégie  était  surreoue  une  aphasie  qui  dura  six  remaincs 
et  rétrocéda  peu  A  peu. 

lei  mouvaroents  aUiétostques  survinrent  dès  le  di^but  de  rhémtplégio.  La  torsion  de  la 
main  et  du  bras  s'efTectua  peu  à  peu.  En  même  temps  la  malade  éprouvait  des  picote- 
menU  douloureux  dans  toutes  les  articulations  du  côté  paralysé. 

A  différentes  reprises  (1874-1 892-t 895)  la  malade  fut  atteinte  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  et  d'endocardite.  On  peut  se  dominder  si  les  accidents  de  Tenfanee  ne  sont  pas  aussi 
une  complication  d'une  afTection  cardiaque. 

La  malade  aflQrme  que,  môme  avant  sa  paralysie,  elle  avait  do  la  peine  à  joncr  et  à 
courir.  Pendant  les  pounèes  de  rhumatisme,  la  douleur  était  beaucoup  plus  vive  dans  le 
côté  paralysé,  les  mouvements  athétosiques  étaient  beaucoup  plus  accentués  el  extrême- 
meot  douloureux. 

État  actuel  ('898).  —  Malade  de  petite  taille,  mais  pas  d'infantilisme.  Organes  génitaux 
normaux.  Menstruation  irrégulii'^re  et  un  peu  douloureuse. 

L'hi'miplégie  se  traduit  à  la  face  par  tira  parésie  du  facial  infériimr  droit  sans  mouve- 
ments involontaires.  Uiminiition  de  l'acuité  visuelle  et  auditive  à  droite.  Rétrécissement 
de  45«  environ  de  la  partie  externe  du  champ  visuel  de  l'œil  droit.  Pas  de  paralysie  de  la 
lao^ue.  Un  peu  de  bégaiement  mais  pas  d'aphasie.  La  malade  sait  lire,  écrire  et  compter, 
nleiligence  restreinte. 

L'homérus  est  en  rotation  externe,  la  tête  humérale  fait  saillie  en  avant  dans  le  creux 
iiiliaire  au-dessous  de  la  clavicule.  La  tète  humérale  est  tiès  augmentée  de  volume.  Le 
pli  du  coude  regarde  en  dehors  et  un  p«'U  en  arrière.  Le  coude  est  en  extension  forcée.  Le 
poignet  est  en  flexion  extrême,  de  façon  A  appliquer  la  paume  de  la  main  sur  la  face  pos- 
térieare de  l'avant-bras.  Les  doigts  ^iont  en  extension  forcée,  mais  l'artitulation  méta- 
c&rpo-phalangienne  est  un  peu  fléchie  La  flexion  de  celte  articulation  détermine  le 
redressement  en  arrière  de  la  dernière  phalange  du  pouce  qui  est  fléchi  dans  la  main.  11 
nH^  à  chaque  instant  des  mouvements  athétosiques  dans  le  sens  indit^ué  par  les  défor- 
mations. Les  mouvements  involontaires  se  continueraient  pendant  le  sommeil,  parfois  au 
point  de  réveiller  la  malade. 

A  la  jambe,  on  note  une  forte  exagération  du  réflexe  patellaire.  Le  pied  est  déformé  en 
ram^équin.  Les  orteils  sont  fléchis,  sauf  le  gros  orteil  qui  est  en  extension.  On  note  au 
pi«d quelques  mouvements  analogues  A  ceux  de  la  main;  la  pointe  du  pied  se  porte  en 
abduction  et  en  adduction  et  frappe,  A  certains  moments,  le  sol. 

Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  générale.  Sensations  de  piqûre  très  doulou- 
reuse dans  les  articulations,  aussi  bien  du  côté  sain  que  du  côté  paralysé.  Sensation  do 
^tfe  précordiale  en  rapport  avec  les  signes  perçus  A  l'auscultation  du  cœur,  révélant  un 
rétrécissement  mitral. 

De  1898  à  i90â,  les  symptômes  persistent  sans  modification.  Mort  au  début  de  1902,  par 
a>Tslolie. 
Rt'trécissement  mitral  pur. 

AaopsiB.  —  Cerveau  petit,  mais  pas  d'asymétrie  des  hémisphères.  Des  deux  côtés  les 
circonvolntioos  sont  un  peu  inégales,  comme  sur  un  cerveau  de  vieillard,  mais  on  ne  voit 
paa  de  lésion  appréciable  de  Técorce  Le  cervelet  est  en  rapport  avec  le  cerveau  comnie 
dimensions;  il  n*est  paa  asymétrique. 

Des  coupes  horizontales  macroscopiques  pratiquées  sur  les  deux  hémisphères  et  sur  le 
cervelet  ne  montrent  de  lésions  que  dans  l'hémisphère  cérébral  gauche. 

La  circonvolution  antérieure  de  l'insula  gauche  est  ramollie  dans  sa  moitié  supérieure. 
Cependant  son  bord  antérieur,  en  contact  avec  la  III*  frontale,  est  ménagé.  Le  ramollis- 
sementde  llnsulase  continue  supérieurement  dans  le  sillon  séparant  l'insula  de  l'opercule 
rolandique  et  empiète  un  peu  sur  la  face  profonde  de  cet  opercule.  Il  empiète  d'une  façon 
insignifiante  sur  la  face  profonde  de  l'opercule  frontal,  et  cela  seulement  au  contact  de 
Topercule  rolandique.  Le' ramollissement  insulaire  constitue  l'unique  lésion  corticale ,  elle 
Ragne  en  profondeur  la  partie  correspondante  de  la  capsule  externe  qu'elle  détruit  com- 
plètement et  empiète  sur  le  noyau  lenticulaire,  intéressant  dans  leur  parcours  A  travers 
C(loi-ci  les  fibres  constituantes  de  la  capsule  interne. 

U  lésion  garde  les  mêmes  rapports  jusqu'à  sa  partie  inférieure  correspondant  à  mi- 
hanteur  de  l'insula.  A  ce  niveau,  la  face  inférieure  du  foyer  est  séparée  par  un  mince 
diaphragme  de  tissu  non  ramolli  d'un  second  foyer  bien  visible  sur  une  coupe  passant  par 
IstulMTcole  qoadrijumean  antérieur. 

&i  ce  point  Tinsula  est  intact  et  la  lésion  est  purement  centrale.  C'est  une  lacune  qui 
détroit  la  capsule  externe  au  niveau  de  la  circonvolution  postérieure  de  l'insula,  sauf  une 
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mince  bandelette  sous-corticale,  doublée  en  arrière  d*un  vestige  de  ravant-mur.  L&lacuDc 
dc'truit  une  bonne  partie  du  noyau  leùticuiaire.  Ses  limites  sont  :  en  arant,  une  iigcj 
étendue  de  Tunion  des  deux  circonvolutions  de  l'insula  à  l'union  du  tiers  antérieur  ctdj 
tiers  moyen  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne;  en  dedans,  une  ligne  éteudaeic 
la  partie  centrale  du  globus  pallidus  à  la  pointe  postérieure  du  putamen;  en  dehors,  la 
lésions  déjà  décrites  de  la  capsule  nxterne. 

La  lacune  est  éloignée  en  avant  de  f  millimètres,  en  arrière  de  i  millimètre  senlemeot 
du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

La  lésion  cesse  à  3  ou  i  millimètres  de  la  coupe. 

Cette  lésion,  association  de  ramollissement  et  de  lacune,  n*a  rien  de  caracté- 
ristique.  Elle  se  rencontre  fréquemment  chez  l'adulte  sans  donner  lieu  à  aucun 
symptôme  athétosique.  C'est  donc  à  la  jeunesse  de  la  malade  lors  de  rétablis- 
sement de  rbémiplégie  qu'il  faudrait  sans  doute  attribuer  l'athétose. 


Vin.  Doigt  à  Ressort,  par  M.  Brissaud  (présentation  de  malade). 

Un  homme  de  25  ans,  grand  névropathe,  présente  le  syndrome  caractéristique  j 
du  doigt  &  ressort   II  est  sujet  depuis  de  longues  années  à  des  crampes  dans  le  ) 
bras,  l'avant-bras  et  la  main  du  côté  droit.  11  ne  peut  fléchir  fortement  les  doigts  i 
dans  la  paume  de  la  main,  sans  que  l'annulaire  conserve  une  contracture  en  ' 
flexion,  alors  que  les  quatre  autres  doigts  sont  défléchis.  Alors  il  fait  efl'ort  pour  . 
étendre  l'annulaire,  et  après  quelques  secondes  la  déflexion  se  fait  brusquement, 
commo  si  le  malade  donnait  avec  ce  doigt  une  chiquenaude.  Chose  remarquable 
et  1res  siguificative  dans  l'espèce,  lorsque  le  malade  fléchit  les  doigts  doucemeDl, 
lentement,  en  quelque  sorte  avec  précaution,  il  peut  défléchir  ensuite  les  cinq 
doigts  à.  la  fois  sans  que  l'annulaire  garde  son  attitude  de  flexion  forcée.  Malgré 
le  grand  nombre  de  travaux  qui  ont  été  publics  sur  ce  petit  problème  de  méca- 
nique tendineuse,  nous  n'en  connaissons  guère  la  pathogénie  exacte.  Il  va  sans 
dire  que  les  chirurgiens  ont  déjà  plusieurs  fois  proposé  des  interventions.  Je  les 
déconseille  encore  provisoirement,  malgré  l'inefficacité  du  traitement  électrothé- 
rapique. 

IX.  Marteau  à  Percussion  automatique  et  graduée,  par   M.  M.\ubice 

Dupont. 

J*ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  petit  appareil  que  j'ai  expérimenté 
dans  le  service  de  clinique  de  M.  le  professeur  Jofl'roy,  pour  la  recherche  et  la 
mesure  des  réflexes  tendineux. 

Cet  appareil,  à  percussion  automatique  et  graduée  (1),  se  compose  d'an  petit 
marteau-pilon  actionné  par  un  ressort  qui  est  tendu  au  mojen  d'une  tige  d'acier 
graduée  avec  crans  d'arrêt  et  un  contact  pour  le  déclenchement. 

L'appareil  étant  armé,  si  on  appuie  avec  le  doigt  sur  le  déclic,  le  marteaa  se 
trouve  projeté  avec  une  énergie  en  rapport  avec  la  tension  du  ressort.  Un  autre 
ressort  antagoniste  plus  faible  que  le  premier  agit  en  sens  inverse  aussitôt  que 
le  marteau  est  arrivé  à  l'extrémité  de  sa  course.  On  obtient  ainsi  un  choc  brusque 
instantané^  de  si  courte  durée  qu'il  est  &  peine  perçu.  Chose  intéressante  à  noter. 
le  réflexe  tendineux  se  produit,  quelle  que  soit  la  courte  dorée  du  contact. 

La  technique  consiste  à  opérer  dans  des  conditions  identiques  en  plaçant 
l'appareil  sur  des  points  d'élection,  comme  on  le  fait  pour  la  recherche  des  réac- 
tions électriques,  en  plaçant  les  électrodes  sur  les  points  moteurs.  Les  photo- 
graphies que  je  présente  à  la  Société  indiquent  les  points  d'élection  pour  les 
réflexes  rotulien,  achilléen,  du  masséter  et  du  carpe,  en  plaçant  le  malade  daos 

(1)  Cet  appareil  a  été  construit  sur  mes  indications  par  la  maison  Mathieu. 


SBANCB   DU   5  JUIN  24i 

une  posilion  détermioée.  Pour  le  réfleie  rotulieo,  le  malade  est  assià  sur  une 
table  de  nuit,  les  jambes  pcodaotes.  Pour  le  masséter,  le  malade  bâille  légèrement 
et  le  doigt  de  l'opérateur  est  interposé  ^ous  le  marteau.  La  région  doit  être  toujours 
à  nu.  Je  prie  le  malade  de  compter  ou  calculer  h  haute  voix  pour  distraire  son 
attention.  Dans  ces  conditions,  avec  des  repères  semblables,  la  graduation  de 
l'appareil  peut  servir  à  établir  une  ooarbê  des  réflexes  qui  aura  son  intérêt  dans 
des  maladies  comme  le  tabès,  qui  évoluent  lentement. 

Cet  appareil  me  paraît  avoir  son  intérêt  &  l'hôpital  et  pour  l'enseignement 
daos  un  service  de  clinique.  Admettons  que  le  professeur  présente  un  malade 
ajant  des  réflexes  exagérés  d'un  côté;  le  marteau  automatique,  placé  alternati- 
vement sur  chaque  côté  au  même  cran,  témoignera  que  la  différence  et  l'exagé- 
ration des  réflexes  ne  proviennent  pas  de  la  manière  plus  ou  moins  énergique 
avec  laquelle  la  percussion  aurait  été  effectuée,  puisque  la  percussion  est  ainsi 
faite  d'une  façon  uniforme.  Avec  le  marteau  classique,  il  arrive  souvent  que  l'on 
tàtoDDe  avant  de  trouver  le  point  capable  de  donner  le  réflexe  :  cet  appareil 
^«ermet  d'opérer  à  coup  sûr;  le  point  d'élection  étant  indiqué  avec  un  doigt  et 
l'appareil  mis  en  place  sans  hdie,  le  coup  de  marteau  atteint  d'une  façon  précise 
le  point  utile.  Ce  marteau  automatique  se  prête  particulièrement  à  la  recherche 
des  réflexes  du  masséter  et  du  carpe  et  autres  plus  difliciles  à  obtenir  au  mojeo 
da  marteau  usuel. 

J'ai  entrepris,  au  moyen  de  cet  appareil,  une  série  de  recherches  que  je  me 
propose  de  communiquer  à  la  Société  dans  une  séance  ultérieure. 

X.  Oblitération  complète  d'une  branche  do  la  Sylvienne.  Rétablisse- 
ment de  la  Circulation  par  des  Anastomoses,  par  P.  Pagmez. 

L'histoire  clinique  de  cette  malade,  hospitalisée  à  la  Salpêtriére,  dans  le  service 
du  professeur  Dejerine,  peut  être  ainsi  résumée  : 

B    .,60  ans,  fut  frappée  d'hémiplégie  droite  iaconiplète  en  juillet  1898. 

Tn  nouvel  ictus  survenu  en  mai  1899  fut  sui\i,  sans  aggravation  de  riiémiplégie,  d'apha- 
%i\:  sensorielle  avec  jargonapbasie,  surdité  verbale  accentuée,  cécité  verbale  complète  avec 
asrapliie.  Dans  les  mois  qui  précédèrent  la  luort,  Kurveoue  en  janvier  1902,  apparurent 
c^%  phébom^nes  pseudo-bulbaires^  troubles  de  la  drglutitioii,  rire  et  pleurer  spasmodiques, 
«Itbfance  ioteliectuellc  progressive,  etc. 

L'anlopsie  révéla  les  particularités  suivantes  : 

L'bi'Dii sphère  gauche  beaucoup  plus  petit  que  le  droit  est  réduit  dans  toutes  ses  dimen- 
sions; son  poids  est  de  4iS  grammes  alors  que  celui  du  droit  est  de  527.  L*atropliie  porte 
«urtootsur  le  lole  temporal  doni  la  première  ciiconvolution,  surtout  dans  sa  moitié 
totérifure.  est  réduite  &  une  mince  lame. 

U  sylvienne  gauche  est  très  athéromateuse  à  sa  pénétration  dans  la  scissui  ede  Sylvius. 
D>«r  se  divise  en  deux  branches  dont  l'inférieure  va  au  lobe  temporal.  La  supérieure 
fosmit  quatre  rameaux  secondaires  qui  se  distribuent  le  premier  à  Fa  dans  sa  posi- 
tioa  orbilaire.  le  deuxième  à  F,  Fs  et  Fa,  le  troisième  à  Fa,  le  quatrième  à  Pa  à  la  por- 
tido  profonde  de  la  scissure  et  k  la  partie  intérieure  du  lobe  pariétal. 

OfKe  bmoche  supérieuie  de  bifurcation  de  la  sylvienne  est  complètement  oblitérée 
presque  ansiitôt  après  sa  naissance  en  amont  de  toutes  les  branches  secondaires.  Cepcn- 
<^aal  les  rameaux  qui  en  naissent  et  que  nous  avons  énumérés,  quoique  plus  petits  que 
1«>  rameaux  correspondants  du  côté  droit,  sont  remplis  de  sang,  et  les  diverses  circon- 
«oloiions  irriguées  de  la  zone  motrice  n*ont  subi  qu'une  légère  diminution  de  volume 
sts»  ramoliissement. 

Le  rétablissement  de  la  circulation  n'a  pu  se  faire  à  travers  le  tbrombus  qui  oblitérait 
U  brancbe  supérieure  de  la  sylvienne.  Celui-ci  qui  mesure  3  millimètres  de  longueur 
^>ecupe.  eonune  le  montre  Texamen  histologique.  tout  le  calibre  du  vaisseau  ;  c'est  un 
'«illot  déjà  ancien  et  le  tiasu  conjonctîf  adulte  ^ui  le  conslitue  ne  contient  que  deux  ou 
trou  capiliaûres  très  fins  qui  ne  sont  évidemment  que  des  vaisseaux  nourriciers.  La  cir« 
culatioa  a  dû  re  rétablir  par  voie  rétrograde  au  mo^en  d^anastomoses  qu'on  peut  cons- 
tater entre  les  rameaux  méningés  avea  la  cérébrale  antérieure. 

16 
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XI-  Ssrnâroxue  d'Adazns  Stokes.  Thrombose  des  petits  vaisseaux 
intrabulbaires,  par  M.  Halipré  (de  Rouen)  (communiqué  par  M.  Hexby 
Mbige). 

L*origine  bulbaire  du  sjndrome  d'Adams  Stokes  semble  aujourd'hui  peu  discu- 
table. Les  troubles  de  circulation  de  la  région  bulbaire  dus  k  des  artéritesoal 
des  thromboses,  les  compressions  par  tumeurs  de  la  base  (Brissaud),  les  lésions 
situées  à  distance  sur  le  trajet  du  pneumogastrique  sont  autant  de  causes  pou- 
vant être  tour  à  tour  invoquées.  Mais,  quelle  que  soit  la  lésion  initiale,  c*est 
toujours,  suivant  l'opinion  du  professeur  Brissaud,  dans  l'exaltation  fonctionnelle 
de  la  X*  paire  qu'il  faut  chercher  l'explication  des  crises.  Les  cas  dans  lesquels 
on  a  invoqué  une  paralysie  du  grand  sjmpatbique  sont,  en  dernière  anahse, 
justiciables  de  la  même  interprétation  générale,  puisque,  là  encore,  la  paralysie 
du  sympathique  n'a  d'autre  effet  que  de  laisser  le  champ  libre  à  l'action  de  la 
X*  paire. 

Dans  notre  observation,  le  bulbe  présentait,  au  niveau  de  la  région  rétro- 
olivaire  et  en  particulier  sur  les  coupes  correspondant  à  la  région  moyenne  des 
olives,  une  série  de  vaisseaux  thromboses.  En  l'absence  de  toute  autre  lésion  ces 
oblitérations  vasculaires  nous  ont  paru  suffisantes  pour  expliquer  les  accidents. 

Observation.  —  Critet  de  brœhyeardie  avec  état  tyneopal.  Parlieipalioii  du  facial  infé- 
rieur gauche.  Pouls  à  i7 .  Hypothermie.  Mort.  Thrombote  de  petits  vaisseaux  intrabulbairts. 

M**  B...,  Agée  de  G5  ans,  est  sujette  depuis  un  an  à  des  syncopes  fréqueutes. 
Quelques  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital,  elle  présent^  une  nouvelle  crise. 

Subitement  la  malade  est  prise  d'un  (rembicment  de  tous  les  membres.  Le  visage  est 
pâ.le.  Le  corps  est  couvert  de  sueurs  froiiles.  Les  yeux  sont  fixes,  grands  ouverts,  le» 
pupilles  sont  dilatées.  La  respiration  reste  lente  et  très  calme  comme  dans  uo  sommeil 
profond.  Interrogée,  la  malade  ne  répond  pas. 

Cependant  la  perte  de  connaissance  n'est  pas  absolue.  Si  on  lui  propose  de  boire,  elle 
fait  un  signe  d«  tète  pour  refuser.  Quand  on  soulève  un  membre  el  qu'on  l'abandonne  à 
lui-même,  le  membre  conserve  quelque  temps  la  position  donnée,  puis  retombe  lenlemeot 
sur  le  lit. 

Nous  prenons  le  pouls  et  nous  comptons  17  pulsations  à  la  minute. 

Après  quelques  instants  le  visage*  se  colore  légèrement,  \e^  yeux  se  tournent  vers  les 
personnes  présentes.  La  malade  semble  sortir  d'un  rôvc.  Mais  bientôt  tous  les  symptôme.^ 
ri.>  parai  s  sent  pour  disparaître  &  nouveau.  Aprôs  plusieurs  alternatives  semblables,  la 
crise  cesse  dôtinitivement.  Elle  a  duré  dix  minutes. 

Pendant  les  mois  suivants  les  crises  se  répétèrent,  s'accoinpagnant  de  mouvements 
coiiviilsirs  dans  le  territoire  du  fadal  inférieur  gauche.  Elles  Uisscrent  après  elles  une 
li>f,'ère  parôsie  avec  troubles  de  la  sensibilité  objective  dans  toute  la  face,  sans  hémiplégie 
des  membres. 

Le  pouls,  au  moment  des  crises,  oscillait  autour  de  23  à  la  minute.  Il  remontait  à  40 
dans  rintervalle.  Il  y  eut  toujours  une  légère  hypothermie,  35  à  36*. 

L'auscultation  du  (xeiir  ne  pré.senle  rien  d'anormal. 

Enfin,  deux  mois  après  l'entrée  a  ^h(^pital,  éclata  une  dernière  crise  plus   terrible   que 
les  autres  au  cours  de  laquelle  la  malade  succomba.  Au  cours  de  cette  crise,   le  c«i*ur 
était  littéralement  atroh'>.  En  quelques  minutes  le  pouls  passait  de  i7  à  lia  à  la  minute 
La  respiration  irrégulière  présentait  des  arrêts  prolongés  parfois  pendant  quinze  seconde» 
et  plus. 

Autopsie.  — Aucune  lésion  macroscopique  de  l'appareil  cardto-vasculaire,  qui  présente 
une  intégrité  telle  qu'il  est  rare  de  l'observer  chez  ic.<  sujets  de  cet  âge.  Les  orifices  du 
cœur  sont  indemnes.  Les  coronaires  sont  perméables   L'aorte  est  souple. 

Les  vaisseaux  de  la  base  du  cerveau  sont  absolument  soupleSt  ne  présentent  aucune 
trace  d'artérite  nodulaire  Sur  une  coupe  transversale  du  bulbe  correspondant  à  la  région 
moyenne  des  oliveâ.on  coiistato  une  teinta  hortensia  légère  de  toute  la  zone,  s'étondant  de$ 
olives  en  avant  jusqu'aux  faisceaux  solitaires  en  arrière. 

L'examen  des  coupes  après  coloration  de  Nis.sl  lit  constater,  indépendamment  de 
qilelques  foyers  lacunaires,  la  présence  d'un  certain  nombre  de  vaisseaux  oblitérés  sié- 
geant en  particulier  au  niveau  des  noyaux  antérieurs  du  pneumogastrique  droit  et  dans  la 
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interoliT&ire.  Le  nodule  d'oblitération  est  constitué  par  des  leucocytes  polynu- 
cléaires. Un  ^and  nombre  de  vaisseaux  du  bulbe  et  de  la  protubérance  présentent  dans 
leurs  parois  un  grand  nombre  de  leucocytes.  Il  semble  également  que  dans  l'ensemble 
de  la  coape  le  nombre  des  globules  blancs  soit  plus  cousidérable  qu'à  l'état  normal. 

Résutmé.  —  Le  diagnostic  clinique  ne  laisse  aucune  place  au  doute.  Il  s'agit 
bien  du  sjrndrome  d'Adams  Stokes  avec  crises  syncopales.  La  participation  du 
facial  inférieur  constituait  du  vivant  de  la  malade  une  forte  présomption  en 
faveur  d'une  localisation  bulbaire  des  lésions.  L'examen  histologique  nous  parait 
avoir  confirmé  pleinement  ces  prévisions. 

L'obserTaiion  que  nous  avons  rapportée  vient  à  l'appui  de  l'opinion  soutenue 
par  le  professeur  Brissaudsur  l'origine  bulbaire  du  syndrome  d'Âdams  Stokes. 
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A  propos  du  procèS'-verbal  de  la  dernière  séance 

Au  sujet  de  la  discussion  de  la  communication  de  MM.  Dejebine  et  Thomas  sur 
un  malade  atteint  de  surdité  verbale  pure,  de  troubles  de  l'équilibre 
et  de  la  vue,  le  texte  complet  des  réponses  de  M.  A.  Thomas  à  M.  Brissaudet 
à  M.  Pierre  Bonnier  n*étant  parvenu  qu*aprés  la  publication  des  comptes  rendus 
de  la  séance  du  5  juin,  la  discussion  doit  être  modiûée  comme  suit  : 

M.  Thomas.  —  Je  savais  que  le  malade  avait  été  examiné  par  MM.  Péchin  et 
de  Lapersonne,  mais  n'ayant  Thonneur  de  connaître  ni  Tun  ni  l'autre  de  ces 
messieurs  et  n'ayant  eu  que  des  renseignements  très  vagues  sur  les  résultais  de 
leurs  examens,  j'avais  demandé  k  mon  collègue  et  ami  M.  Rochon-Do vignaud 
de  bien  vouloir  pratiquer  sur  le  petit  malade  un  examen  complet  des  yeux,  et  il 
a  conclu  qu'on  ne  pouvait  pas  affirmer  de  lésions  du*  nerf  optique  ;  «  on  se  de- 
mande seulement  s'il  a  ou  s'il  n'a  pas  une  légère  pAleur  de  la  papille.  *  J'espère 
avec  M.  Brissaud  que  ces  messieurs  se  mettront  d'accord. 

D'autre  part,  les  lésions  de  l'oreille  observées  par  M.  Pierre  Bonnier  ne  suf- 
fisent pas^  d'après  lui-même,  à  expliquer  la  surdité  Terbale^  et  il  se  demande 
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quelles  lésions  arec  on  sans  tranmatismes  corticaux  peuvent  n'atteindre  dans  la 
première  temporale  et  la  pariétale  ascendante  que  deux  domaines  aussi  spéciaux 
des  centres  labyrinthiques.  Pour  mon  compte,  et  a  priori,  je  n'en  Tois  pas  la 
possik^ilité,  pas  pins  d'ailleurs  que  d'une  double  atrophie  temporale  du  nerf  optique. 


A  propos  de  la  mime  communication 

M.  Dbjbrinb.  —  Nous  avons  présenté,  M.  Thomas  et  moi,  à  la  dernière  séance, 
un  enfant  atteint  de  surdité  verbale  pure.  L'examen  de  l'ouïe,  pratiqué  par 
M.  Natier«  ne  décelait  Texistence  d'aucune  lésion  ;  M.  Bon  nier  en  ayant  au  con- 
traire constaté,  nous  avons  prié  M.  Gellé  de  bien  vouloir  examiner  cet  enfant. 
M.  Gellé  l'a  examiné  k  plusieurs  reprises,  et  voici  les  résultats  auxquels  il  est 
arrivé: 

Les  tympans  sont  clairs,  translucides;  la  vue  des  osselets,  étrier,  promontoire  =  objectif 
normal.  L'ai'ration  est  facile  par  le  Politzer,  le  claquement  est  net.  Le  cathétérisme  n'amène 
aucune  amélioration.  Rinnè  positif.  Pas  d'abaissement  de  la  perception  crânienne  ;  pas  de 
localisations  à  droite  ou  à  gauche  par  Tocolusion  des  méats. 

Par  Taudiphone,  audition  des  bruits  graves  ou  aigus,  mais  celle  des  paroles  n'est  pas 
distincte. 

La  liberté  et  les  mouvements  de  la  plalinc  de  l'étrier  sont  conservés  (Gellé  positiO*  Les 
réflexes  d'accommodation  biauriculaires  sont  aussi  nettement  positifs,  intacts  à  droite 
ft  à  gaucbe. 

Faisant  allusion  à  ces  deux  dernières  expériences^  M.  Gellé  ajoute  les  réflexions 
suivantes  : 

La  première  expérience,  ajoutée  A  l'examen  objectif,  montre  l'intégrité  de  la  caisse  et  de 
son  appareil  de  conduction  jusqu'au  labyrinthe  ; 

La  deuxième  expérience  montre  l'intégrité  de  celui-ci.  De  plus,  le  réflexe  d'accommo- 
dation n'existe  plus  quand  il  y  a  lésion  de  la  moelle  allongée,  mais  fort  bien  dans  les 
lésions  du  cerveau  et  aussi  dans  les  hèmianeslhèsie»  hystériques  avec  hémisurdité. 

.\insi  qu'on  le  voit  dans  cette  note,  pour  M.  Gellé  il  n'existe  aucune  lésion 
quelconque  de  l'appareil  auditif  périphérique  chez  ce  petit  malade. 


A  propos  de  la  même  communication 

M.  J.  Babinski.  —  Il  serait  à  désirer  que  les  communications  à  la  Société  de 
.Neurologie  fussent  reproduites  intégralement  dans  les  comptes  rendus,  surtout 
quand  elles  ont  donné  lieu  à  des  discussions  qui,  autrement,  peuvent  devenir  in- 
compréhensibles pour  le  lecteur. 

C'est  ainsi  que  dans  la  séance  dernière  M.  Dejerine,  à  l'occasion  de  sa  com- 
munication en  collaboration  avec  M.  Thomas  sur  la  névrite  interstitielle  hyper- 
trophique,  tout  en  signalant  un  cas  qui  lui  semble  faire  exception  à  la  règle  que 
nous  avons  établie,  M.  Charpentier  et  moi,  sur  le  lien  qui  unit  la  syphilis  au  signe 
d'Argyll  Robertson,  a  déclaré  que  ces  exceptions  doivent  être  très  rares  et  que 
ses  observations  confirment  notre  manière  de  voir. 

<*r  la  lecture  des  comptes  rendus  ne  donne  pas  du  tout  l'impression  que 
M.  Dejerine  s'est  formé  h,  ce  sujet  une  idée  conforme  À  la  nôtre,  et  par  conséquent 
le  lecteur  ne  saurait  concevoir  la  raison  pour  laquelle  j'exprime  ma  satisfaction 
<i'appreiidre  que  M.  Dejerine  partage  notre  opinion. 

V.  Hexry  Meigb.  -~  Je  suis  très  heureux  de  l'observation  faite  par  M.  Ba- 
binski à  propos'de  la  rédaction  du  procès-verbal  de  la  dernière  séance.  Elle  con- 
firme bien  qu'il  est  de  nécessité  absolue  pour  la  bonne  rédaction  des  comptes 


246  SOaBTÉ  DE  NBUBOLOQIB 

rendus  de  la  Société  que  chaque  auteur  prenne  le  soin  de  rédiger  lui-même  «es  <fii- 
eutsions. 

M.  Dejbrine.  —  Ainsi  que  je  Tai  dit  dans  la  précédente  séance,  je  crois  que  la 
proposition  de  M.  Babinski,  à  savoir  que  le  signe  d'Argjll  Robertson  ne  se  ren- 
contre que  chez  des  syphilitiques,  est  exacte  dans  l'immense  majorité  des  cas. 
Mais  je  crois  aussi  que  ce  signe  peut  s'observer  chez  des  sujets  atteints  de  névrile 
interstitielle  hjpertrophique  et,  partant,  sans  que  la  syphilis  puisse  être  mise  eo 
cause.  J'ai  rapporté  en  1896  l'histoire  clinique  d'un  jeune  homme  de  20  ans  (i) 
atteint  de  cette  dernière  affection  et  chez  lequel  il  n'y  avait  certainement  pas  de 
syphilis  acquise,  le  malade  étant  encore  vierge,  et  pas  davantage  de  syphilis 
héréditaire.  Le  père,  qui  est  médecin,  était  en  effet  des  plus  affirmatifs  à  cet 
égard.  Chez  ce  jeune  homme  il  existait  un  signe  d'Argyll  Robertson  typique. 
J'ajouterai  enÛn  que  dans  l'atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie,  on  peut  voir 
une  lenteur  à  la  réaction  lumineuse  allant  presque  jusqu'à  l'immobilité.  J'ai 
dans  mon  service  de  la  Saipètrière  uoe  femme  atteinte  d'atrophie  musculaire 
type  Charcot-Marie.  Elle  est  âgée  de  42  ans  et  a  commencé  &  s'atrophier  à  l'âge 
de  28  ans.  Depuis  huit  ans  que  je  suis  cette  malade,  j'ai  observé  chez  elle  une 
diminution  très  lente  et  constamment  progressive  du  réflexe  lumineux  de  U 
pupille.  Aujourd'hui  ce  réflexe  est  si  faible  qu'on  ne  peut  plus  le  percevoir  à  la 
lumière  du  jour.  On  ne  peut  le  constater  qu'en  plaçant  la  malade  dans  l'obscurité 
et  en  éclairant  brusquement  les  yeux  avec  une  lumière  intense.  Et  encore,  dans 
ces  conditions,  la  contraction  de  l'iris  est-elle  très  faible,  instable,  l'iris  revenant 
très  vite  à  ses  dimensions  premières.  En  outre,  cette  réaction  lumineuse  si  faible 
s'épuise  très  rapidement,  car  après  trois  ou  quatre  éclairages  successifs,  la  pupille 
ne  réagit  plus  du  tout  et  le  signe  d'Argyll  Robertson  est  de  nouveau  constitué. 

M.  Pierre  Marie.  —  Depuis  la  communication  de  M.  Dejerine  au  sujet  de 
l'absence  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  dans  la  névrite  hypertrophique,  j  u 
prié  mon  interne.  M.  Crouzon,  d'examiner  ce  réflexe  dans  deux  cas  d*amjo- 
trophie  Charcot-Marie  qui  se  trouvent  dans  mon  service.  Ces  deux  malades  ont 
conservé  le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière. 

M.  Raymond.  —  Je  puis  confirmer  ce  que  vient  de  dire  M.  P.  Marie.  J'ai,  dans 
mon  service  de  la  Saipètrière^  deux  malades  atteints  d'atrophie  Charcot-Marie; 
ils  ne  présentent  pas  le  signe  de  Robertson. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Des  résultats  du  Traitement  Mercuriel  intensif  appliqué  à  la 
ParaljTsie  Générale  et  au  Tabès,  par  M.  G.  Lemoine  (de  Lille)  (commu- 
niqué par  M.  le  P'  Raymond). 

Au  mois  d'avril  1902,  au  Congrès  de  médecine  français  de  Toulouse,  plusieurs 
communications  furent  faites  tendant  &  démontrer  que  la  paralysie  générale  et 
le  tabès  étaient  plus  sensibles  qu'on  ne  le  croyait  au  traitement  mercuriel,  à  la 
condition  qu'il  fQt  intensif.  Moi-même,  j'apportais  le  résultat  de  mes  recherches 
sur  cette  question.  A  la  suite  de  la  discussion  qui  eut  lieu,  mon  collègue  M.  (Gil- 
bert Ballet  demanda  qu'on  ne  se  contentât  pas  d'énoncer  des  résultats,  mais  que 
chacun  apportât  des  observations  aussi  complètes  que  posûble  pour  permettre  de 
juger  des  conditions  où  le  traitement  avait  agi.  Ce  sont  mes  observations  que  je 

(1)  Dejerine,  Contribution  à  Vétude  de  la  névnte  intentitieUe  hypertràphiçHê  et  jprogrei' 
tive  de  Venfanee.  Revue  de  médecine,  1896,  p.  881,  obs.  1. 
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cite  ici,  en  demandant  que  la  critique  en  soit  faite.  Je  n^ose  rien  affirmer  tant 
que  les  résultats  positifs  ne  se  compteront  pas  par  centaines,  mais  je  serai  heureux 
si  mon  exemple  incite  à  faire  des  recherches  sur  cette  si  intéressante  question. 

I 

PARALYSIE    GÉNÉRALE 

Observation  1.  —  M.  X...,29  ans,  industriel,  a  contracté  la  syphilis  en  1890,  en  Russiç: 
^Ue  a  été  très  bénigne. 

H  Ta  soignée  pendant  quelques  mois,  puis,  allant  très  bien,  s'est  désintéressé  peu  à  peu 
du  traitement. 

Trois  ans  après  il  s'est  marié,  et  il  a  actuellement  six  enfants  bien  portants. 

Tempérament  artliiitique  et  nerveux:  c'est  un  homme  trèj  intelligent  et  très  instruit, 
«ninsacrantà  l'étude  tout  le  temps  que  laissent  librd  ses  occupations  matérielles. 

Au  mois  do  mars  1896,  il  commence  à  ressentir  des  maux  de  têic,  puis  une  certaine  dif- 
tirultè  au  travail  et  des  troubles  de  la  mémoire.  Son  entourage  s'aperçoit  de  ces  symp- 
lûmes  beaucoup  plus  que  lui-même;  nous  savons  par  ses  parents  que  son  caractère  chan- 
geait et  devenait  irritable. 

ta  juin,  on  saisit  quelques  légères  modiQcations  de  la  parole,  et  dans  ce  même  mois  il 
prèseotc  une  attaque  apoplectiforme  peu  durable  qui  laisse  un  peu  d'embarras  do  la  pa- 
ruie,  des  troubles  de  la  mémoire  et  un  peu  de  [)arésie  du  cùté  droit.  Il  est  alors  soumis 
aux  frictions  mercurielles  et  s'améliore.  Mais  au  mois  d'août  nouvelle  attaque  apoplecti- 
forme plus  légère  que  la  précédente.  Le  malade  se  remet  mal;  la  parole  devient  de  plus 
en  plus  bredouillante;  il  s'en  rend  compte  et  s'en  tourmente  beaucoup;  le  travail  et  môme 
la  lecture  lui  deviennent  difGciles;  malgré  les  frictions  et  l'iodure  de  potassium,  Tt-tat  reste 
elationnaire,  allant  plutôt  en  s'aggravant. 

J'examine  pour  la  première  fois  ce  malade  en  octobre  1897,  et  Je  constate  l'état  sui- 
vant : 

Figure  peu  expressive,  sans  mobilité,  tremblement  de  la  lèvre  supérieure  pendant  la 
parole,  pupilles  inégales  et  irrégulières,  léger  tremblement  de  la  langue,  qui  est  un  peu 
déviée  à  droite  ;  légère  parésie  de  la  main  droite,  marche  un  peu  traînante,  rélloxes  rolu- 
li^'ns  et  plantaires  très  exagérés,  la  parole  est  &nonnée,  bredouillante  par  moment;  elle  est 
caractéristique  de  la  paralysie  générale.  Le  malade  est  très  émotif  et  parle  plus  ou  moins 
bien  sHon  l'impression  ressentie  par  lui.  Au  point  de  vue  psychique,  ni  délire,  ni  nié- 
^lomanie.  M.  X...  se  rend  à  peu  près  compte  de  son  état  et  souffre  de  sa  diminution 
morale.  La  mémoire  o^ttrèa  troublée,  les  faits  récents  sont  facilement  oubliés,  l'aptitude 
au  travail  est  nulle  ;  il  est  dans  un  état  de  grande  dépression  psychique  et  devient  très 
mt-lanculique  :  il  pleure  quelquefois. 

Je  pose  le  diagnostic  de  paralysie  générale  syphilitique  et  je  prescris  le  traitement  par 
des  injections  de  benzoate  de  mercure  à  la  dose  de  2  centigrammes  par  jour.  Ce  trai- 
tement est  suivi  sans  interruption  du  10  octobre  jusqu'à  Noël.  A  ce  moment  M.  X...  ne 
présente  aucun  signe  d'intoxication,  il  a  admirablement  supporté  son  traitement  :  de 
l'amélioration  existe  surtout  du  côté  de  la  parole,  qui  est  moins  embarrassée,  et  du  côté  de 
la  mémoire, qui  est  considérablement  améliorée,  les  troubles  physiques  restant  les  mêmes. 

Iians  ce  mois  de  décembre  1897,  voulant  assurer  mon  diagnostic,  je  présente  M.  X... 
u  professeur  Raymond, qui  conûrroe  mon  diagnostic  et  dit  nettement  :  «  Paralysie  géné- 
rale sy|ihilitique,  pronostic  fatal.  » 

Je  cesse  alors  les  injections  jusqu'au  45  janvier  1898  par  mesure  de  précaution,  et  je  les 
reprends  à  cette  date  jusqu'à  la  fin  du  même  mois. 

A  la  Un  de  janvier  4898,  les  troubles  physiques  eux-mêmes  s'amendent,  la  parésie  de  la 
main  droite  a  disparu,  le  tremblement  des  lèvres  est  devenu  rare  et  la  démarche  est  plus 
^stirëe.  A  ce  moment,  sur  la  demande  de  M.  X...,  je  l'envoie  à  Cannes  en  recommandant 

vivement  au  médecin  à  qui  je  l'adressais  (docteur  Chuquet)  de  continuer  les  injections  de 
benzoate  de  mercure  aussi  régulièrement  que  possible,  ce  qui  fut  fait. 

il  revient  à  Lille  au  mois  de  mai,  ne  présentant  plus  d'embarras  de  la  parole  que  lors- 
qu'il était  vivement  ému;  réflexe  rotulien  moins  exagéré,  aucun  trouble  de  la  marche, 

aucune  parésie;  seule  l'inégalité  pupillaire  persiste.  La  mémoire  est  à  peu  près  intacte,  le 

caractère  est  moins  triste. 
Uendaot  toute  l'année  1898  et  une  partie  de  l'année  4899,  M.  X...  a  continué  de  subir  dés 

iojections  de  benzoate  de  mercure  pendant  un  mois  sur  trois.  Depuis  cette  époque  il  ne 
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suit  plus  aucun  traitement  nuilgré  mei  recommandations,  il  se  trouva  trop  bien  porftaat 
pour  se  soigner. 

De  fait,  je  t'ai  eiaroinè  à  plusieurs  reprises  et  j*ai  pu  constater  encore  récemment,  en 
février  1902,  que  de  tous  les  troubles  physiques  ei  inlellectuels  présentés  par  lai,  il  m 
persiste  qu'une  seule  chose,  une  légère  inégalité  pnpillaire. 

M.  X...  est-il  en  rémission  ou  est-il  défini livemeat  guéri?  L'avenir  seul  pourra  nous 
.l'apprendre,  mais  ce  qui  ressort  nettement  de  cette  observation,  c'est  que  l'amélioralion 
ne  eoranieoça  que  du  jour  où  les  injections  de  benzoate  de  mercure  furent  instituées  et 
qu'elle  fut  aussi  complète  qu'on  peut  la  souhaiter. 

J'ajouterai  que  depuis  le  début  du  traitement  M.  X...  a  eu  qualre  onfaots,  un  par  an* 
née,  tous  bien  portants. 


Observation  II.  —  M.  C...,  32  ans,  hérédité  nerveuse  en  ce  sens  que  son  père  est  àU 
cooIi([ue,  tren  impulsif  et  sujet  à  do  violentes  colères.  Lui-môme  a  eu  une  légère  atteîote 
rhumatismale  vers  rs\ge  de  17  ans.  A  21  ans,  à  pciae  entré  au  régiment,  il  coutracta  U 
sypliilis,  qui  fut  chez  lui  très  bénigne,  et  il  so  soigna  à  l'insu  des  médecins  militain^s  pen- 
dant peu  de  temps.  Dès  que  la  période  secondaire,  qui  fut  ti*ès  conrLc,  fut  passée,  il  cessa 
complètement  de  se  soigner.  Il  prit  au  régiment  des  habitudes  d'intempérance,  et  quand 
il  eu  sortit,  il  continua  à  boire,  sans  excès  il  est  vrai,  mais  prenant  de  préférence  des 
apéritifs.  Il  se  maria  à  25  ans. 

La  première  année  du  mariage,  tout  alla  bien,  puis  son  caractère  changea  peu  à  peu. 
et  au  commencement  de  Tannée  1899  il  devint  très  irascible,  imptilsif,  méchant  par  mo- 
ment, s'oubliant  jusqu'à  frapper  sa  femme.  Ce  changement  de  caractère  coîn«-ida  avec 
une  diminution  très  notable  de  la  mémoire;  le  malade,  qui  est  négociant,  oubliait  ou  con- 
fondait les  commandes  de  ses  clients,  s'impatientant  quand  on  le  lui  faisait  remari]uer. 
Puis,  vers  le  mois  de  mars,  la  parole  devint  hésitante,  mais  il  ne  se  serait  pas  en^^re  oc- 
cupé de  sa  santé  tellement  il  se  croyait  bien,  si  un  jour,  étant  è.  lu  promonade,  il  n'avait 
eu  une  très  légèie  attaque  apoplectiforme.  Cette  attaque  .se  réduisit  a  un  ictus  avec  fterie 
de  connaissance  de  quelques  secondes,  sans  chute,  suivie  d'une  très  grande  gêne  de  la  pa- 
role, d'incohérence  dans  les  idées  et  de  parésie  des  membres  mférieurs  pendant  une  demi- 
heure  à  peine. 

On  me  l'amena  le  lenilemain  et  je  constatai  chez  lui  des  signes  très  nets,  k  mon  avi$, 
du  paralysie  générale  au  début  :  tremblement  de  la  langue,  parole  ànonnante  et  bre- 
douillante déjà  assez  caractérisée,  pupilles  rétrécies  et  inégales,  mouvements  iibnilaires 
aans  les  muscles  des  bras  quand  il  serre  un  ubjet,  puis  des  maux  do  tète  assez  fréquents 
aussi  bien  le  jour  que  la  nuit,  des  troubles  de  la  mémoire  signalés  par  son  entourage,  uoe 
très  grande  excitation  génésique,  mais  en  même  temps  une  certaine  impuissance  ;  carac- 
tère impulsif,  tendance  à  la  mégalomanie,  caractérisée  par  une  confiance  absolue  en  »oi 
et  le  désir  d'entreprendre  de  grandes  alfaircs.  Pas  de  troubles  urinaires,  pas  de  paralysie. 
Fonctions  digeslives  très  bonnes. 

J'institue  immédiatement  le  traitement  par  des  injections  quotidiennes  de  benzoate  de 
mercure  à  la  dose  de  2  centigrammes  chaque  fois.  Ce  traitement  a  été  fait  pendant  quio20 
jours,  cl  comme  il  est  bien  supporté,  après  quinze  jours  de  repos,  je  recommence  en  don- 
nant 3  centigrammes  par  jour.  Pendant  les  mois  de  mai,  juin,  juillet,  aoiit,  septembre,  le 
traitement  est  fait  ainsi  quinze  jours  sur  trente.  Au  mois  d'octobre,  l'amélioration  est 
considérable  :  tous  les  troubles  mentionnés  ci-dessus  ont  dispai'U.  à  part  l'inégalité  pupil- 
laire  et  un  peu  d'embarras  de  la  parole.  La  mémoire  est  revenue,  le  caractère  a  repris  son 
équilibre  normal  et  le  malade,  se  rendant  compte  du  danger  qu'il  a  couru,  se  soigne  avec 
intelligence.  Le  traitement  fut  continué  d'une  façon  moins  intensive  :  2  centigrammes 
seulement  de  benzoate  de  mercure  pendant  quinze  jours  sur  trente.  La  parole  s'améliore 
peu  à  peu  et  est  redevenue  normale  en  janvier  1900. 

A  cette  époque,  le  malade,  se  pensant  tout  à  fait  guéri,  cesse  de  venir  me  voir  et 
abandonne  tout  traitement. 

Au  mois  de  novembre  1900,  alors  qu'il  paraissait  en  pleine  sauté,  il  présente  une  nou- 
velle atta(iue  apoplectiforme  très  légère  à  la  suite  d'un  écart  de  régime. 

Cette  rechute  se  produisit  sans  qu'il  y  eût  de  troubles  de  la  parole  ni  de  la  langue,  et 
sans  parésie  des  membres  :  seul  son  caractère  était  de  nouveau  irritable  depuis  quelques 
semaines.  Il  est  remis  au  traitement  déjà  prescrit  :  quinze  jours  par  mois  il  prend 
8  centigrammes  de  benzoate  de  mercure  pendant  quatre  mois  consécutifs.  Depuis  cette 
époque  il  continue  de  faire  une  série  d'injedions  pendant  quinze  jours  tous  les  trois  mois. 

A  l'heure  actuelle,  aucune  rechute  nouvelle  ne  s'est  produite;  seules  les  pupilles  reS' 
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teot  peu  mobiles  et  un  peu  jrélrécies  sans  inôgalité.   Le  caractère  est  celai  d*aa  névi^ 
pathe  comme  il  était  avant  les  accidents  cérébraux. 

» 

OusBVATiox  III.  — M.  B...,  employé  aux  mines  do  Carvin,  âgé  de  28  ans,  marié  depuis 
l'âge  de  23  ans,  a  eu  la  syphilis  étant  au  régiment,  à  21  ans.  U  so  traita  à  l'insu  des  nié- 
d.xMOs  militaires  et  pendant  très  peu  de  temps.  Ses  accidents  so  limitèrent  à  très  peu  de 
clioies.  fi  nVst  pas  artlirilique,  il  n*est  pas  alcoolique  ou  du  moins  il  boit  plus  modéré- 
uieot  qu'on  ne  le  fait  dans  ce  milieu  habituellement.  Par  sa  profession,  il  passe  toutes 
sr> journées  à  faire  des  comptes  pour  les  ouvriers. 

Us  premiers  symptômes  de  la  maladie  se  traduisirent  par  des  troubles  do  la  mémoire, 
vers  le  mois  d*ootobrc  1898.  Se^  opiTations  de  chiffres  étaient  souvent  fausses,  il  oubliait 
ti(5  mois  en  écrivant  et  sa  mémoire  diminuait  assez  rapidement.  En  janvier  1899,  il  ob- 
Uni  de  f^e  reposer  pendant  environ  Irois  semaines  pendant  lesquelles  son  état  s'améliora 
très  K'gérement.  il  reprit  alors  son  service,  mais  sans  le  faire  mieux  qu'auparavant.  Vers 
U  lin  du  mois  de  février  il  eut,  suivant  ses  propres  expressions,  une  paralysie  de  la 
Uii^ie,  en  ayant  pendant  quelques  heures  la  parole  embarbouillée  et  un  certain  état 
d'obtusioQ  intellectuelle;  le  lendemain  tout  était  rentré  dans  l'ordre;  je  le  vis  huit  jours 
après. 

Examen  damalade  (fin  fécHer  i899).  —  Apparence  hébétée,  le  malade  reste  inerte  sur 
sa  chaise,  parle  peu,  mais  répond  très  bien  au<  questions.  Pupilles  égales,- mais  petites, 
réagissant  mal  à  la  lumière,  tremblement  de  la  langue,  pas  de  tremblement  des  lèvres, 
}iaroli>  hésitante  dès  qu'il  parle  vite  ou  dès  qu'il  s'anime,  un  pou  de  tremblement  des 
ouios;  réflexes  rotuliens  normaux;  la  démarcîie  est  lourde,  pesante;  le  malade  dit  que 
«i'$  jambes  ne  peuvent  pas  le  support-r.  Sa  feumic  nous  dit  que  sa  mémoire  est  1res 
tr>ubléc  depuis  quelques  mois,  m  lis  surtout  depuis  une  quinzaine  de  jours;  les  senti* 
(ii'Qls  sTectifs  disparaissnnt,  il  ne  s'int'rosse  plus  d  ses  deux  enfants,  dont  il  s'occupait 
junrtaot  beaucoup  autrefois.  Il  pleure  souvent,  est  mélancolique  et  prostré. 

Aruvamcn  physique,  rien  de  particulier  du  côté  des  divers  organes.  Diminution  con- 
.«<i>rable  de  l'activité  sexuelle. 

Je  conclus  à  un  début  de  paralysie  générale  a  forme  dépressive,  si  fréquente  dans  le 
-Njrd. 

U  traitement  par  le  bcnzoate  de  mercure  en  injection  de  3  centigrammes  par  jour 
€9t  commencé  dès  le  lendemain;  sa  femme  lui  fiiisait  elle-même  les  injections.  Je  revois 
\'  malade  un  mois  après  :  son  traitement  a  été  fait  jusque-là;  il  n'y  a  pas  de  signe  d'hy- 
•irin^yrisme,  mais  l'état  dépressif  a  plutôt  augmenté.  La  parole  est  moins  nette,  la  nié- 
lU'Att  trësobtuiie  ;  en  un  mot,  la  maladie  a  plutôt  progressé. 

Je  suspens  le  traitement  pendant  quinze  jours  pour  le  reprendre  ensuite  de  quinze 
jxirs  en  quinze  jours  ;  Tt-tat  du  malade  reste  à  (;cu  prés  slalionnaire  jusque  vers  la  lin  de 

J.llet. 

.V  cette  époque,  je  note  l'amélioration  suivante  : 

Aspect  extérieur  meilleur,  figure  moins  immobile,  plus  expressive;  la  parole  est  moins 
^••avent  troublée,  le  malade  se  sent  plus  fort.  D'après  sa  femme,  son  caractère  est  moins 
irritable  et  sa  mémoire  beaucoup  plus  nette. 

U  traitement  est  continué  de  la  même  façon  quinze  jours  sur  trente  à  la  dose  de 
-  centigrammes  pendant  les  mois  d'août,  septembre  et  octobre.  Fin  octobre,  je  ne 
«oaitate  plus  du  tout  de  troubles  de  la  parole;  l'habitus  extérieur  est  devenu  normal,  la 
i'i*^oioire  est  revenue,  les  accès  de  dépression  et  de  pleurs  n'existent  plus  depuis  long- 
temps. H  ne  subsiste  que  le  rétrécissement  des  pupilles  et  leur  peu  de  réaction  à  la  lu- 
tjiièiv  et  un  peu  de  tremblement  des  mains. 

Le  traitement  est  continué  pendant  l'année  1900  &  raison  de  quinze  injections  de  2  cen- 
t';:ramines  tous  les  trois  mois  pendant  quinze  jours.  En  1901,  le  traitement  est  suspendu. 
J'di  revu  le  malade  trois  fois  pendant  celte  période,  la  dernière  fois  en  novembre  1901  ;  il 
avait  repris  son  travail,  le  faisait  aussi  bien  que  par  le  passé  et  ne  présentait  toujours 
i'K'les  troubles  pupillaires  et  un  léger  tremblement  des  membres  supérieurs. 

Oft^^eavATiox  IV.  — M.  L...,  comptable  à  Denaio,  32  ans,  marié,  trois  enfants  bien  por- 
tants. Syphilis  contractée  pendant  le  service  militaire.  Je  vois  ce  malade  en  janvier  1899, 
«i  u  femme  me  donne  sur  lui  les  renseignements  suivants: 

iH^puis  six  mois  environ  son  caractère  a  changé,  il  est  devenu  irritable,  parfois  mé- 
«'hant,  d'antres  fois  il  pleure  sans  cause,  plus  souvent  il  quitte  son  travail  pour  aller  se 
pr«»niener  à  travers  les  champs,  et  lui,  qui  était  sobre  et  de  conduite  rt'guliëre,  fréquente 
le»  «^tamioeta  et  les  filles.  Depuis  deux  mois  il  avait  dû  suspendre  son  travail,  son  patron 
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ne  voulant  plus  remployer  à  cauBe  de  l'irrégularité  de  sa  conduite  et  des  troubles  df^  mé- 
moire qui  rendaient  soa  travail  défectueux.  Il  dort  peu,  rêve  beaucoup,  mais  sans  pré- 
aeolcr  les  révcs  des  alcooliques;  la  nuit  il  se  lève  pour  aller  se  promener  dehors,  le  jour 
il  va  et  vient  sans  motif*  sans  s'occuper,  parlant  avec  prolixité  et  avec  une  certaine  ia- 
cohérence.  sa  parole  est  trembl«^  et  il  bute  s.ur  beaucoup  de  mots. 

Physiquement,  je  constate  une  iaogalitô  pupillaire  très  marquée,  de  la  trèmalation  d^s 
lèvres  et  de  la  langue,  du  tremblement  des  membres  supérieurs,  qui  augmente  considéra- 
blement quand  on  le  regarda,  au  point  de  l'empêcher  d'attacher  un  bouton;  la  marche  en 
facile,  les  réflexes  sont  exagérés;  pas  d'autres  troubles. 

A  ma  demande,  sa  femme  lui  fait  des  injections  de  benzoate  de  mercure,   à  la  dose  de 

3  centigrammes  par  jour  pendant  quinze  jours  par  mois.  Le  traitement,  au  début, 
n'empêche  pas  la  maladie  do  suivre  son  cours,  et  un  jour  le  malade  se  sauv^e  do  chez  lui 
pour  errer  pendant  deux  jours  à  travers  les  champs.  On  le  retrouve  dans  un  état  lamio- 
table  et  incapable  de  rendre  compte  de  l'emploi  de  son  lemps.  Son  état  ne  s'atru'iiorant 
pas,  je  demande  à  la  famille  de  le  faire  interner  k  l'asile  d'Armentières  ;  elle  s'y  refuse 
complètement  et  le  traitement  est  continué. 

A  la  fin  d'avril  1899,  une  amélioration  très  notable  se  montre  ;  elle  est  caractérisée  \iàr 
le  retour  au  calme  et  un  changement  de  caractère  qui  l'end  le  malade  très  facile  à  sur- 
veiller et  à  soigner. 

Dans  le  courant  des  mois  de  mai  ci  juin,  l'état  mental  s'améliore  considérablement,  la 
mémoire  et  la  conscience  des  actes  reviennent  peu  à  peu  d'une  façon  entière.  Les  trt>uMe> 
ptiysiciues  s'améliorent  plus  lentement;  en  juillet,  il  va  encore  un  peu  de  trennblfment 
de  la  parole,  mais  tout  cela  disparaît  peu  à  peu.  et  en  octobre  1899  il  recommence  à  Li<^- 
vaillcr.  Le  traitement  est  suivi  avec  dos  intervalles  de  repos  plus  ou  moins  longs  pendant 
un  an  :  la  guérison  s'est  mamlenue  pendant  tout  ce  temp.s.  Depuis,  je  ne  l'ai  plus  revu  ; 
c'est  donc  qu'il  va  bien. 

Observation  V.  —  M.  G...,  47  ans,  exerçant  la  profession  do  corroyeur,  a  eu  la  syphilis 
&  23  ans  :  elle  a  été  très  légère.  Marié,  il  n'a  pas  d'eniant.  Sujet  arthritique,  a  eu  de  la 
calvitie  précoce,  des  coliques  hépatiques,  un  peu  d'eczéma  tout  jeune,  hémorroïdes,  (.('. 

Je  suis  appelé  auprès  de  lui  au  tuois  de  juin  1893.  Col  homme  est  très  excité  depiK 
trois  mois,  il  no  peut  rester  en  place,  passe  ses  journées  À  aller  chez  tous  ses  voisins  pour 
causer  sans  cesse;  il  présente  des  idées  de  mégalomanie  liées  à  son  commerce. 

Sa  mémoire  est  très  troublée,  il  confomi  les  dates,  oublie  les  commandes,  oublie  les 
ordres  qu'U  donno  à  ses  ouvriers,  il  lit  plusieurs  fois  les  mômes  articles  de  journaux  r^auN 
s'en  rendre  compte,  etc. 

11  dort  peu,  quelques  heures  à  peine  chaque  nuit;  il  se  lève  pour  se  promener  dans  sa 
chambre  et  parler  seul  à  haute  voix.  De  temps  en  lemps  il  éprouve  de  violents  maux  de 
télé. 

Je  constate  du  tremblement  do  la  langue,  de  l'hésitation  de  la  parole,  de  l'ânonnemeat 
sur  certains  mots,  de  l'inégalité  pupillaire;  accommodation  visuelle  disparue.  Les  K-fleves 
rotulicns  sont  aboUs,  pas  de  troubles  de  la  motililé;  je  puis  constater  par  moi-mémo 
l'existence  des  troubles  psychiques,  la  diminution  très  marquée  de  la  mémoire,  des  idées 
de  satisfaction  et  quelques  idées  de  mégalomanie;  il  marcha  assez  longuement  à  rôté  lit* 
moi  :  il  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  marche,  qui  est  cependant  saccadée  et  un  peu 
irrégulière  comme  celle  d'un  homme  légèrement  ivre. 

Sa  femme  m'apprend  que  déjà  depuis  près  d'un  an  il  présente  im  peu  d'affaissé  ment 
intellectuel  et  un  changement  de  caractère  qui  devenait  très  violent. 

Le  malade  est  mis  aux  injections  de  benzoate  de  mercure  à  la  dose  de  3  centigrammes 
par  jour  pendant  vingt  jours,  avec  repos  de  dix  jours  par  mois,  pendant  lesquels  il  prend 

4  grammes  d'iodure  de  potassium  par  jour.  Le  traitement  se  fait  de  cette  façon  jusqu\iu 
mois  d'octobre.  Je  le  revois  à  cette  époque  :  le  malade  parait  être  complètement  guéri  il 
n'existe  plus  aucun  trouble  psychique  ni  aucun  trouble  physique;  les  pupilles  elles-mèni>*'^ 
sont  normales  et  réagissent  bien. 

Le  malade  a  repris  ses  affaires.  L'année  suivante,  le  traitement  ayant  été  abandonné 
malgré  mes  avertissements,  les  symptômes  que  j'avais  précédemment  observés  réparai .st^^^nt 
peu  à.  peu,  et  quand  M.  C...  m'est  ramené,  je  le  trouve  dans  une  situation  plus  mauvaise 
que  la  première  fois  où  je  l'avais  vu.  En  particulier,  les  troubles  psychiques  étaient  fi 
marqués  que  je  conseillais  le  transfert  &  l'asile  d'Armentières.  La  famille  ne  voulant  pds 
y  consentir,  le  traitement  fut  alors  repris  comme  la  première  fois  et  le  résultat  fut  aus5) 
complet  et  aussi  rapide  que  l'année  précédente.  La  guérison  se  fit  complète  en  moins  de 
trois  mois. 
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En  novembre  1901,  troisième  rechute  identique  à  la  seconde  :  même  traitement  fait  plus 
iUveineot,  nouvelle  guéri  son. 

Le  malade  suit  néanmoins  son  traitement  d'une  façon  très  irrégulière  :  de  nouvelies 
icbutes  sont  à  craindre  chez  lui.  Je  Tai  revu  au  mois  de  mars  i9ùi.  Sa  parole  est  nette, 
lais  SOS  pupilles  sont  de  nouveau  inégales;  son  caractère  est  violent  et  sa  mémoire 
mse  II  semble  .que  les  signes  de  démence  syphilitique  prennent  le  pas  sur  les  signes 
t  paralysie  générale. 

Le  traitement  avait  paru  arrêter  révolution  de  la  maladie,  mais  se  trouvait  insuffîsant 
MIT  U  guérir.  Pour  être  juste,  il  faut  ajouter  que  le  traitement  n'a  pas  toujours  été  suivi 
'une  façon  très  régulière,  et  c'est  peut-être  pour  cela  que  le  résultat  obtenu  reste  moins 
oDipiet. 

Obs^yation  VI  (due  à  Vobligeanee  de  M.  le  professeur  Carrière).  —  M.  X...«  habil>int 
•illt',  37  ans.  Son  père  est  bien  portant,  alcoolique,  gros  mangeur,  arthritique  et  goutteux. 
m  état  cérébral  n'est  certainement  pas  parfait  et  ses  sentiments  affectifs  vis-à-vis  do  ses 
bfdntasont  très  bornés.  11  rentrerait,  au  point  de  vue  mental,  dans  la  catégorie  des  gens 
h^nauz.  sans  présenter  cependant  d'état  mental  bien  dt^flni. 

Sa  nu're  est  migraineuse,  goutteuse,  a  eu  de  l'eczéma;  deux  frères  bien  portants;  lui- 
Drine  n'a  présente  jusqu'à  cette  heure  aucune  manifestation  pathologique.  Il  n'a  jamais 
t** dicoolique,  il  a  toujours  été  gros  mangeur;  sans  être  à  proprement  parler  un  rliutiia- 
ImuI.  il  est  arthritique,  et  cet  arthritisme  se  traduit  par  des  poussées  d'eczéma,  do 
lHr{)è$.  des  névralgies  intercostales. 

J^di  $u  par  un  de  ses  amis  qu'il  avait  eu  à  26  ans  la  syphilis  caractérisée  par  le 
rhamre,  les  plaques  muqueuses  et  une  éruption  du  vidage  ;  il  fut  traité  à  cette  épo(iiic 
l«r  ic-  docteur  Brocq,  de  Paris  ;  sa  syphilis  fut  traitée  irrégulièrement,  il  prit  surtout  du 
Iniîemenl  iodnrique. 

Il  ne  présenta  pas  pourtant  pendant  le  cours  de  ces  onze  années  de  manifestations 
(îisneit  d*étre  révélées.  A  32  ans  il  se  marie,  reste  deux  ans  sans  avoir  d'enfant,  puis  a 
ou  i^nfant  qui  est  bien  portant  tout  en  ayant  présenté  à  divers  moments  des  phénomènes 
ff-Mirauz  et  des  symptômes  précurseurs  de  rachitisme.  Depuis  son  mariage  et  jusqu'à 
^>  ân.«,  M.  X...  était  très  bien  portant  tant  au  point  de  vue  physique  qu'au  point  de  vue 

Vcr^  le  mois  d'août  1900,  le  malade  contracta  un  supplément  d'assurance  de  2b0,000  fr., 
•t  i«  médecin  ebargé  de  l'examiner,  tout  en  ne  trouvant  aucun  symptôme  net  du  côtr  do 
^•b  système  nerveux,  fit  quelques  réserves  à  l'assureur,  en  lui  disant  que  M.  X...,  sans 
•  -t  malade,  était  sur  le  point  de  le  devenir,  et  il  se  basait  surtout,  pour  affirmer  cette 
t««êrtion.  sur  la  constatation  de  quelques  troubles  de  la  marche,  peu  importants  mais 
q«i  lui  avaient  sauté  aux  y  eu  x . 

Vers  le  mois  de  décembre  1900,  le  malade  commença  à  présenter  des  modifications  dans 
"^^  habitudes  ordinaires.  A  cette  époque,  il  se  surmena  beaucoup  en  installant  personnel- 
i'Oit'ntet  pour  son  propre  compte  l'électricité  dans  son  établissement;  on  s'aperçut  alors 
'l^devobre  qu'il  était,  le  malade  devenait  buveur.  Lui,  qu'on  ne  rencontrait  jamai^  au 
raff,  00  Y  y  trouvait  constamment.  Il  faisait  disparaître  les  bouteilles  de  Champagne  et  de 
^m  fîode  sa  cave  pour  aller  les  déguster  à  l'extérieur  en  compagnie  de  deriii-mondainus. 
^iqui  jusqu'alors  ne  sortait  pas  et  n'avait  jamais  fait  d'infidélité  à  sa  femme,  se  mit  à 
'•'unr  ki  cafés  malfamés  et  fit  alors  de  véritables  débauches  erotiques  avec  des  filles  de 
toutes  cati'gories;  il  rentrait  chez  lui  à  des  heures  inducs  et  le  plus  souvent  en  élat 
débriété  avancée,  se  livrait  chez  lui  à  des  débauches  erotiques  avec  sa  femme. 

A  partir  de  cette  époque  on  constata  que  le  sujet  avait  la  manie  d'écrire,  et  dès  jun- 
Mer  1901  on  s'aperçut  qu'il  faisait  des  commandes  inconsidérées.  C'est  ainsi  qu'il  com- 
^uaAi  un  jour  20,000  pommiers,  alors  qu'il  n'a  pas  de  jardin  ;  c'est  ainsi  qu'il  voulut 
«heler  i  un  moment  donné  une  trentaine  de  cbevaux. 

En  février  1901,  M.  X...  consulte  un  docteur  de  Lille  qui  le  considéra  atteint  de  neu- 
fi^tb^nie  et  conseilla  un  séjour  dans  le  Midi.  Sur  ces  entrefaites.  M""»  X...,  dont  je  soi- 
cnii!i  Tentant,  vint  me  prier  de  vouloir  bien  le  vacciner  et  me  parla  de  l'état  de  son  mari, 
inedKnandant  de  l'examiner.  Je  me  rendis  chez  lui,  et  je  le  trouvai  extrêmement  excité, 
•■ïulierant,  |oyeui  de  partir  en  voyage,  tenant  des  conversations  très  raisonnables,  me 
vantant  le8  avantages  de  l'escrime,  qu'il  n'avait  jamais  faite,  et  me  tlisant  qu'il  était  surtout 
fAligué  parce  qu'il  avait  travaillé  beaucoup  l'anglais  et  l'allemand,  ce  qui  était  faux.  Il 
rt'U^a  foraiellenient  de  se  laisser  examiner,  mais  je  fus  frappé  de  son  excitation,  de  sa 
v<>lubilitè,  du  caractère  tnlnant  de  sa  parole  et  parfois  des  fautes  de  construction  de  son 
langage.  Sa  femme  me  dit  du  reste  que,  depuis  quelques  jours,  elle  avait  remarqué  que 
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son  écriture  èlail  tremblée,  qu'il  sautût  des  mois,  <>crivaît  parfois  des  phrases  incoi 
préhonsibles. 

J'exprimai  alors  à  M"*  X...  quelques  craintes  an  sujet  de  l'état  de  son  inari,  et 
il  devait  partir  le  lendemain  matin,  je  rengageai,  si  elle  ne  voyait  aucune  améli 
dans  son  état,  à  consulter,  en  passant  à  Paris,  les  professeurs  Raymond  ou  Bris»aud 
les  conseils  d'une  tierce  personne,  elle  alla  consulter  Brocq,  qui  reconnut  la  parti} 
générale,  porta  un  pronostic  sévère  à  brève  échéance,  et  conseilla  des  injections  in 
veineuses  de  cyanure  d'Hg.  M.  X...  resta  alors  à  la  campagne,  et  pour  mettre  à  exêcuU 
le  traitement  conseillé  par  Brocq,  alla  trouver  le  docteur  Brunon,  de  Rouen,  qui  ref< 
d'injecter  le  cyanure  d'Hg  et  conseilla  les  frictions  mercurielles. 

11  alla  ensuite  consulter  le  docteur  0...,  de  Rouen,  qui  porta  le  diagnostic  de  ncui 
thénie  et  conseilla  le  bicarbonate  de  soude.  Sur  ces  entrefaites,  la  famille  me  fit  ap(*i 
et  nous  examinAmes  alors  le  malade  en  compagnie  du  docteur  B...,  résidant  danalal 
litê  de  mon  malade,  et  qui  voulut  bien  se  charger  de  la  direction  du  traitement. 

Étal  du  malade  (15  man  i90i).  —  M.  X...  est  petit,  d'apparence  robuste.  d'cml«-«- 
point  exagrré.  Le  faciès  est  intelligent,  le  regard  est  un  peu  fixe,  les  té^ment^  un  \»\ 
terreux.  Ou  note  une  adiposité  très  marquée  du  cou.  Après  avoir  refusé  catè^oriquemti/ 
de  se  laisser  examiner,  il  y  consent  de  bonne  volonté  et  nous  constatons  alors  ce  qui  «uit . 

Station  verticale  normale,  station  sur  un  seul  pied  est  impossihle,  yeux  rennes  **\ 
yeux  ouverts.  Marche  se  fait  par  petits  pas,  irréguliers,  avec  une  certaine  hésitation,  le? 
yeux  foimés,  l'hésitation  esk  plus  grande  encore,  il  y  a  presque  de  l'incoordination  P.  « 
de  paralysie  oculaire,  inégalité  des  pupilles,  la  gauche  est  plus  grande  que  In  dmit- 
suppression  des  réflexes  à  la  lumière  et  conservation  de  ces  réflexes  à  racoommodttio'i 
Réflexe  cornéen  normal.  Myopie  prononcée.  Rien  au  fond  de  l'œil,  pas  de  paralysie  p.t.- 
pebrale,  tremblement  des  paupières;  rien  k  signaler  du  c«té  de  la  face  au  repos,  m  «v 
n'est  l'existence  de  quelques  contractions  tirusques  des  muscles  élévateurs  de  la  com- 
missure labiale.  Lor.squ'on  fait  ouvrir  la  bouche,  on  note  des  trèmuUtions  des  lèvhv 
petites  secousses  brusques,  irréguiières,  arythmiques  et  inégales  qui  soulèvent  la  nioti*- 
tache  et  dévient  la  commissure  dans  toutes  les  direction**.  Tremblement  de  la  lajurui  j 
grandes  oscillations  (mouvement  de  tromhonc),  secousses  arythmiques  du  voile  du  paiiiv 
la  langue  est  sale,  mauvaise  lialeiue. 

Pas  de  raideur  de  la  nuque,  pas  de  contractures,  pas  de  paralysie  des  membre?  inf*»- 
rieurs. 

Les  forces  sont  normales,  mais  (piand  le  malade  vous  serre  la  main,  on  sent  qut>  h** 
muscles  de  la  main  présentent  des  secousses  désordonnées  et  arythmiques.  Tremblement 
très  prononcé  des  doigts,  d'amplitude  et  de  rapidité  moyenne,  mais  surtout  remarqu.i:>k 
par  son  irrégularité. 

Pas  de  tremblement  intentionnel,  l'écriture  est  tremblée,  hésitante:  on  coo^tate  d<*^ 
redoublements  de  syllabes,  des  mots  sautés,  de  l'irrégularité  des  lignes  et  des  caractr-n- 

Du  côté  des  membres  inférieurs  les  foitîes  sont  normales.  11  résiste  bien,  il  eit^cut-* 
tous  les  mouvements  qu'on  lui  commande  sans  hésitation. 

Troublet  de  ta  ieiitibilité.  —  llyperesthésie  cutanée  généralisée. 

Le  malade  éprouve  de  temps  en  temps  des  douleurs  très  violentes  dans  les  menibr»;5 
iiilérieurs  revêtant  le  caractère  de  douleurs  fulgurantes.  Il  présente  également  des  dou- 
leurs vives  dans  la  région  intercostale.  Pas  de  troubles  vaso-moteur»,  pas  de  trouU*'^ 
trophiqucs. 

Les  réflexes  plantaires  sont  très  exagérés,  les^rotuliens  très  vifs,  tesUculaires  et  tiAo- 
minaux  également.  Les  sphincters  sont  normaux.  Le  sens  musculaire  est  normal. 

Le  sommeil  est  mauvais,  le  malade  ne  peut  dormir.  Le  sens  génésique  est  exti^memonl 
irrité  (cinq  à  six  rapports  par  nuit),  ses  sentiments  affectifs  sont  normaux  ;  il  joue  volon- 
tiers avec  son  petit  gan;on;  il  n'aime  plus  lire  du  tout;  lui  qui  aimait  bien  parler  auglii^ 
et  allemand,  il  refuse  de  causer  en  cps langues;  il  aimait  beaucoup  i\  jouer  du  piano,  et  il 
n'en  joue  plus  que  fort  mal,  tout  en  ayant  conservé  cette  prédilection.  Il  reste  inocou]'<' 
presque  toute  la  journée.  U  est  vif,  n'accepte  aucune  observation,  se  met  violemment  es 
colère  quand  on  lui  fait  quelque  critique. 

La  parole  est  traînante,  dilTicile.  hésitante,  péteuse,  et  le  malade  no  peut  proDomvi 
aucun  des  mots  difficiles  (anticonstitutionnellement,  33*  régiment  d'artillerie);  il  écrit  tout- 
la  journée  des  lettres  mal  construites,  où  il  demande  à  acheter  des  choses  dont  il  n'a  nul 
lement  besoin  (bœufs,  chevaux,  moutons,  poules,  etc.);  il  était  d'ordinaire  taciturne,  m 
causant  pas  volontiers. 

L'examen  det  viicéres  (ccpur,  poumons,  estomac,  foie,  reins)  est  absolument  négatif  Ui 
urines  avaient  la  composition  suivante  : 
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Quantité  diminuée,  750,  réaction  acide;  urée,  i5  grammes  en  vingt-quatro  heures; 

lionires,  7  grammes  en  vingt-quatro  lieures;  acide  phospliorique,  2  gr.  75;  pas  d'albu- 

ÎDe.  ni  SQ<*re,  ni  pigments  biliaires. 

Ko  présence  de  ces  symptômes,  nous  portons  le  diagnostic  de  paralysie  générale  pro- 

ressive  et  nous  instituons  le  traitement  suivant  : 

i*  Injection  de  bcnzoate  d*hydrargyre  quotidienne,  de  1  à  5  centigrammes  tous  les  jours 

^ant  vingt  jours  ; 

t"  Les  vingt  jours  suivants,  prendre  de  1  à  8  grammes  de  Kl; 

3"  Séjour  à  la  campagne,  alimentation  exclusivement  composée  de  lait,  laitages,  œufs, 

TVflles.  ris  de  veau,  légumes  verts,  à  l'exclusion  de  tout  autre  aliment.  Comme  boisson, 

a  demi- verre  de  vin  blanc  étendu  d'eau  par  repas. 

Tous  les  quinze  jours  un  purgatif. 

Avant  chaque  repas  principal,  un  des  cachets  de  : 

Naphtol 0  gr.  25 

Salicylate  de  magnésie 0  gr.  50 

Tous  les  soirs,  un  bain  de  pieds  sinapisé  prolongé;  enfm,  tous  les.  mois,  un  vésicatotre 
la  Quque. 

Ce  traitement  fut  exécuté  sous  la  direction  du  docteur  B...,  qui,  en  mon  absence,  me 
Dt  M  courant  de  son  état. 
L  2  mai,  il  nous  écrivait  : 

•  >'o<js  avons  une  amélioration  générale  manifeste,  la  parole  est  plus  facile,  la  marche 
çalemfnl,  les  réflexes  rotuliens  sont  moins  excités,  la  pupille  droite  est  un  peu  moins 
nûdeelplus  sensible  aux  exritations.  Le  malade  ost  beaucoup  plus  docile  et  raisonne 
tes.  les  idées  de  grandeur  diminuent:  somme  toute,  amélioration  manifeste;  le  traite- 
lent  est  paKaitemenl  supporté.  » 

Sfi  mai.  —  «  L'état  générd  do  M.  X...  est  certainement  meilleur;  les  idées  de  grandeur 
«l  disparu,  il  parle  normalement  de  chaque  chose;  le  réilcxe  rotulien  est  moins  sensible, 
k pupille  seule  est  resiée  inégale  mais  un  peu  plus  sen.sible  à  la  lumière;  il  reste  encore 
A  peu  plus  d'excitation  qu'il  n'en  faudrait;  somme  toute,  amôlioraiion  très  notable. 

«  Le  traitement  a  été  très  bien  supporté,  sauf  trois  crises  de  diarrhée.  > 

SSjuiti.  —  «  M.  X...  suit  le  traitement  des  injections  sans  aucune  complication.  Les 
fifiiile^  sont  les  mémos,  mais  sont  sensibles  aux  excitations.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
Ml  moins  exagérés  ;  ramélioration  continue,  rcx«;ilation  psychique  persiste  un  peu, 
[u>>ii|tteM.  X...  supporte  beaucoup  mieux  cette  fois-ci  l'absence  de  sa  femme.  » 

k  Kvois  le  malaile  à  la  Gn  de  juin,  et  alors  je  constate  que  l'embonpoint  a  diminué,  il 
i  Knlu  7  kilogrammes  ;  le  regard  est  animé,  l'œil  plus  vif,  le  sommeil  est  normal.  La 
(•'«Udo  est  normale  yeux  ouverts;  yeux  fermés,  il  tient  bien  sur  un  seul  pied;  dans  les 
•èmti  cuoditions  les  pupilles  sont  à  peu  près  égales,  elles  réagissent  à  la  lumière  et  à 
tcnojiDtidatioo.  On  ne  constate  plus  que  très  rarement  les  mouvements  et  les  c-ontrac- 
iN'fli  ar>  llimiques  des  lèvres.  Le  tremblement  de  la  langue  est  considérablement  diminué, 
^parole  n'est  plus  tralaante,  bien  moins  hésitante,  et  le  malade  prononce  même  les  mots 
IMbeOe^. 

L*^  forces  sont  normales,  le  tremblement  des  membres  supérieurs  a  diminué,  lamarcJie 
>t  plus  facile,  on  ne  trouve  plus  l'incooidination  les  yeux  étant  fermés. 

U5  fiHlexes  sont  bien  moins  vifs  et  l'on  peut  considérer  les  testiculaires  et  plantaires 

'tume  normaux.  On  ne  trouve  plus  de  trépidations  épileptoîdes.  La  sensibilité  cutanée 
%i  e&core  vive,  il  n'y  &  pas  de  perturbation  du  sens  musculaire.  Les  sphincters  fonc- 
Mmeot  toujours  bien,  pas  de  troubles  Tase-oaoteurs  ni  trophiques.  Le  malade  n'a  plus 
isicsti  de  douleurs  fi^gurantes. 

l'état  psychique  s'est  coasidérablenaeat  amélioré  M.  X...  n'écrit  plus  et  ne  demande 
>îus  k  écriro.  Il  B*a  pla»  tenu  aucua  propos  incoordooné  depuis  un  mois,  il  joue  encore 
m\  du  piano,  il  ne  s'est  plus  échappé,  il  est  plus  vif.  joue  plus  volontiers  avec  son  petit 
fa^.'OQ  a(  cause  plus  volontiers.  U  s'intéresse  davantage  À  ee  qui  se  passe  autour  de  lui, 
*4de  longues  promeaAdes  en  voiture  avec  son  beau-père,  avec  qui  il  cause  très  raison- 
t'iMemeat 

Oa  (oalinae  le  traitesaeut. 

^  SljmiU»,  le  docteur  B...  m'écrivait  : 

•  L'éiai  ée  M,  X...  s'est  beaucoup  amélioré  depuis  le  dernier  traitement;  il  raisonne 
«cU;  at  bisQ,  il  est  calme.  Son  état  s'améliore  très  sensiblement,  au  point  qu'on  peut  dire 
p'il  est  fsUlivewcat  trëe  biem...  Nous  n*avea»  eu  aueune  incartade»  les  pupilles  sont 
Miei  MuTsni  éyriis  et  lee  réOoAV  norniaux  ;  il  mange  et  dort  très  bien.  » 
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L*ainélioration  continua  à  un  toi  point  qu'en  octobre  le  malade  revint  à  Lille.  Je  Itva 
dans  mon  cabinet  à  plusieurs  reprises  et  je  le  suivis  de  près.  Je  constatai  :  Tembonpoigt 
normal,  le  faciès  normal,  regard  vif,  station  verticale  normale.  Sur  un  ou  deux  pied».  U 
malade  marche  comme  tout  le  monde,  plus  d'incoordination.  Pupilles  égales,  réflexe? 
piipillaires  normaux;  plus  de  tremblement  palpébral,  plus  de  tremblement  de  la  lan^, 
et  c'est  À  peine  si  on  note  de  temps  en  temps  une  secousse  légère  des  muscles  des  l^vre? 
Forces  normales,  tremblement  des  doigts  disparu,  l'écriture  est  absolument  la  même 
qu'avant  la  maladie  (plus  de  mots  saut('*s,plu8  d'irrégularités). 

IMus  d'hyperesthêsie  cutanée,  cependant  le  malade  est  encore  un  peu  plus  chatouilieai 
Tous  les  rt*flexes  sont  normaux,  sauf  le  rotulien,  qui  est  encore  un  peu  vif.  Plus  de  d<m- 
leurs  Tulgurantes,  plus  d'érétisme  génésique;  le  malade  dort  bien  sans  rêve,  il  lit  volon- 
tiers el  se  tient  au  courant  de  tout  ce  qui  parait  dans  les  journaux  français»  anglais  ^ra  ] 
allemands;  il  aime  ces  langues,  il  passe  la  majeure  partie  de  ses  journées  à  jouer  du  j 
piano,  et  je  l'ai  entendu  moi-même  interprélcr  brillamment  une  symphonie  de  Beethoven  ' 

Il  sort  avec  sa  femme,  mais  sur  mon  conseil  ne  s'est  pas  remis  aux  affaires. 

Le  malade  était  donc  considéré  comme  à  peu  près  guéri,  loraquele  2  février  i902,  aprrs  • 
s'ôtre  couché  la  veille  en  tré»  bonne  santé,  il  présenta  au  réveil  les  accidents  suivants  :  vers  ' 
six  heures  du  malin,  quand  sa  femme  se  réveilla,  elle  constata  qu'il  ronflait  énorménieot. 
qu'elle  avait  beau  le  pousser  il  ne  se  réveillait  pas,  qu'elle  avait  beau  l'appeler  il  ne 
remuait  point.  Mlle  me  fit  alors  demander  et  je  trouvai  M.  X...  dans  l'état  suivaat  : 

Coma  prcvsque  absolu  avec  attitude  cataleptoïde,  résolution  complète,  pouls  très  fré- 
quent (470),  respiration  fréquente.  Abolition  des  réflexes,  de  la  sensibilité,  raie  méuiri* 
gitique.  congestion  de  la  face,  injection  des  conjonctives,  myosis,  urines  normales  :  je  con- 
seillai alors  le  traitement  suivant  : 

Application  de  sangsues  derrière  les  oreilles,  cataplasmes  sinapisés,  éthcr  à  la  doso  dif 
40  grammes  par  vingt-quatre  heures.  Je  revois' le  malade  le  soir,  il  n'était  plus  dan<«  le 
ooma,  remuait  saos  cesse,  voulait  à  chaque  instant  se  lever,  si  bien  qu'on  fut  oblig*^  de 
lui  mettre  la  camisole.  L'excitation  était  considérable,  il  parlait  constamment,  tenant  dos 
proj)os  incohérents,  se  croxant  persécuté  par  tout  son  entourage,  jurant  et  faisant  un 
tapage  énorme,  ne  reconnaissant  plus  ni  sa  femme  ni  ceux  qui  l'entouraient.  On  ne  trou* 
vail  ni  paralysie,  ni  parésie,  les  pupilles  étaient  contractées,  réagissaient  à  la  lumière  et 
à  l'accommodation.  On  notait  l'existence  de  mouvements  convuisifs,  de  trémuUtion  dt5 
lèvres  et  des  joues;  la  langue  tremblait  un  peu,  les  paupières  également,  tremldeuieiit 
lu^er  des  mains,  pas  de  tremblement  intentionnel. 

La  démarche  était  incertaine,  titubante;  les  forces  des  membres  inférieurs  étaient 
normales.  Réflexes  plantaires,  rotuliens,  testiculaires,  abdominaux  très  vifs.  llyptT- 
eslhésie  cutanée  généralisée.  Incontinence  d'urine  et  de  matières  fécales;  je  ronsHlLu 
a'ors  une  nouvelle  application  de  sangsues,  application  de  bottes  sinapisées  et  l'admi- 
nistration d'une  potion  contenant  du  bromure  (1  gramme),  du  chloral  (1  gramme)  et  tJ»^ 
l'extrait  lliéhaïque  (1  centi^^ramme)  par  cuillerée  à.  bouche. 

La  nuit  fui  très  mauvai.'^e;  le  patient  avait  des  hallucinations,  croyant  voir  de5 
assassins  dans  sa  chambre.  Le  lendemain  malin  au  réveil,  lorstjue  sa  femme  enlri, 
il  se  iirécipila  vers  elle  et  voulut  l'étrangler;  il  roua  de  coups  le  garde;  on  fut  ohlig'? 
de  lui  remettre  la  cannsolo  de  force. 

Nous  vîmes  alors  le  malade  avec  le  professeur  Lemoine  et,  d'accoi-d,  nous  poriâni»'> 
le  diagnostic  d'attaque  aptrplectiforme  avec  hyperhémie  méningée  et  phénomène:^  d'eiri- 
tatioM. 

•On  continua  à.  traiter  le  malade  par  les  calmants  :  trional,  bromure,  chloral,  extrait 
thébaïque,  en  le  laissant  dans  le  calme  le  plus  absolu,  dans  l'obscmité  complète,  et  eu 
l'alimentant  légèrement  (lait,  œufs,  bouillon).  Au  bout  de  trois  jours,  le  calme  étarii 
revenu,  oft  commença  une  série  d'injections  au  benzoate  d*Hg,  en  montant  rapidemont 
aux  doses  quotidiennes  de  S  centigrammes;  cette  série  dura  vingt-cinq  «ours.  Pendaut 
toute  celte  période  on  nota  une  amélioration  progressive,  les  pbénomène.s  psychit|ui- 
disparurent,  l'intelligence  redevint  nette,  les  sentiments  atfectifs  reprirent  leur  CAracterf 
normal,  les  phénomènes  ^omatiques  (excitation,  troubles  pupillaires,  exagération  dc> 
réflexes)  disj)arurent. 

Après  ces  vingt-cinq  jours  de  traitement  par  le  benzoate  d'Hg.  on  commença  une  sérif 
d'injections  avec  Tiodipine,  à  la  dose  de  10  grammes  par  injection;  sous  rinflueoce  dt 
cette  nouvelle  médication  l'amélioration  alla  progressant,  le  malade  sortait,  allait  chaque 
jour  prendre  l'air  dans  sa  propriété  hors  de  la  ville,  lisait  les  journaux,  parlait  anglais 
et  allemand,  jouait  du  piano  avec  autant  de  facilité  et  de  sentiment  qu*auparavant. 
dormait  fort  bien  la  nuit,  mangeait  avec  appétit,  raisonnait  parfaitement.  Les  pupilles 
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étaient  redevennes  normales,  il  a*y  avait  plus  de  tremblement,  les  réflexes  n'étaient  plus 
ciojrôrés.  l'écriture  était  facile,  la  parole  normale  quoique  un  peu  lente.  En  un  mot,  ce 
malade  était  relativement  très  bien  lorsque,  au  début  du  mois  de  juin,  il  fut  atteint  de 
pleuréi^ip  purulente  dont  il  a  été  opéré,  qui  va  actuellement  très  bien  et  pendant  laquelle 
ton  état  mental  et  le  fonctionnement  de  son  système  nerveux  sont  restés  indemnes. 

Il  cauj^e  parfaitement  de  tout  ce  qu*il  a  vu,  de  tout  ca  qu'il  sait  de  ses  voyages,  en 
allemand  et  anglais,  de  littérature  et  d'arts. 

Pour  terminer,  j'ajouterai  que  le  traitement  hydrargyrique  et  iodopotassiquo  avait  été 
oékiigé  contre  mon  gré  pendant  le  temps  qui  a  précédé  l'attaque  apoplectiforme,  le 
fiKLlade  se  croyant  guéri  et  pensant  ne  plus  avoir  besoin  d'aucune  médication. 

Telles  sont  les  5  observations  de  paralysie  générale,  6  avec  celle  de  M.  Car- 
rière, où  ramélioration  a  été  très  nettement  constatée;  je  dis  amélioration  et  non 
jîtiérison,  car  ce  ne  sera  qu'après  avoir  suivi  ces  malades  pendant  quelques 
années  encore  qu'il  sera  possible  de  se  prononcer  d'une  façon  déllnitive  h,  leur 
sujet 

\  côté  de  ces  cas  très  favorables,  je  pourrais  apporter  deux  autres  cas  dans 
lesquels  le  traitement  paraît  avoir  interrompu  la  marche  de  la  maladie  et  fait 
ntrocéder  quelques-uns  des  symptômes.  Il  s'agit  dans  l'un  d'un  grand  indus- 
triel (lu  l'as-de-Calais,  âgé  de  47  ans,  atteint  de  paralysie  générale  d'origine 
syphilitique  depuis  déjà  deux  ans,  et  qui  présentait  quand  je  le  vis  des  signes 
très  accusés  tant  au  point  de  vue'des  facultés  psychiques  que  de  la  motiiitc.  Le 
traitement  fut  fait  chez  lui  avec  une  très  grande  intensité,  puisque  j'allai 
jiib<{ij'à  6  centigrammes  de  benzoale  de  mercure  par  jour.  J'obtins  une  amélio- 
r.ilion  très  notable  de  la  marche,  une  diminution  des  troubles  de  la  mémoire, 
l'iais  ce  fut  tout.  Je  pourrais  ajouter  que  pendant  les  deux  années  que  le  trai- 
ta ment  fut  pratiqué,  la  maladie  rétrocéda  légèrement  plutôt  qu'elle  ne  s'aggrava. 
L^"  traitement  eut  donc  certainement  pour  action  de  ralentir  l'évolution  du  pro- 

Chez  un  autre  malade,  âgé  de  43  ans,  présentant  depuis  un  an  des  signes  de 
[sralvsie  générale  avec  attaques  apoplectiques  fréquentes,  le  traitement  fit  dis- 
pualtre  ces  attaques  et  parut  prolonger  pendant  plus  d'un  an  et  demi  la  durée  de 
l-xistence. 

Pour  être  juste,  je  dois  dire  aussi  que  depuis  1896  j'ai  traité  par  la  même 
méthode  pas  mal  d'autres  malades  atteints  de  paralysie  générale  sans  avoir 
obtenu  chez  eux  la  moindre  amélioration,  bien  (|u'ils  fussent  notoirement  syphi- 
iitiqiies.  Il  est  bien  inutile  de  faire  ici  un  pourcentage,  car  le  lait  intéressant 
nVst  pas  de  dire  (jue  l'on  a  pu  améliorer  tant  de  malades  pour  cent,  mais  sim- 
l'itment  de  dire  qu'on  a  pu  en  améliorer  ou  en  guérir  un  seul.  Un  seul  cas  de 
«j^-rison  dûment  observé  présente  dans  l'espèce  une  importance  capitale, 
ptmque  le  professeur  Fournier  a  pu  dire  que  pendant  sa  longue  carrière  il  n'avait 
/iniais  va  guérir  un  seul  paralytique  général. 

L'impression  que  j'ai  recueillie  de  mes  recherches,  c'est  que  seuls  les  paraly- 
tiques généraux  jeunes  paraissent  être  sensibles  k  l'action  du  traitement 
inti'nsif.  Cinq  malades  sur  six  ne  dépassent  guère  la  trentaine.  Dans  tous  les 
autres  cas  que  le  traitement  a  peu  ou  point  améliorés,  il  s'agissait  de  malades 
{•lus  âgés  Les  restaurations  cellulaires  sont  certainement  plus  faciles  chez  les 
^oj^ts  jeunes  que  chez  les  antres,  car^  chacun  sait  combien  les  altérations  de 
vaisseaux  en  particulier  sont  difGciles  &  modifier  chez  tout  le  monde,  mais 
"«urtciut  chez  les  gens  qui  sont  entrés  dans  l'âge  mQr. 

l  De  objection  qui  nous  sera  faite,  c'est  que  les  malades  dont  je  cite  les  obser- 
vations n'étaient  pas  dfis  paralytiques  généraux,  mais  des  sujets  présentant  des 
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lésions  localisées  de  syphilis  cérébrale.  A  une  telle  observation  je  ne  puis  neo 
répondre  de  formel  puisque  la  guérîson  étant  survenue  il  n*jr  a  pas  eu  d'examen 
de  pièces  anatomiques  à  faire,  ce  qui  est  le  seul  critérium  de  tout  diagnostic. 

Je  dirai  donc  simplement  que  la  lecture  de  mes  observations  permet  de  se 
faire  une  idée  sur  la  nature  de  1* affection  de  mes  malades,  en  second  lieu  que 
l'un  d'eux  fut  examiné  par  le  professeur  Ravmond  en  même  temps  que  par  moi, 
et  que  mon  diagnostié  fut  conGrmé  par  lui  ;  enfin  que  j'ai  toujours  cherché  à  me 
meltre  À  Tabri  d'une  erreur  toujours  possible. 

Je  puis  ajouter  qu'auparavant  j'avais  pendant  dix  ans  traité  pas  mal  de  para- 
lytiques par  les  frictions  mercurielles  ou  les  injections  de  calomel  ou  d'autres 
sels  de  mercure  à  faible  dose  sans  avoir  jamais  obtenu  un  seul  succès.  Ce  n'est 
que  du  jour  où  j'eus  l'jdée  de  faire  un  traitement  intensif  que  j'obtins  les  résul- 
tats mentionnés  plus  haut.  C'est  bien  plus  les  hautes  doses  d'Hg  qui  agissent 
que  tel  ou  tel  sel  d'Hg;  le  benzoate  est  d'un  emploi  commode,  mais  il  est  pro- 
bable qu'on  aura  des  résultats  identiques  avec  d'autres  dérivés  du  mercure,  à 
condition  de  les  employer  à  dose  suffisante. 

Il 

ATAXIE    LOCOMOTRICE 

Ce  n'est  pas  le  lieu  de  discuter  ici  la  pathogénie  de  l'ataxie  locomotrice  :  il 
n'est  question  ici,  bien  entendu,  que  de  cas  où  son  origine  syphilitique  est  dûmeol 
établie  et  où  le  traitement  spécifîque  était  dès  lors  indiqué. 

Il  était  tout  naturel  de  songer  à  appliquer  le  traitement  mercuriel  intensif  au 
tabès  du  moment  où  on  s'en  servait  dans  la  paralysie  générale,  puisqu'il  est 
admis  à  l'heure  actuelle  que  ces  deux  affections  présentent  les  relations  les  plus 
intimes  dans  leurs  causes. 

Mon  attention  avait  été  depuis  longtemps  attirée  sur  la  possibilité  de  la  gué- 
rison  du  tabès  par  la  lecture  d'observations  tirées  de  divers  auteurs  (Teissier, 
Dujardin-Beaumetz,  Fournier),  et  aussi  par  l'observation  d'un  de  mes  élèves, 
étudiant  en  médecine,  atteint  de  tabès  aigu,  dont  j'ai  rapporté  l'histoire  dans  la 
thèse  de  Huyghe  (Thèse  de  Lille,  1897),  et  qui  fut  amélioré  de  telle  façon  par  un 
traitement  poussé  jusqu'à  l'intoxication  mercurielle,  que  tous  ses  accidents 
rétrocédèrent  d'une  façon  complète  et  que  depuis  huit  ans  il  fait  face  À  une  très 
grosse  clientèle  de  ville  et  de  campagne. 

Je  présenterai  simplement  ici  sans  commentaires  les  observations  de  tabé- 
tiques  améliorés  par  le  traitement  mercuriel  intensif.  Dans  un  seul  cas  la  gué- 
rison  eut  lieu  d'une  façon  complète  :  il  s'agit  d'un  malade  qui  fut  traité  par  un 
de  mes  élèves,  le  D'  Gallois,  de  Lille,  et  dont  voici  l'observation  : 

Observation  I  (due  à  l'obligeance  de  M.  le  D'  Gallois).  —  Le  5  mars  1900,  M.  X.  . 
33  ans,  professeur  de  danse,  se  présente  à  notre  consultation  avec  le  diagnostic  de 
tabès  au  début,  porté  par  un  médecin  quelques  semaines  auparavant.  M.  X...  présent'*, 
en  effet,  tous  les  signe»  du  tabès  :  incoordination  et  marche  absolument  caractéristiques 
(le  malade  avance  très  difflcilement  avec  l'aide  de  deuiL  cannes};  signe  de  Romt^ei^. 
douleurs  fulgurantes  et  en  ceinture,  abolition  du  réflexe  tendineux  du  genou;  le  réflexe 
à  la  lumière  est  diminué  de  t>eaucoup  et  le  réflexe  à  Taccommodation  est  conservé.  Le 
malade  présente  en  outre  des  troubles  vésicaux  qui  onfc  du  reste  été  les  premiers  à 
apparaître  avec  les  troubles  sensilifs  (rétention  passagère  d'urine  et  dépressioa  génitale 
totale). 

Rien  à  noter  dans  les  antécédents  comme  maladie     ifectieuse.  Sfais   à  20  ans,  au 
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régiment,  M.  X...  a  cootr&eté  la  syphilis,  et  cette  dernière  o'a  presque  pas  été  soignée 
(quinze  jours  de  pilules  t). 

Les  accidents  secoodairos  ont  été  très  bénins  et  non  soignés.  M.  X...  est  marié,  pas 
d*enfaot. 

Les  phénomènes  qui  font  venir  M.  X...  aujourd'hui  ont  débuté  il  y  a  quelques  années 
par  des  troubles  vésicaux  et  des  douleurs  lancinantes  dans  les  membres  inférieurs.  Les 
phénomènes  paraplégiques  n*ont  débuté  qu'il  y  a  trois  semaines  et  ont  évolué  très  vite, 
puisque  actuellement  le  malade  se  tient  et  marche  à  peine. 

Devant  l'existence  de  celte  syphilis  non  traitée,  notre  premier  soin  a  été  d'instituer 
le  traitement  spécifique  mixte. 

Le  7  mars,  nous  faisons  à.  M.  X...  une  injection  de  2  centigrammes  de  benzoale  de 
mercure,  et  cette  dose  est  continuée  pendant  deux  à  trois  jours  pour  t&ter  la  susceptibilité 
da  malade. 

Des  lavages  soigneux  de  la  bouche  et  des  dents  sont  faits  plusieurs  fois  par  jour  au 
clilorate  et  des  soins  d'asepsie  et  d'antisepsie  très  minutieux  sont  observés  dans  la 
technique  de  l'injection  hypodermique. 

Au  bout  de  plusieurs  jours,  aucun  signe  d'intolérance  ne  se  produisit:  nous  augmentons 
alors  progressivement  la  dope,  pour  arriver  en  deux  jours  è  injecter  6  ccotigranmies  par 
jour.  Le  mnlode  supportant  très  bien  pareille  dose  et  l'afTeclion  continuant  à  progresser, 
itou$  donnons  cette  dose  tous  les  jours.  Inutile  de  dire  que  l'état  des  reins  vériflé  ne 
(ontre-indiquait  pas  cotte  médication. 

iVndant  quarante  jours  coosét-utifs  les  injections  sont  faites  rigoureusement  dans  les 
Mérentes  régions  du  corps  sans  que  la  moindre  intoxication  mercurielle  se  produise  et 
«an<i<|ue  l'état  génital  et  spécial  du  malade  soit  modifié  :  mêmes  douleurs,  mêmes  troubles 
<le  la  marche.  Vers  le  quarantième  jour,  le  malade  nous  dit  i^esscntir  un  peu  moins  de 
douleurs  et  avoir  un  peu  plus  nettement  la  sensation  du  plancher  :  en  efTet,  quelques 
jiHirs  après  les  troubles  de  la  marche  diminuent  assez  rapidement  et  le  malade  peut 
bientiH  marcher  avec  une  seule  canne;  le  cinquante-troisième  jour  il  marche  sans- 
<uiDe  mais  encore  avec  beaucoup  d'hésitation.  A  ce  moment,  les  douleurs  avaient 
pr*'H]ne  disparu. 

Mai»  des  phénomènes  d'intoxication  étant  survenus,  nous  suspendons  immédiatement 
le  traitement.  Le  malade  prenait  aussi  depuis  les  derniers  quinze  jours  de  son  trai- 
i^nietit  8  à  10  grammes  d'iodure  par  jour.  Le  traitement  suspendu,  les  phénomènes 
«famelioration  continuèrent  peu  à  peu.  et  quelque  temps  après  (quinze  jours  à  trois 
•'^laines)  le  malade  pouvait  marcher  sans  s'appuyer  aucunement  et  vaquer  à  ses  occu- 

.Xoii$  avons  continué  depuis  cette  époque  le  traitement  mixte,  mois  à  doses  de  mercure 
nioindres  et  par  intervalles.  Depuis  un  an  l'amélioration  s'est  maintenue,  quoique  de 
temps  à  outre  les  douleurs  spéciales  de  l'ataxie  réapparaissent.  Mais  aujourd'hui  M.  X... 
•  repris  ses  cours  de  danse  dans  la  région  et  monte  parfaitement  à  bicyclette. 

11  continue  son  traitement.  Les  réflexes  n'ont  pas  reparu,  seuls  les  troubles  de  ta 
marche  ont  disparu  et  la  plus  grande  totalité  des  douleurs. 

Les  autres  cas  observés  ont  tous  trait  &  des  malades  qui  furent  non  pas  guéris, 
mais  simplement  améliorés  par  le  traitement  mercuriel  intensif. 

Oft<iavATJOif  II.  —  M.  X...,  34  ans,  employé  de  commerce,  atteint  de  la  syphilis  à 
it  ans  :  peu  de  traitement  à  cette  époque.  Marié,  deux  enfants  bien  portants;  m'est 
adressé  en  janvier  J90L 

Il  présente  depuis  trois  ans  les  symptômes  classiques  de  l'ataxie  :  douleurs  fulgurantes, 
(Darche  assez  difficile,  possible  néanmoins  avec  une  canne.  Difficulté  pour  uriner  due  à  de 
1*  paréaie  de  la  vessie  (signes  de  Romberg,  d'Argyll,  etc.).  C'est  un  ataxique  en  pleine 
h'rïode  d'état.  Je  lui  fais  faire  tous  les  jours  une  injection  de  S  centigrammes  de  benzoate 
d*'  rnercure;  au  bout  de  quinze  jours  de  ce  traitement,  les  douleurs  fulgurantes,  qui  occu- 
l^eot  particulièrement  les  creux  poplités  et  la  région  postérieure  des  talons,  ont  com- 
plètement disparu.  Or  elles  étaient  extrêmement  douloureuses  depuis  près  d'un  an. 
>eloD  mon  habitude,  je  Cois  faire  quinze  injections  par  mois,  et  dès  le  second  mois  je  fais 
injecter  3  centigrammes  jusqu'à  la  fin  du  mois  de  mai  ;  on  ne  remarque  pas  d'autre  chan- 
genifnt  que  la  disparition  des  douleurs,  qui  reste  complète.  Mais  è  ce  moment  on  corn- 
meoce  à  remarquer  que  la  vessie  fonctionne  peu  à  peu  de  mieux  en  mieux  (elle  se  vide 
plus  complètement  et  le  malade  retrouve  plus  nettement  la  sensation  du  besoin  d'uriner). 
Vers  la  même  époque  lamoUlité  commence  aussi  à  s'améliorer.  A  la  fin  de  l'année  1901, 
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la  marche  est  pius  sûre,  plus  régulière  et  plus  rapide,  le  malade  peut  faire  seul  d'asse i 
longues  courses  de  plusieurs  kilomètres,  alors  que  lorsque  je  le  vis  il  devait  s'arréUT  au 
bout  d'environ  500  mètres.  Le  signe  de  Romberg  existe  toujours,  mais  la  stabilité  »>>i 
plus  grande;  du  cAté  des  pupilles,  pas  de  changement;  les  troubles  de  la  sensibilité  n'oo- 
pas  changé  (sensibilité  &  la  piqûre),  mais  les  douleurs  n'ont  plus  repara.  La  parésie  ve»)- 
cale  a  complètement  disparu. 

Depuis  celte  époque,  ce  malade  ne  fait  plus  que  quinze  injections  de  3  centigraïuiue^ 
chacune  tous  les  deux  mois  :  l'amélioration  se  maintient  sans  grande  modificatloo,  élit- 
ne  parait  pas  beaucoup  plus  marquée  qu'il  y  a  six  mois.  Le  malade  est  relativemeot 
très  satisfait,  car  il  ne  souffre  plus  et  uiarche  à  peu  près  bien. 

Observation  IU  (Docteur  Huyghe,  Thèse  de  Lille,  1898)  (1).  —  M.  R...,  Agé  de  34  an*. 
est  d'une  famille  urthritique.  Son  père  est  emphysémateux  et  a  eu  de  l'eczéma  ;  sa  mère 
a  eu  souvent  des  coliques  h>>patiques,  est  uu  peu  obèse;  ses  frères  sont  très  bien  porlaDt^ 
Lui-même  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé,  mais  à  25  ans  il  contracta  la  syphilis. 

La  maladie  fut  extrêmement  bénigne,  se  réduisit  à  l'accident  primitif,  à  une  légen 
roséole  et  à  quelques  plaques  muqueuses  buccales,  et  ce  fut  tout. 

Jamais  il  n'a  pnâsenti!'  d'accidents  secondaires  rebelles  ni  d'accidents  tertiaires. 

Il  se  maria  au  mois  de  septembre  i896  et  resta  très  bien  portant  jusqu'à  la  fin  di- 
dccembre.  Quelques  jours  avant  Noël,  à  la  suite  d'une  longue  marche,  il  fut  pris  presque 
subitement  d'une  certaine  difficulté  de  la  marche,  qu'il  attribua  d'abord  à  du  rbumatisun, 
car,  voulant  marcher  quand  même,  il  eut  au  bout  de  cinq  à  six  jours  quelques  douleurs 
articulaires.  Les  troubles  de  la  marche  étaient  caractérisés  pai'  de  la  faiblesse  des  meni- 
hres  inférieurs  qui  produisait  rapidement  de  la  fatigue  ou  bien  qui  amenait  de  temps  fu 
temps  le  phénomène  de  Keffondrement,  le  malade  s'affaissant  brusquement  comuie  s'il  f>r 
mettait  à  genoux.  En  même  temps  il  avait  de  l'incoordination  pré.scntaat  le  type  caractf- 
ristique  de  l'incoordination  du  tabès. 

Ces  symptômes  allèrent  en  augmentant,  en  même  temps  que  les  douleurs  dues  aui 
efforts  faits  pour  marcher  devenaient  plus  fortes;  le  malade  dut  s'aliter,  et  pendant 
trois  mois  il  resta  au  lit  ou  presque  immobilisé  dans  sa  chambre,  ne  pouvant  guère  f&in 
que  quelques  pas.  Les  ai'ticulations  des  genoux  et  des  chevilles  se  gonflèrent,  présentait 
une  légère  hydarthrosc  accompagnée  de  douleurs;  celles  des  hanches  devinrent  le  siéf'«' 
de  phénomènes  semblables  et  ces  douleurs  furent  jointes  à  l'incoordination,  qui  était  ron- 
sidérable.  Ces  troubles  trophiques  et  articulaires  et  les  troubles  moteurs  des  membre- 
inférieurs  existèrent  pendant  trois  mois,  à  l'exclusion  do  tout  autre  symptôme.  Pas  'J' 
troubles  sensitifs.  pas  de  troubles  sensoriels. 

Signe  de  Romberg,  signe  d'Ârgyll  Robertson.  Difficulté  extrême  dedescendro  un  escalier 
ou  de  faire  quelques  pas  dans  l'obscurité. 

Peu  à  peu  les  troubles  trophiques  et  articulaires  s'amendèrent,  les  jointures,  quoique 
restant  un  peu  gonflées,  devinrent  moins  douloureuses,  les  mouvements  moins  coordoone^ 
et  vers  le  mois  de  juin  il  était  asse^  fort  pour  faire  une  dizaine  de  kilomètres  à  pied  II 
est  à  remarquer  que  ce  sujet  est  vigoureux  et  très  musclé,  et  c'est  certainement  sa  vij?ueur 
qui  lui  permettait  de  faire  de  pareilles  marches,  car  l'incoordination  étant  très  grande, et. 
quoique  pressant  le  pas,  il  marchait  en  oscillant  et  en  fauchant. 

Un  examen  minutieux  est  pratiqué  au  mois  de  septembre  1897;  au  point  de  vue  moteur, 
l'amélioration  a  persisté  en  cesen.sque  le  malade  peut  marcher  longtemps,  mais  l'iDCOor- 
dinalion  est  grande,  les  jointures,  les  genoux  présentent  un  peu  de  tuméfaction  et  df> 
craquements  pendant  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension.  Les  signes  tat>étiqu*> 
précédemment  observés  subsistent. 

Depuis  la  fin  de  juin  des  troubles  de  sensibilité  sont  apparus,  quelques  douleurs  ful;^u- 
rantes  au  niveau  des  talons  principalement,  mais  elles  sont  rares  et  peu  aiguës.  II  exista' 
la  sensation  de  cuirasse  autour  du  thorax  et  des  sensations  de  raideur  et  de  Kêoedaoà 
l'abdomen.  Toujours  pas  de  troubles  sensoriels.  Il  n'existe  pas  davantage  de  troubles  liu 
côté  de  la  vessie,  pas  de  difficulté  de  la  mixtion,  pas  de  troubles  sensoriels. 

Le  malade  sent  assez  bien  le  sol  sur  lequel  il  marche,  la  sensibilité  est  intacte  ou  ne 
présente  qu'un  léger  retard  sur  les  membres  intérieurs.  Le  signe  d'Argyll  Robertson  per- 
siste très  net. 

L'amélioration  observée  persiste  sans  faire  de  progrès  jusqu'au  mois  de  novembre  lb9T 
mais  à  ce  moment  le  malade  fait  une  chute  de  voiture,  tombe  à  l'eau,  et  à.  la  suite  de  cet 
accident  les  troubles  moteurs  s'accentuent  rapidement,  à  tel  point  qu'un  mois  après  it 

(i)  De  Vataxie  locomotrice  aigui. 
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malade  peut  difficilement  faire  plus  que  quelques  centaines  de  mètres  ;  en  marchant  il 
fauche  beaucoup  et  le  signe  de  reflondrcroent  qui  avait  disparu  revient  à  nouveau.  Tous 
ce»  symptômes  croissent  peu  à  peu  et  en  ce  moment-ci,  mai  1898,  la  marche  est  devenue 
presque  impossible.  Les  troubles  de  la  sensibilité  n*ont  pas  augmenté,  mais  il  existe  des 
troubles  urinAires,  la  vessie  se  vide  mal  et  le  malade  a  perdu  en  partie  la  sensibilité 
ur^rale.  II  n'existe  aucun  trouble  de  la  parole  ni  de  Tintelligence.  Depuis  Taccident  du 
mâs  de  novembre,  l'ataxie  a  envahi  les  membres  supérieurs  presque  également  ;  de 
chaque  c6té  il  existe  de  l'incoordination  pour  les  petits  mouvements  délicats  et  en  par- 
ticulier le  malade  a  beaucoup  de  peine  à  écrire;  rien  du  côté  de  la  vue,  ni  des  autres 

Au  point  de  vue  sexuel  il  présente  de  la  frigidité,  mais  non  absolue  ;  il  a  eu  un  enfant 
au  mois  de  décembre  1897,  très  bien  portant  et  très  bien  constitué,  et  pourtant  cet  enfant 
i  été  conçu  au  moorient  où  l'ataxie  était  le  plus  aiguë,  vers  la  fin  de  février  1897. 

Traitement.  —  Pendant  la  première  période  de  la  maladie,  par  suite  d'une  erreur  de 
(iiâgnoFtic  faite  par  le  médecin,  ce  fut  celui  du  rhumatisme  articulaire,  et  à  vrai  dire  des 
tpplications  de  salicylate  de  méihyle  améliorèrent  beaucoup  le  malade.  Plus  tard  le  trai- 
tement spécifique  mixte  fut  fait  avec  une  très  grande  intensité  à  plusieurs  reprises  par 
d' à  frictions,  de  Tiodure  de  potassium  à  la  dose  de  4  grammes  par  jour,  et  tout  cela  sans 
•inifoer  aucun  résultat.  L'éloogalion  de  la  moelle  par  la  méthode  de  Gilles  de  la  Tou- 
rette,  remploi  de  l'arsenic,  des  alcalins,  ne  donnèrent  pas  plus  de  résultats.  L'électri- 
silion  de  la  moelle  par  des  courants  continus  d'une  intensité  de  15  à  30  milli-ampères 
oe  furent  pas  plus  heureux  ;  la  maladie  resta  rebelle  A  tout  traitement. 

Ct'lte  observation  présente  cette  particularité  que  l'ataxie  a  débuté  presque  brusquement 
aprtrs  one  fatigue,  et  qu'un  an  plus  tard  elle  a  repris  une  acuité  nouvelle  consécutivement 
«uo  accident.  11  seoible  donc  que  ces  causes  occasionnelles  ont  eu  un  rôle  important 
d&flâ  la  genèse  des  accidents  observés. 

Il  taut  noter  aussi,  comme  très  exceptionnelle,  la  venue  de  troubles  trophiques  articu- 
laires au  début  de  la  maladie. 

A  Doter  aussi  l'absence  de  troubles  de  la  sensibilité  au  début  et  leur  peu  d'intensité  plus 
Ird 

U  maladie  parait  avoir  évolué  en  deux  temps  séparés  par  une  rémission  relative. 

Pendant  plm$ieurs  années  le  malade  demeura  livré  à  sa  maladie  qui  peu  A  peu  fit  des 
ir<jgres  de  plus  eo  plus  marqués  et  amena  une  impotence  presque  absolue.  Au  mois 
(''août  1899,  je  revois  le  malade.  A  ce  moment  le  tabès  est  absolument  confirmé,  le 
Diaiade  ne  peut  pas  faire  plus  d'une  quinzaine  de  pas  en  étant  appuyé  d'un  côté  sur  sa 
f'fijiiK;,  de  l'autre  sur  une  canne;  il  fauche  énormément,  parfois  il  s'effondre  à  terre.  Les 
pupilles  sont  rétrécies  et  irrégulières.  Signe  d'Argyll  Robertson.  Les  troubles  de  la  vessie 
j^t  augmenté  ;  la  vessie  n'est  jamais  vidée  complètement  et  le  malade  doit  être  sondé  de 
Ump«  en  temps.  La  sensibilité  est  très  émoussée  sur  presque  tout  le  corps,  la  sensation 
•lu  sol  est  considérablement  modifiée.  Les  articulations  des  genoux  sont  un  peu  grosses 
MA^hydarthrose,  le  piod  droit  prend  la  position  du  pied  tabétique. 

L'obésité  du  malade  a  considérablement  diminué  aussi.  Depuis  le  début  de  1899  il  a  pris 
sur  mes  conseils  de  la  tbyroldine  et  a  maigri  de  35  livres  sans  le  moindre  inconvénient 
f«»ttr  sa  santé. 

U  malade  souffrait  énormément  de  douleurs  fulgurantes  et  de  névralgies  vésicales  et 
:<phallques;  c'est  pour  les  calmer  que  je  lui  prescrivis  les  injections  de  benzoate  de  mer- 
c^i^e.  mais  je  n'avais  nullement  l'espoir  d'obtenir  une  amélioration  de  la  motilité,  tellement 
Ittatdu  malade  me  paraissait  grave  et  avancé. 

Us  injections  furent  faites  A  partir  du  15  septembre  1899,  vingt  jours  par  mois,  A  la 
doie  de  i  centigrammes  par  jour,  et  furent  continuées  ainsi  jusqu'au  mois  de  mai  1900,  où 
ir  malade  les  cessait  parce  que  depuis  longtemps  il  ne  souffrait  plus  du  tout  et  qu'en 
somme  l'amélioration  que  je  lai  avais  fait  espérer  était  complètement  acquise. 

Je  le  revois  pendant  les  vacances  de  1900  et  je  constate  les  mêmes  signes  que  Tannée 
pnx^édente,  sauf  qu'il  n'existait  j)lus  de  douleurs.  Comme  à  cette  époque  j'avais  déjà  en 
d**>  malades  améliorés  par  le  trâtement  intensif,  je  lui  demande  de  reprendre  les  iujec- 
lJ<>os  et  lui  conseille  de  prendre  3  et  même  4  centigrammes  de  benzoate  par  jour  pendant 
«Tuioze  à  vingt  jours  par  mois. 

U  traitement  fut  fait  pendant  toute  l'année  1900-1901,  mais  avec  des  intervalles  plus 
longs  que  ceux  que  j'avais  demandés,  les  injections  ayant  été  parfois  suspendues  pendant 
trois  semaines. 

Au  mois  d'août  1901,  l'amélioration  obtenue  est  prodigieuse  :  cet  homme,  qui  ne  pouvait 
pas  faire  quinze  pas,  fait  maintenant  4  kilomètres,  au  bras  de  sa  femme  il  est  vrai,  mais 
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sans  difficulté  et  sans  fatigue.  Jamais  plus  il  ne  s'eflondre,  il  sent  le  sol  presque  norma> 
lement,  il  fauche  beaucoup  moins. 

Les  troubles  de  la  vessie  ont  complètement  disparu.  L'incoordination  des  membres 
supérieurs  a  disparu  également  et  le  malade  peut  écrire  presque  aussi  bien  qu'avant  sa 
maladie. 

Le  traitement  est  continué  de  la  même  façon  que  précédemment,  et  au  mois  d'avril  i90i 
j'eus  l'occasion  de  revuir  le  malade  et  de  constater  qu'il  pouvait  faire  6  à  8  kilomélivs 
sans  fatigue,  tantôt  avec  sa  femme,  tantôt  simplement  avec  une  canne.  Il  n*est  plu< 
voûté,  il  marche  à  peu  prés  droit,  ne  regardant  plus  guère  ses  pieds.  Sa  vessie  fonctloone 
normalement,  il  n'a  plus  jamais  de  douleurs  tabétiques.  A  l'heure  actuelle  le  traitemeot 
est  continué,  et  j'espère  encore  trouver  de  l'amélioration  quand  je  reverrai  le  malade  au 
mois  d'août  1902. 


Observation  IV  (Docteur  Huyghb,  Thèse  de  Lille,  1898).  —  M.  X...,  28  ans.  étudiant  eo 
médecine  :  pas  d'antécédents  nerveux  dans  la  famille,  ni  personnels  ;  bonne  santé  habi- 
tuelle. II  a  présenté  une  syphilis  légère  vers  l'àgo  de  22  ans. 

Au  mois  d'août  1893,  il  ressent  des  douleurs  assez  vives  dans  le  nerf  sciatique  gauche: 
elles  ne  durent  que  deux  jours;  leur  disparition  est  suivie  d'un  état  de  santé  complet 
jusqu'au  15  octobre  ;  ce  jour-là,  le  matin,  au  réveil,  le  malade  constate  de  la  diplopie  fl 
de  la  paralysie  du  nerf  de  la  111*  paire  à  droite. 

Le  24  octobre,  il  est  examiné  avec  soin  ;  on  ne  constate  aucun  signe  ataxique  et  seu- 
lement les  troubles  de  la  IH«  paire.  Ils  sont  mis  sur  le  compte  de  la  syphilis  et  un  trai- 
tement spécifique  est  institué  et  suivi. 

L'amélioration  de  la  paralysie  se  fait  très  lentement  et  l'état  général  devient  mauvai>. 

Pendant  les  mois  de  janvier,  février,  mars  1894,  la  faiblesse  augmente  ;  le  malade  éprouve 
une  sensation  de  fati:;ue  continuelle,  son  appétit  diminue  considérablement  et  il  subit  un 
amaigrissement  notable. 

Le  8  mars,  brusquement,  il  remarque  une  certaine  gône  pour  se  tenir  deb«ut  et  pour 
marcher.  Il  ne  peut  se  tenir  debout  sur  une  seule  jam:>e.  On  constate  ce  jour-lÀ  le  si^ne 
de  Romberg,  l'abolition  complète  des  réflexes  rotuliens  qui  jusqu'alors  étaient  conserves 
et  l'impossibilité  de  se  conduire  dans  Tobsourité. 

Pendant  les  huit  iours  qui  suivent,  les  symptômes  tabétiques  apparaissent  avec  un*' 
rapidité  foudroyante  :  troubles  de  la  vessie,  troubles  de  l'intestin,  engourdissement  de^ 
jambes  et  incoordination. 

Du  côté  de  la  vessie  c'est  de  la  paresse  vésicale,  le  malade  ne  vide  pas  complètement 
sa  vessie,  il  a  de  l'anesthésie  du  canal;  il  ne  se  sent  pas  pisser. 

Du  côté  de  l'intestin  il  y  a  de  la  diarrhée  et  même  une  légère  incontinence  rectale. 

Le  malade  marche  en  fauchant,  il  est  trè.s  rapidement  fatigué.  La  sensibilité  sur  les 
membres  inférieurs  est  émoussée,  il  y  a  du  retard  de  la  perception;  la  sensation  du  bo! 
est  mal  perçue  et  la  marche  doit  être  guidée  par  la  vue. 

Pendant  la  fin  de  mai's  et  pendant  le  mois  d'avril,  les  symptômes  ne  font  que  s'aggraver. 
La  marche  devient  presque  impossible,  les  troubles  de  la  vue,  qui  avaient  diminué,  repa- 
raissent avec  intensité. 

Pendant  cette  période  il  souffre  beaucoup  d'une  sensation  de  cuirasse  et  de  constriction 
sur  l'abdomen  et  sur  le  thorax. 

A  la  fin  d'avril  apparaissent  des  douleurs  fulgurantes  atroces  qui  commencent  par  les 
membres  inférieurs,  se  montrent  à.  la  ceinture,  se  compliquent  de  douleurs  viscérales, 
rectales,  et  même  de  lancées  douloureuses  dans  les  bras.  Au  bout  de  trois  ou  quatre  joure 
cet  état  se  complique  d'une  fièvre  qui,  ayant  commencé  le  27  avril,  atteint,  le  29,  41*  ie 
soir. 

Pendant  dix  jours,  jusqu'au  7  mai,  la  température  oscille  entre  39  et  40*  le  matin  et 
40  et  41<>  le  soir.  L'état  du  malade  devient  extrêmement  gruve,  il  ne  s'alimente  presqm- 
plus,  il  a  des  vomissements  incessants,  soit  spontanément,  soit  sous  Tinfluence  des  dou- 
leurs gastriques,  les  douleurs  fulgurantes  no  le  quittent  pas  un  instant  et  empêchent  ie 
sommeil,  l'incoordination  est  extrême  et  la  sensibilité  tactile  et  musculaire  de  plus  en 
plus  émoussée;  le  malade  perd  ses  membres  dans  son  lit.  Les  bras  et  les  mains  trembleot, 
il  peut  difficilement  porter  un  objet  à  sa  bouche  ;  pas  de  troubles  de  la  parole. 

Le  3  mai,  des  symptômes  bulbaires  apparaissent,  le  pouls  devient  rapide  et  irrégulicr. 
le  cœur  faiblit,  la  respiration  s'accélère  et  par  moment  devient  irréguliére. 

Pendant  toute  cette  période,  le  traitement  mixte  par  l'iodure  et  ihercure  a  été  fait  avec 
intensité,  mais  l'iodure  n'a  pas  pu  èKjre  continué  longtemps  par  siïîle  d'intolérance;  le 
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mercure  a  été  prescrit  jusqu'à  salivation.  Devant  les  phénomènes  bulbaires  on  donne  de 
la  itrychnine  à  dose  élevée. 

Le  10  mai,  les  sympldmes  graves  se  sont  amendés  et  le  malade  a  profité  de  cet  instant 
<df  répit  pour  quitter  Lille,  où  il  était  venu  se  faire  soigner  par  moi,  et  retourner  dans 
M  famille.  Son  état  était  encore  tellement  grave  qu*il  pensait  bien  ne  jamais  guérir. 

Peu  à  peu  les  troubles  scssont  amendés,  les  douleurs  disparurent  d'abord,  puis  l'incoor- 
dinatioD  diminua  ;  le  malade  cummeuça  d'abord  a  se  traîner  péniblement  pendant  quelques 
mètres,  puis  &  marcher  de  mieux  en  mieux. 

Son  état  est  sufOsamment  amélioré  au  mois  d'août  pour  qu'il  puisse  partir  &  Uriage 
faire  un  traitement  hydro-minéral.  Il  en  revient  encore  plus  amaigri  :  en  huit  mois  il  a 
luaij^  de  soixante  livres  ;  mais  la  maladie  parait  enrayée,  les  troubles  oculaires  ont 
<ii<ipani. 

Depuis  lors  l'état  général  s'est  amélioré,  il  a  pu  reprendre  ses  occupations  ;  actuel- 
lement il  est  capable  de  faire  activement  de  la  clientèle.  Il  ne  présente  plus  de  troubles 
vésicaux,  ni  intestinaux,  ni  oculaires,  il  n'a  plus  que  quelques  douleurs  fulgurantes,  de 
loin  en  loin  une  légère  incoordination  des  membres  inférieurs  et  une  sensibilité  émoussée 
avec  une  légère  diminution  du  sens  musculaire. 

OBf^BRVATioN  Y.  —  M.  X...,  31  aus,  comptable,  commence  à  présenter  les  premiers 
signes  de  l'ataxie  vers  le  mois  de  juillet  1899.  Ce  ne  sont  d'abord  que  des  troubles  très 
iosigoifiants  de  la  marche,  et  M.  X...  ne  s'aperçut  vraiment  qu'il  était  souffrant  que  plu* 
sii'urs  mois  après,  quand  le  médecin  le  força  k  rappeler  ses  souvenirs. 

Vers  la  fin  de  1899  des  douleurs  fulgurantes  apparurent  très  légères  au  début  dans  les 
membres  inférieurs,  puis  vers  la  vessie  et  l'abdomen. 

Dans  le  courant  de  l'année  1900,  les  troubles  de  la  marche  et  de  la  sensibilité  s'accen- 
tuèrent progressivement.  Au  mois  de  juin  le  malade  me  fut  adressé  par  le  D'  Butin,  de 
W&squelial,  que  le  malade  avait  consulté  quelques  jours  auparavant. 

M  X...  a  eu  la  syphilis  àl'&ge  de  23  ans;  il  se  soigna  pendant  un  an  seulement,  car  la 
Oi&ladie  fut  légère  et  il  ignorait  l'importance  du  traitemenL  Ce  n'est  pas  un  artliritique. 
Sa  fiimille  n'est  entachée  d'aucune  diathèse.  Il  a  peut-être  fait  quelques  excès  de  boisson 
d<*  20  i  25  ans,  mais  depuis  cette  époque  il  est  sobre.  Les  causes  prédisposantes  de  l'ataxie 
De  se  reocontrent  donc  pas  chez  lui. 

Le  diagnostic  de  tabès  s'impose  pour  ainsi  dire  À  première  vue,  car  la  marche  est  des 
plus  carai.*téristiqaça. 

La  maladie  ayant  considérablement  progressé  depuis  quelques  semaines,  il  lui  faut  un 
titun  et  le  bras  de  sa  femme  pour  marcher  ;  il  s'avance  le  dos  un  peu  courbé,  dirigeant 
u  marche  par  le  regard  et  lançant  fortement  les  pieds  II  présente  les  signes  de  Romberg, 
<f  Argyil  Robertson  ;  les  pupilles  sont  égales  mais  rélrécies,  les  réflexes  rotuliens  et  plan- 
taire:} sont  complètement  abolis;  troubles  du  sens  musculaire;  il  perd  ses  jambes  dan3 
iOD  lit  et  n'a  pas  la  notion  de  leur  position  quand  ses  yeux  sont  fermés. 

Miction  souvent  difficile,  la  vessie  est  paresseuse  et  le  malade  ne  se  sent  pas  toujours 
pi>$er;  diarrhée  fréquente  ;  sensibilité  :  il  y  a  du  retard  de  la  sensibilité  à  la  piqûre  sur 
lf*>  membres  inférieurs  et  sur  le  tronc,  par  plaques  ;  la  sensibilité  au  toucher  est  intacte. 

Les  douleurs  falgurantes  ont  été  beaucoup  plus  violentes  que  maintenant,  mais  elles 
nislent encore,  et  très  accusées  par  moment  sur  les  membres  inférieurs  et  à  la  ceinture. 
Crist's  douloureuses  vésicales  de  temps  en  temps,  sensation  de  cuirasse  tlioracique.  Bon 
appétit,  pas  de  douleurs  gastriques. 

Lf  traitement  par  les  injections  de  benzoate  de  mercure  furent  faites  par  le  D'  Butin 
avec  beaucoup  de  régularité,  d'abord  2  centigrammes  par  jour  pendant  une  quinzaine, 
puis  après  un  repos  3  centigrammes,  etc.  Le  malade  n'eut  jamais  d'hydrargyrisme 
marqué,  il  supporta  très  bien  le  traitement. 

0^5  le  premier  mois  do  traitement  les  douleurs  disparurent  et  depuis  n'ont  jamais 
repéra.  Quant  aox  troubles  de  la  marche  ils  rétrocédèrent  dans  une  assez  large  proportion 
pendant  les  trois  premiers  mois  de  traitement;  depuis  cette  époque,  l'amélioration  acquise 
subsista,  puis,  après  un  temps  d'arrêt,  augmenta  graduellement. 

I><'puis  environ  un  an  le  malade  marche  sans  le  secours  de  personne  et  sans  canne.  Il 
We  simplement  un  peu  les  pieds  de  côté,  mais  d'une  façon  qui  n'attire  même  pas 
rau<>nlion.  Il  regarde  droit  devant  lui  sans  être  obligé  de  surveiller  sa  marche.  L'anes- 
tli^'^ie  plantaire  n'existe  plus  du  tout.  M.  X...  se  rend  parfaitement  compte  de  la  résistance 
do  «ol:  00  ne  remarque  plus  aucun  trouble  de  la  vessie:  la  frigidité  sexuelle,  qui  avait  été 
totale  pendant  de  longs  mois,  est  presque  entièrement  revenue,  l'appétit  sexuel  existe  et 
^  rapports  ont  lieu  de  temps  en  temps. 
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Observation  VI.—  M.  Z...,  officier  en  retraite,  m'est  présenté  au  mois  d'avril 
par  mon  confrère  M.  le  D'  Deladriére,  de  Calais.  II  a  53  ans,  a  eu  la  syphilis  &  26  ans. 
présente  des  signes  de  tabès  depuis  deux  ans  c]uand  je  le  yois.  Ce  n'est  pas  un  artfm* 
tique,  il  dit  n'avoir  jamais  été  malade  ;  sa  seule  passion  était  le  cheval,  dont  il  a  pcui* 
être  beaucoup  abusé. 

A  ce  moment  il  présente  une  incoordination  très  accusée  des  membres  inférieur»,  il 
ne  peut  marcher  sans  sa  femme  et  sa  canne,  il  fauche  très  fort.  Le  sens  musculaire  est 
très  diminué,  et  s'il  ferme  les  yeux  il  ne  peut  plus  préciser  la  position  de  ses  jambes.  Ut 
sensibilité  tactile  est  très  émoussée  :  il  présente  des  douleurs  fulgurantes  aux  membre^ 
inférieurs  et  &  la  ceinture,  douleurs  vésicalcs  et  rectales  de  temps  en  temps.  La  ve:isie  &f 
vide  mal,  la  miction  est  mal  perçue.  Plus  de  réflexes  rotuliens  ni  plantaires.  Pupille» 
égales  mais  irréguliôres  de  contour,  ne  réagissant  plus.  Rien  aux  membres  supérieurs. 
Il  existe  de  l'atrophie  assez  marquée  des  mollets,  surtout  du  côté  droit,  légère  atropliië 
des  cuisses  et  dos  fesses,  surtout  À  droite.  J'attribue  cette  atrophie  à  Tabsence  d'exercicê. 

Ce  malade  est  devenu  très  mélancolique,  sa  situation  l'inquiète  et  il  vit  très  retiré,  «-ar 
il  a  peur  de  se  montrer  aux  yeux  du  public. 

Le  traitement  consiste  en  injections  tous  les  jours  de  3  centigrammes  de  benzoate  <ie 
mercure  pendant  vingt  jours  par  mois.  Je  prescris  également  l'èlectrisation  des  membrr's 
inférieurs  par  des  courants  continus.  Le  malade,  qui  est  très  découragé,  se  prête  avec  pt^u 
d'enthousiasme  au  traitement,  il  le  fait  quand  même,  et  dès  la  fin  du  mois  de  juin  il  est 
relativement  satisfait  parce  que  ses  douleurs  ont  disparu. 

Au  mois  d'octobre  1900  l'amélioration  n'existe  encore  que  du  côte  de  la  sensibilité  et  df 
la  vessie  qui  fonctionne  beaucoup  mieux.  Au  mois  de  mars  1901,  la  marche  est  très  amé- 
liorée. M.  Z...  marche  avec  une  canne,  ne  fauchant  plus  que  très  peu;  il  est  capable  a»' 
faire  une  assez  longue  course  sans  avoir  besoin  de  s'asseoir,  la  sensibdité  est  à  peu  près 
normale,  il  n'existe  plus  de  douleurs  et  la  vessie  fonctionne  bien.  L'atrophie  d<i 
membres  inférieurs  a  disparu  tout  à  fait.  Le  traitement  est  contioun  avec  des  intervalle^ 
plus  longs  et  à  la  dose  de  2  centigrammes  par  jour.  Au  mois  de  juillet  1901  ramélioraUv>Q 
était  encore  plus  marquée,  mais  le  malade,  très  neurasthénique,  ne  marche  pas  aulut 
qu'il  le  pourrait  et  se  plaint  du  traitement,  qui  est  alors  cessé. 

Mais  j'ai  su  que  depuis  Tamélioration  obtenue  s'était  complètement  maintenue.  Eo 
somme,  cet  homme,  qui  ne  pouvait  presque  plus  quitter  son  fauteuil,  est  arrivé  en  un  an 
et  demi  de  traitement  à  marcher  seul  et  pas  mal  avec  une  canne,  à  uriner  normalemnit 
et  à  ne  plus  souffrir  du  tout. 

III 

A.  EFFETS  LOCAUX  ET  GÉNÉRAUX  DU  BENZOATE  DE  MERCURE 

Il  est  très  vraisemblable  que  les  divers  sels  de  mercure  peuvent  donner  les 
mêmes  résultats  dans  le  traitement  des  maladies  qui  nous  occupent  du  moment 
où  ils  sont  employés  à  doses  élevées.  Si  je  me  suis  servi  spécialement  du  ben* 
zoate  et  si  j'en  recommande  l'usage,  c'est  simplement  parce  que  ce  médicameat 
m'a  paru  présenter  certains  avantages  tant  au  point  de  vue  de  rinnocuité  des 
Injections  qu'à  celui  des  bons  résultats  thérapeutiques  obtenus. 

Effet  loeal.  —  Quand  l'injection  est  bien  faite,  c'est-à-dire  quand  le  liquide 
est  poussé  à  la  limite  du  tissu  graisseux  et  du  muscle,  elle  n'occasionne  qu'une 
très  légère  douleur  qui  dure  seulement  quelques  minutes,  et  qui  disparaît 
ensuite  complètement  pour  ne  plus  revenir. 

Ceci  a  une  importance  considérable,  car  les  malades  peuvent  marcher  et 
vaquer  à  leurs  affaires  aussitôt  l'injection  faite  sans  le  moindre  inconvénient. 
L'injection  n'est  douloureuse  que  lorsqu'elle  est  abondante,  c'est-à-dire  lorsqu'elle 
dépasse  2  centimètres  cubes.  Aussi  est-il  prudent  de  ne  pas  injecter  plus  de  deux 
à  trois  centimètres  cubes  d'un  seul  coup  et  de  faire  plusieurs  piqûres  quand  la 
dose  doit  être  plus  considérable.  La  plupart  du  temps  l'injection  ne  prodait  pas 
de  boules  d'œdème  dures  et  persistantes.  Ces  boules  ne  surviennent  que  lorsque 
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le  liquide  est  injecté  trop  superficiellement.  11  n*j  a  jamais  d'abcès  quand  on 
Teutbien  prendre  les  précautions  d'asepsie  indispensables. 

Efets  généraux.  —  Une  chose  digne  de  remarque,  c'est  que  les  symptômes 
d'intoxication  mercurielle  s'observent  rarement  avec  le  benzoate  même  employé 
à  hautes  doses,  ou  ne  s'observent  qu'au  bout  d'un  temps  assez  long  ;  l'économie 
parait  le  tolérer  mieux  que  les  autres  produits  mercuriels.  C'est  ainsi  que  le 
malade  traité  par  le  D'  Gallois  et  dont  nous  rapportons  l'observation  plus  haut 
put  recevoir  pendant  quarante  jours  6  centigrammes  de  médicament,  soit 
S  grammes  40, avant  de  présenter  des  signes  d'intoxication.  A  ma  connaissance, 
aucQQ  autre  produit  mercuriel  n'est  aussi  bien  supporté  que  celui-ci. 

Chez  la  plupart  des  malades,  lorsqu'on  se  contente  d'une  dose  de  3  centi- 
granmes  par  jour,  on  n'observe  à  peu  près  jamais  d'hydrargyrisme,  même  au 
b<)iit  de  vingt  ou  trente  jours  consécutifs  de  traitement. 

Ine  chocc  très  curieuse  cependant  et  paradoxale  en  apparence,  c'est  que  le 
benzoate  de  mercure  s'accumule  dans  l'économie  et  peut  donner  de  l'hydjrargy- 
risme  au  moment  où  on  y  pense  le  moins,  les  deux  faits  suivants  en  sont  la 
d<'moDstration  évidente. 

Mme  B..„  Agée  de  30  ans.  est  traitée  depuis  le  mois  de  mars  i901  pour  une  hémi- 
yl  gie  «syphilitique  par  une  dose  moyenne  de  2  à.  3  centigrammes  de  benzoate  pendant 
vùi};t  jours  par  mois.  L'amélioration  étant  considérable,  le  traitement  est  cessé  vers 
le  13  décembre.  U  est  repris  le  10  février  i90i  à  lordose  journalière  do  3  conligrammes  : 
'piatre  à  cinq  jours  après,  la  diarrhée  profase  apparaît,  puis  de  la  stomatite,  et  ces.  deux 
symptômes  persistèrent  assez  longtemps  malgré  la  cessation  immédiate  des  injections. 

Mme  L...  âgée  d**  60  ans,  est  traitée  pour  des  gommes  syphilitiques  du  membre  infé- 
rieur par  le  benzoate  à  doses  intensives  du  mois  d'août  à  la  fin  do  novembre  1901.  Le 
traiti^nient  ayant  été  repris  au  commencement  de  janvier  1902,  il  provoqua  presque 
iu>sil6t  une  stomatite  des  pins  sérieuses. 

<les  deux  cas  prouvent  manifestement  que  lorsqu'un  malade  a  été  soumis 
pendant  assez  longtemps  à  un  traitement  intensif,  l'organisme  reste  saturé  par 
le  mercure,  qui  ne  s'élimine  que  très  lentement, et  il  suffît  de  quelques  injections 
pt»ar  amener  des  accidents.  Ceci  paraît  donc  démontré  que  même  les  sels 
^»lubles  de  mercure  ne  s'éliminent  pas  au  fur  et  à  mesure  de  leur  absorption  et 
imprrgneut  pendant  longtemps  l'économie.  11  serait  intéressant  que  des 
recherches  ultérieures  nous  fassent  connaître  les  lois  de  cette  élimination. 

Bien  entendu,  les  malades  doivent  toujours  prendre  des  soins  minutieux  de 
leur  bouche  et  se  purger  de  temps  en  temps. 

Quand  on  procède  avec  prudence,  c'est-à-dire  quand  on  suspend  les  injections 
pf-Ddant  quelque  temps,  dés  les  premiers  signes  d'intolérance,  on  n'a  jamais 
d'accident  et  la  médication  peut  être  continuée  indéOniment. 

Il  n'est  pas  rare  que  le  sujet  soumis  aux  injections  présente  au  bout  de  quatre 
011  cinq  jours  des  symptômes  de  courbature,  de  brisement  général,  de  douleurs 
niQsculaires  et  articulaires  vagues  disséminées  partout.  Ces  phénomènes  ne 
durent  que  quelques  jours  et  il  sufiQt,  pour  les  faire  disparaître,  de  diminuer 
pendant  ce  temps  la  dose  journalière  des  injections.  Ce  sont  là  des  symptômes 
soit  de  réaction  inflammatoire  locale,  ce  qui  est  douteux  puisqu'il  n'y  a  pas  de 
phénomènes  locaux  d'inflammation,  soit  plutôt  de  réaction  générale  de  l'orga- 
oisine  sous  l'influence  du  médicament.  On  a  noté  des  résultats  à  peu  prés  sem- 
blables avec  l'iodure  de  potassium. 

B.   —  RÉSULTATS    THÉRAPEUTIQUES 

Paralytie  générale.  —  D'après  mes  observations,  les  chances  de  réussite  du 
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traitement  intensif  sont  d'autant  plus  grandes  que  Ton  a  affaire  à  nn  malade 
plus  jeune  ;  toutes  les  fois  que  j'ai  obtenu  une  grande  amélioration,  il  s'agissait 
de  sujets  n*ajant  guère  dépassé  l'Âge  de  30  à  33  ans.  Les  échecs  complets  oot 
été  observés  chez  les  malades  plus  âgés.  Il  semble  donc  que  seuls  les  paraly- 
tiques jeunes  soient  appelés  &  bénéûcier  du  traitement.  Quelle  est  la  raison  de 
ce  fait?  11  peut  j  en  avoir  plusieurs.  L'une,  c'est  que  les  sujets  jeunes  sont  plai 
sensibles  que  les  autres  à  l'action  du  médicament,  que  leurs  éléments  cellulaires 
sont  par  suite  plus  fortement  influencés  t>ar  eux  et  luttent  alors  d'une  façon  plus 
efficace  contre  les  éléments  de  destruction,  microbes  ou  toxines.  On  peut  dire 
aussi  avec  certitude  que  la  restauration  des  cellules  endommagées  a  plus  de 
chance  de  se  produire  chez  eux  que  chez  les  gens  plus  Âgés,  et  par  suite  que  les 
fonctions  troublées  peuvent  mieux  retrouver  leur  intégrité. 

Une  seconde  raison  dont  j'ai  déjà  dit  un  mot,  c'est  que  les  gens  qui  approcbcot 
de  la  quarantaine  ont  eu  plus  que  les  autres  le  temps  de  modifier  leurs  tissus  et 
leurs  oxganes  par  le  genre  d'existence  qu'ils  ont  menée  et  l'usure  qui  eo  est 
résultée.  Chez  eux  l'arthritisme  originel  a  pu  compléter  son  œuvre,  ralcoolisme 
lent  a  eu  le  temps  de  produire  des  dégâts,  des  maladies  infectieuses  banales  ont 
pu  jeter  leurs  toxines  dans  la  masse  humorale  de  l'Individu.  II  résulte  de  cela 
que  lorsque  les  manifestations  lointaines  de  la  syphilis  se  développent  à  leur 
tour,  elles  trouvent  un  terrain  tout  k  fait  spécialisé  qui  réagit  sous  leur  influence 
d'une  façon  toute  particulière.  La  maladie  survenant  à  ce  moment  bien  qu'avant 
la  syphilis  pour  cause  sent  moins  la  syphilis  et  $ent  davantage  l'arthritisme  oq 
l'artério-sclérose.  C'est  pour  cette  raison  très  vraisemblablement  que  les  para- 
lytiques généraux  jeunes  font  leur  maladie  sous  un  aspect  clinique  plus  franche- 
ment syphilitique  que  les  paralytiques  de  dix  ans  plus  âgés.  C^st  pour  cette 
raison  également  que  le  traitement  intensif  par  le  mercure  donne  des  résultats 
très  appréciables  chez  les  premiers  et  en  donne  très  peu  chez  les  seconds. 

Ce  qui  disparaît  en  premier  lieu  sous  l'influence  du  traitement  intensif,  ce  sont 
les  mouvements  congestifs  vers  la  tète,  si  fréquents  chez  les  paralytiques.  Les 
petites  congestions  locales  caractérisées  cliniqueraent  par  un  embarras  plus 
accentué  de  la  parole  et  une  aggravation  passagère  des  troubles  intellectuels 
s'espacent  et  disparaissent  peu  &  peu.  Il  en  est  de  même  des  attaques  apoplecti- 
formes,  qui  ne  se  montrent  plus  du  moment  où  on  a  la  précaution  de  faire  les 
injections  avec  persévérance.  Chose  curieuse,  ce  sont  les  troubles  psychiques 
qui  s'améliorent  les  premiers,  les  troubles  de  la  motilité  ne  s'amendent  que 
plus  tard,  et  ceux  de  la  langue  en  particulier  durent  encore  longtemps.  Les 
troubles  pupillaires  disparaissent  avec  une  très  grande  lenteur  et  persistent 
même  longtemps  après  que  les  autres  symptômes  ont  complètement  disparu. 

Tabet.  —  Le  tabès  parait  plus  rebelle  au  traitement  que  la  paralysie  générale* 
probablement  parce  qu'il  s'agit  là  d'une  lésion  plus  systématique  et  dans  la 
patbogénie  de  laquelle  les  facteurs  annexes  dont  nous  avons  déjà  parlé  jouent 
un  rôle  tout  aussi  important  que  la  syphilis.  Dans  le  tabès  lui-même  il  y  a  lieu 
de  distinguer  certaines  formes  tout  comme  dans  la  paralysie  générale.  II  y  a  un 
tabès  aigu  le  plus  souvent  juvénile  qui  relève  en  droite  ligne  de  la  syphilis  et 
sur  lequel  le  traitement  exerce  une  action  des  plus  complètes.  Il  y  a  aussi  un 
tabès  tardif  à  évolution  lente  que  l'artério-sclérose  et  l'arthritisme  influencent 
profondément. 

Un  des  résultats  les  plus  importants  et  les  plus  surs,  obtenu  dans  tous  les 
cas  de  traitement  intensif,  c'est  la  disparition  rapide  et  durable  des  douleurs 
fulgurantes  ressenties  par  les  malades.   Presque  toujours  il  suffit  d'un  mois  de 
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traitement  pour  qu'elles  s'éteignent  tout  &  fait.  Eh  bien,  ce  résultat  est  telle-, 
ment  important  qu'il  suffirait  pour  faire  adopter  le  traitement  intensif  alors 
même  qu'il  serait  le  seul  à  espérer. 

Mais  on  en  obtient  d'autres.  Sans  parler  du  cas  du  D'  Gallois,  où  la  guérison 
parait  actuellement  complète  tout  en  étant  trop  récente  pour  qu'on  puisse  affirmer 
qu'elle  est  définitive,  on  peut  dire  que  toutes  les  fois  que  le  tabès  n'est  pas  trop 
ancien,  on  améliore,  d'une  façon  plus  ou  moins  grande,  selon  les  cas,  l'ataxie 
des  mouvements.  On  objectera  peut-être  que  l'amélioration  obtenue  est  due  à 
d'aatres  causes,  par  exemple  &  l'hjgiène,  au  repos,  etc.  On  dira  aussi  que  le 
tabès  est  sujet  à  des  rémissions  spontanées.  A  côté  de  cela,  Dejerine  dit  que  le 
tabès  est  toujours  incurable.  Je  n'hésite  pas  &  affirmer  que  jamais  je  n'ai 
obtenu,  alors  que  je  n'employais  pas  le  traitement  intensif,  les  améliorations  qui 
se  produisent  depuis  que  je  m'en  sers. 

Certes,  j'ai  vu  comme  tout  le  monde  le  tabès  s'arrêter  dans  son  évolution  et 
même  rétrocéder,  mais  je  ne  l'ai  jamais  vu  disparaître  totalement  comme  dans 
le  cas  de  Gallois,  ni  même  rétrocéder  d'une  façon  aussi  complète  que  dans  mes 
propres  observations. 

Le  docteur  Donnadieu.  de  Lamalou,  est  du  même  avis,  et  au  Congrès  de  Tou- 
louse il  a  rapporté  une  série  de  cas  de  tabès  traites  parles  injections  intensives  de 
mercure  et  totalement  changés  par  elles.  Il  cite  l'observation  d'un  de  mes 
malades,  aiaxique  tjpe,  présentant  des  troubles  de  la  vision,  de  la  vessie,  des 
sphincters  et  de  la  marche  et  atteint  d'une  tumeur  gommeuse  ulcérée  sous  la 
clavicule.  Ce  malade,  venu  à  Lamalou  dans  un  état  alarmant,  vit  tout  cet 
ensemble  sjnaptomatique  s'évanouir  sous  l'action  des  injections  mercurielles. 

Dans  plusieurs  cas  de  tabès  déjà  anciens  on  a  vu  qu'il  était  possible  d'obtenir 
une  amélioration  notable.  Ce  fait  doit  donc  encourager  à  toujours  tenter  le 
traitement,  alors  même  que  la  maladie  dure  depuis  longtemps.  Mais  il  est  bien 
évident  que  le  succès  sera  d'autant  plus  facile  à  obtenir  que  le  traitement  sera 
fait  au  début  de  la  maladie,  dans  la  période  dite  prcataxique. 

M.  Raymono.  —  Je  voudrais,  à  propos  du  travail  sur  le  traitement  de  la  para- 
lysie générale  et  du  tabès  que  je  viens  de  communiquer  au  nom  de  M.  le  pro- 
fesseur Lemoine,  de  Lille,  résumer  en  quelques  lignes  une  brochure  du  D'  Cari 
Spengler,  de  Davas,  ayant  trait  précisément  au  traitement  de  la  paralysie 
générale.  11  est  vrai  que  l'auteur  ne  rapporte  que  deux  cas  de  guérison  par  son 
traitement,  et  ceux-ci  sont  bien  intéressants. 

On  commence  le  traitement,  dit  l'auteur,  par  le  port>  de  tabliers  de  mercolint 
Blauhko  (toile  imprégnée  d'une  préparation  mercurielle  et  que  le  malade  sus- 
pend au-devant  de  sa  poitrine).  11  faut  prendre  des  précautions  pour  que  les  per- 
sonnes soignant  celui-ci  ne  soient  pas  trop  exposées  aux  émanations  mercurielles. 

La  glande  tbjroide,  d'après  Spengler,  est  le  meilleur  antidote  du  mercure. 
L'emploi  simultané  des  deux  remèdes  fait  qu'il  n'y  a  pas  à  craindre  d'aggra- 
vation du  fait  du  traitement  mercuriel.  La  conduite  k  tenir  ne  peut  pas  être 
schématisée;  elle  doit  être  adaptée  aux  circonstances  individuelles  de  chaque  cas. 

D'une  façon  générale,  les  deux  médications  seront  instituées  simultanément. 
En  fait  de  préparations  thyroïdiennes,  on  prescrira  de  Taiodine  à  la  dose  quo- 
tidienne de  50  centigrammes  pour  commencer.  Les  effets  de  l'aiodine  persistent 
pendant  huit  jours  environ.  Passé  ce  délai  on  suspend  la  médication,  à  moins 
que  le  traitement  mercuriel  n'ait  produit  des  effets  trop  intenses,  ce  qui  est 
exceptionnel. 
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•lia  dose  d*alodine  sera  portée  progressivement  h  2  grammes;  après  quelques 
prises  de  3  grammes,  on  redescendra  à  1  gramme.  Les  fortes  doses  sont  très 
efûcaces,  mais  elles  exposent  à  des  accidents  secondaires  :  fièvres  élevées,  vIm- 
lents  maux  de  tête.  Quelquefois  aussi,  elles  entraînent  une  exagération  des 
manifestations  de  la  paralysie  générale. 

Lé  retour  det  réflexes  pupillaires  est  un  effet  presque  immédiat  du  traitement 
par  Taiodine  ;  on  l'observe  à  titre  passager,  d*abord,  dés  les  premiers  jours  du 
traitement,  sauf  dans  les  cas  d'atrophie  du  nerf  optique.  Quand  on  note  ce" 
retour,  il  peut  servir  de  guide  pour  la  conduite  du  traitement.  On  reprend  h 
médication  8it<^t  que  les  rétlexes  pupillaires  sont  de  nouveau  supprimés,  et  aiQ>i 
de  suite.  Quand  ce  guide  fait  défaut,  on  espace  les  périodes  de  traitement  par 
l'aîodine,  en  les  séparant  par  des  pauses  de  huit  et  au  plus  quinze  jours.  Contre 
les  accidents  toxiques  que  peut  occasionner  le  traitement  thyroïdien,  on  aura 
recours  aux  préparations  de  thymus  ou  de  pulpe  cérébrale. 

Parmi  les  manifestations  de  la  paralysie  générale  sur  lesquelles  lé  traitemenl 
exerce  également  une  influence  salutaire,  —  après  une  aggravation  transitoire. 
—  il  y  a  :  les  troubles  de  l'écriture,  du  langage,  de  la  lecture,  de  l'attention,  di; 
la  mémoire;  l'insomnie,  la  dépression,  Timpuissance  génitale,  le  refroidissement 
cutané.  Chose  curieuse  :  l'état  des  réflexes  s'améliore  d'emblée  pour  s'aggraver 
de  nouveau  dans  la  suite  ;  l'état  psychique  passe  par  les  phases  inverses  :  aggra- 
vation d'abord,  amélioration  ensuite,  sous  l'influence  du  traitement  thyroïdien 
Celui-ci  ne  donne  pas  de  résultats  thérapeutiques  bien  tranchés  quand  on  ne  lui 
associe  pas  le  traitement  antisyphîlitique. 

Plus  tard,  quand  les  malades  ont  récupéré  leur  capacité  intellectuelle  pri- 
mitive, mais  qu'ils  manifestent  une  tendance  à  l'épuisement  précoce,  on  vient  i 
bout  de  cette  asthénie  avec  le  seul  traitement  thyroïdien  (4  à,  2  grammes  d'ai<- 
dine).  La  condition  sine  qua  non  du  fonctionnement  normal  de  l'actiTilé 
psychique  est  étroitement  liée  au  fonctionnement  normal  de  la  gUande  thyroide. 
Ainsi,  un  paralytique  général  peut  tomber  dans  une  ivresse  profonde  après  avoir 
bu  un  verre  de  vin  un  peu  fort.  Il  supportera  une  quantité  de  vin  dix  fois  plus 
grande  quand  il  aura  été  soumis  à  un  traitement  thyroïdien. 

En  terminant,  l'auteur  insiste  sur  ce  que  les  préparations  de  thymus  ne  para 
lysent  qu'une  faible  partie  des  fonctions  de  la  glande  thyroïde.  Pour  obtenir  une 
paralysation  plus  complète,  il  faut  associer  aux  préparations  de  thymus  les  pré- 
parations de  pulpe  cérébrale. 

Telle  est  la  médication  préconisée  par  le  docteur  Spengler.  Je  me  propose  <Je 
l'essayer.  J'aurai  d'ailleurs  prochainement  à  vous  communiquer  quelques  faiis 
de  paralysie  générale  et  de  tabès,  observés  dans  la  clientèle  privée  et  en  voie  de 
guérison.  Je  suis  l'un  d'eux  depuis  plus  de  deux  années  maintenant;  mais  on  ne 
saurait,  à  mon  avis,  être  trop  circonspect  en  pareil  cas.  Voilà  pourquoi  j'attends 
encore  pour  vous  les  faire  connaître. 

11.  Trophonévrose  Héxnlatrophique  totale  et  familiale,  par  MM.  Ktv- 

MOND   et   SiCABD. 

Depuis  le  mémoire  de  Romberg  sur  la  trophonévrose  qui  porte  son  nom,  I*?* 
travaux  concernant  cette  singulière  affection  se  sont  multipliés. 

Elle  a  su  fixer  l'attention  des  cliniciens  et  des  physiologistes. 

Ceux-ci  (Vulpian,  Dupuy,  Angelucci,  Morot  et  Doyen,  Floresco)  ont  montré  la 
possibilité  de  déterminer  des  troubles  trophonévrotiques  par  la  seule  lésion  ou 
destruction  du  sympathique  cervical  au  niveau  de  son  tronc  ou  de  ses  ganglions. 
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Ils  ont  ainsi  créé  une  présomption  sérieuse,  une  presque  certitude*  dans  certains 
cas  (Jacquet  Bouvevron),  eo  faveur  de  la  patbogénie  nerveuse  sympathique. 

(]eux-Ià(Gibney,  Lépine,  Hallopeau,  Eulenbur^,',  Mendel,  Lountz,  PeiizaeusM), 
Jeadrassik,  Brissaud,  Raymond)  se  sont  attachés  surtout  à  élargir  le  cadre  trop 
étroit  de  la  localisation  uniquement  faciale,  assigné  à  la  trophonévrose  par 
le  médecin  allemand.  Ils  ont  montré  les  rapports  qui  unissent  la  maladie  ou 
mieux  le  syndrome  de  Romberg  &  la  sclérodermie.  Ils  ont  fait  voir  (Brissaud, 
Leçons,  4899;  Raymond,  Cliniques,  1904)  que  le  processus  atrophique  pouvait 
s'étendre  en  dehors  de  la  région    faciale.  Il  peut  gagner  par  exemple  le  cou, 
l'épaule  et  le  thorax  du  même  côté.  11  peut  encore,  comme  le  relate  le  prorcs- 
seur  Brissand  (cas  de  Lountz),  se  localiser  primitivement  à  la  face,  puis  se  géné- 
raliser successivement  aux  membres  du  côté  opposé,  a (Tec tant  une  forme  alterne. 
Ainsi,  s'il  nous  était  permis  de  schématiser,  on  pourrait  grouper  les  différente 
aspects  des  trophonévroses  étudiées  jusqu'à  présent  en  trois  types  principaux 
(abstraction  faite  de  la  localisation  atrophique  À  tel  tissu  ou  &  l'ensemble  des 
tissus  :  abstraction  faite  également  du  mode  de  début  et  progression)  (â)  : 
!•  Type  hémifacial  (Romberg,  etc.),  le  plus  fréquemment  rencontré  ; 
:î*Type  hémi-facio-seapulo'huméro'thoraeique  (Mendel,  etc.), relativement  rare; 
>  Type  alterne  (Lountz)  (3),  unique.  Trophonévrose  de  Thémiface  gauche  et 
des  membres  supérieur  et  inférieur  droit. 

\  ces  trois  types,  l'observation  suivante  nous  autoriserait  à  en  rattacher  un 
quatrième  : 

i*  Type  hémiplégique  total  (Raymond  et  Sicard),  qui 'réunirait  deux  obser- 
Tations  se  complétaiit  réciproquement,  puisque  l'une  (obs.  I)  vise  la  forme  a  se  en- 
àn^U,  et  l'autre  (obs.  III)  la  formî  descendante  de  ce  type  hémiplégique. 

Il  est  encore  un  autre  fait  intéressant,  mis  en  lumière  par  notre  observation 
tt  qui  se  rapporte  k  la  notion  familiale  delà  trophonévrose.  Bien  peu  d'auteurs 
avaient  soulevé  cette  question,  et,  du  reste,  l'enquête  que  nous  avons  faite  à  ce 
Sujet  parmi  les  cas  publiés  s'est  montrée  négative.  En  recherchant  désormais 
avec  plus  de  soin,  chez  les  collatéraux  des  malades,  les  formes  frustes  de  tropho- 
D'-uoses,  peut-être  décrira-t-on  dans  la  suite  de  nouveaux  cas  d'hémiatrophie 
familiale. 

OBSERVATION    1 

TROPROXBVROSB   HÉMIATROPHIQUE   A    FORME  ASCENDANTE 

0.. ,  femme  de  3o  ans,  exerce  la  profession  de  gouvernante. 

Là.nére.  bien  portante  dans  son  enfance,  a  contracté  h.  l'âge  de  30  ans  une  broncliito 
cbroniquc  vraisemblablement  bacillaire  dont  elle  est  morte  huit  mois  après. 

U  pire  est  raorl  en  quelques  jours,  à  l*âge  de  72  ans,  d'une  pneumonie.  C'élail  un 
vieillard  resté  très  valide  et  nonétiiylique. 

Cbea  aucun  des  ascendants,  directs  ou  indirects,  la  malade  ne  signale  de  déformations 
piasliqQe.s  ou  des  troubles  nerveux. 

H  n'en  est  pas  de  même  chez  son  frère,  qui  a  été  atteint,  vers  radolescence,  de  troubles 
trophiques  semblables  à  ceux  présentés  par  la  malade  (v.  observ.  II).  (Jn  autre  frère  est 
mort  en  bas  âge  (2  ans),  d*une  bronchite  bacillaire;  une  sœur,  à  5  ans,  du  croup. 

(1)  IVrizaeu.<(  {Neurol.  Centralblatt,  1897,  n"  12,  p.  530)  relate  également  un  cas  d'hé- 
miatrophie  progressive  à  début  par  le  membre  inférieur  gaucho,  ayant  gagné  le 
ni<îmbre  supérieur  du  môme  côté,  mais  ayant  respecté  le  thorax  et  la  lace. 

<•}  La  différence  de  répartition  et  de  topographie  du  processus  atrophique  peut,  en 
«{T(>t.  serTîr  de  base  scientifique  à  de  nouvelles  classifications . 

(3)  LoosTi,  Soc.  de  Neur.  et  de  Psychiatrie  de  Moscou.  19  janvier  1896. 
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Jusqu'à  l'Age  do  13  ans«  la  malade  a  été  élevée  dans  sa  famille»  à  Paris.  Elle  est  venue 
à  terme,  sans  asphyxie,  était  môme  d'une  bonne  santé  habituelle,  ayant  évité  les  mala- 
dies éruptives  Iréqucntcs  de  la  jeunesse.  Elle  a  été  tôt  et  régulièrement  réglée. 

De  13  à  17  ans.  elle  est  mise  en  apprentissage  chez  une  nenriste.  Elle  s'occupe  de 
Heurs  artiûcielles.  rassemble  les  fleurs  découpées  et  les  réunit  en  bou«|uets.  Sa  saata 
continuait,  durant  c>!  travail,  à  rester  parfaite.  On  ne  note  aucun  sympl6me  patho- 
logique. 

.\  17  ans,  elle  se  plaça  comme  gouvernante,  profession  qu'elle  exerce  dans  de  bonne> 
c<inditions  d'hygiène,  d'aération  et  de  nourriture. 

C'est  trois  ans  après,  À  l'âge  de  ÈO  ans  environ,  qu'un  jour,  en  s'habillant  devant  une 
glace,  elle  est  frappée  de  la  maigreur  de  sa  jambe  gauche.  Elle  s'examine  de  plu»  près, 
constate  que  ramaigrissemcnt  porte  un  peu  sur  le  pied,  mais  surtout  est  accusée  à  la 
partie  inréricure  de  la  jambe.  Dès  lors,  son  attention  est  attirée  sur  cet  amaigrisseiuent 
qu'elle  ne  peut  s'expliquer,  car  elle  n'a  éprouvé  aucun  traumatisme,  n'a  pas  fait  de  chute, 
n'ii  pas  ressenti  de  douleurs  dans  ce  membre.  Cette  jambe  amaigrie  est  plus  faibk- 
avec  plus  de  tendance  A  la  fatigue  que  la  jambe  droite  après  une  course  un  peu  ion^^e 
et' fati  gante. 

Toujours  sans  douleurs  d'aucune  sorte,  et  sans  modifications  des  téguments,  l*alrophi»' 
se  prononce  au  niveau  du  sfgment  supérieur  de  la  jambe  et  gagne  très  lentement  tn*s 
proîjressivement,  en  quitro  ou  cinq  ans,  vers  Tàge  de  i3  ans  environ,  la  cuisse,  qu'elle 
frafipe  dans  son  ensemble. 

Il  existe  dès  lors  une  très  légère  boilerie  dans  la  démarche. 

l'uis,  l'année  suiviinte.  la  malade  rossent  des  sensations  étranges  au  niveau  de  ré()aute 
gauche  du  thorax  du  même  côté.  Il  lui  semble  qu'à  ce  niveau  la  peau  se  soulève,  ^e 
goiille  et  se  dégonfle  alternativement.  Ce  sont  là  ses  propres  paroles.  J'avais  encore  parfois, 
ajoute-t-elle,  tantôt  un  sentiment  de  durcissement  cutané,  tantôt  une  sensation  d'inter- 
po.sition,  au  niveau  des  parties  malades,  entre  ma  chemise  et  mon  corps,  d'une  lamp 
cao.itciioutéo.  Pou  de  temps  après,  elle  remarque  que  la  moitié  gauche  de  son  abdomen, 
de  «on  thorax,  de  son  épaule,  diminuent  de  volume,  et  que  cet  état  évolue  très  len- 
tement, qu'il  ne  rétrocède  jamais,  allant,  au  contraire,  chaque  aimée  augmentant  progre^^- 
sivomont. 

Elle  en  constate  cUe-môme  les  progrès  de  temps  à  autre  devant  sa  glace.  Elle  part  »'n 
Russie  il  y  a  trois  an^,  appelée  à  Ode.^sa,  et  à  son  retour  en  France,  il  y  a  huit  ou  dU 
mois  environ,  les  mAnies  parcsth'^sies.  plus  gênantes  que  douloureuses,  font  leur  appa- 
rition dans  rh*''inifacc  du  même  côté,  et  la  malade  s'aperçoit  d'un  léger  aplati .ssemeut  <ie 
la  joue  gauche.  «  Je  sens  que  ma  face  gauche,  nous  dit-elle,  va  s'amaigrir  comme  tout 
le  reste  de  mon  côté  gauche.  » 

Ces  anamnèses  nous  montrent,  en  résumé,  le  début  insidieux  et  sans  douleurs 
d'une  atrophie  unilatérale  du  membre  inférieur  gauche,  atrophie  qui  gagoe, 
dans  l'espace  de  treize  années,  progressivement  et  successivement  Tabdomen, 
le  thorax,  le  membre  supérieur,  Tépaule  et  la  face  du  même  côté,  tout  en  res- 
pectant complètement  la  moitié  opposée  du  corps,  et  sans  porter  aucunement 
atteinte  à  la  santé  générale. 

Eiai  actuel.  —  La  malade  donne  l'impression  d'une  personne,  au  premier  abord,  bien 
portante,  quoique  un  peu  frôle,  et  c'est  à  peine  si  dans  sa  démarche  ou  s'aperçoit  d'une 
légère  claudication.  Cependant,  il  suffit  de  faire  déshabilliT  D...  pour  être  inimédiatemeot 
fro|)pé  de  l'atrophie  très  nette  de  toute  la  moitié  gaucho  du  corps,  mais  surtout  du  membr** 
inférieur  gauche  dans  sa  totalité,  et  de  la  région  clavicuio^scapulo-humèrale  gaache 
(voir  fig.  1). 

TopoGBAPHiis  DE  l'atrophie.  —  Membre  inférieur  gauche.  —  Il  s'agit  d'une  atrophie  généra- 
lisro.  sans  groupement  spécial.  Le  membre  inférieur  est  frappé  dans  son  ensemble,  i>lu$ 
cependant  au  niveau  de  la  jambe  que  de  la  cuisse.  Les  mensurations  en  largeur  donnent 
une  diminution  de  8  centimètres  au  niveau  du  tiers  moyen  de  lajamt)e  et  de  4  centimètres 
au  niveau  du  tiers  moyen  de  la  cuisse;  en  longueur,  de  1  centimètre  etdomi  environ,  la 
mensuration  étant  prise  de  la  malléole  externe  à  l'épine  iliaque  antéro-supérienre. 

11  est  à  noter  que  les  deux  pieds  sont  plats,  mais  l'efl'acement  de  la  voûte  plantaire  est 
plus  prononcée  encore  du  côté  atrophié  que  du  côté  opposé. 
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Hémiabdomen  gauthe  —  L'atrophie  ee  deBsine  oettement  su  niveau  de  raiidomPu  gauclia, 
011  elle  détermine  au-desius  du  piibit  une  dépression  très  marquée.  inHueDcro  par  les 
effori»  de  la  respiration,  de  In  toui,  etc. 

HrmilkoTox  gaHekt.  —  Les  côtes  se  déta^^henl  en  relief  sous  la  peati.  dessinant  le  mépint 
d«9  espaces  iiilercoslaui.  Le  creux  sou  a-clavicul  aire  est  tri>s  déprima  i  m  média  te  mont  au- 
drïsous  de  l'os  cl&viculaire.  qui  se  détatha  an  Torle  saillie.  Par  conlro.  l'omoplate  gauclio 
DP  te  détarlifl  pas  de  lu  paroi  Ihornciquc,  elle  n'est  pas  •  ailée  ».  L'iiémilNorn«  Raurlie 
poilérieur  semble  à  peu  prâs  normal.  Aucune  délonnation  de  la  colonne  vertébrale,  l'as  do 
scoliose. 

Vrmbrc  tapérieur  gaueht.  —  Même  diaposîtion  de  l'alrophis,  en  masse,  mais  plus  nette 


■ci  à  la  racine  qu'k  la  périphérie  du  merolire  (3  centimétrci  de  diminution  pour  le  bras. 
t  nnlioM'trei  pour  l'aTwit'brBS.  tit'rs  moyen).  Notamment  les  éminences  thénar  et  hy|>o- 
Umu  oDt  leur  relief  Domsl.  mais  U  maia  gauche  dans  sa  totalité  est  plus  petite  que 
H  coDf;ènéi«.  L'anmilaire  gauche,  fait  important,  est  manifestenieiit  grAlo,  rapetissé  dans 
MO  cniemble  et  suivant  son  diamètre  Iransversat  et  tongitudioal. 

Ctinitri  ttaputairt  gatuhr.  — NouBavoni  déjà  mentionné  le  méplalBous-claviculaire.  Le 
relier  deltoldieu  s  également  disparu,  et  la  fosse  BUs-épineuse  est  creusée  davantage  du 

««Ugiudie. 
Btmifaa  gauche.  —  On  noie  une  légère  atropliie  bémi mentonnière,   un  aplatixsemeiit 

*iNbl«  de  la  joue  et  une  certaine  diminution  de  la  fente  palpèbrale.  Le  globe  oculaire 

<^pnuliiil  D'eit  pas  tâtracté.  et  on  ne  décèle  aucune  modiGcation  pupillaire.  La  langue  ust 

"oHMla,  uni  atrophie. 
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Caractères  de  l'atrophie.—  IL  slsgtt  bien  d'une  atrophie  généralisée,  mais  s&ds  loralisâ- 
lion  prédominante  du  côté  de  l'épiderme  ou  du  derme. 

a)  A  trophie  cellulo-ad^peuse  et  musculaire.  —  Dans  ses  grandes  lignes  Tatrophie  frapjie 
surtout  le  tissu  cellulaire  sou$-culané  et  le  tissu  museulaîre  dans  son  ensemble  II 
est  aisé  de  s'assurer  de  cette  disposition  du  pannicule  sous-adipeux  en  pinçant,  f-n 
essayant  de  détacher  successivement  la  peau  des  parties  profondes  sous-jacentes  au 
niveau  des  câtés  gauche  et  droit  du  thorax  et  de  Tabdomen.  Le  phénomène  est  partk-u- 
U('>rement  accusé  en  ces  régions. 

b)  Atrophié  osseuse.  —  La  radiographie  montre  nettement  Tatrophic  osseuse  du  péruoé 
gauche,  surtoi^t  dans  ses  deux  tiers  supérieurs,  en  même  temps  qu'une  légère  atrophie 
tibiale.  Au  niveau  les  mains«  les  phalanges  osseuses  dd  l'annulaire  gauche  sont  manifes- 
tement atrophiée^. 

c)  Atrophie  eutaH(ée.  —  L'atrophie  cutanée  demande  à  être  recherchée  et  elle  i>ourrait  faci- 
leiiient  passer  inaperçue.  Il  n'y  a  pas  d'état  lisse  de  la  peau,  pas  de  rrtracfion.  pa^ 
de  durcissement.  Les  productions  ectodermiques,  poils,  ongles,  présentent  leur  aspect 
normal. 

Par  contre,  il  est  un  aspect  caractéristique  d'un  point  du  tégument  cutané  qui  réali^r" 
d'une  façon  parfaite  le  type  de  «  Tilot  d'aplasie  lumineuse  >.  Au  niveau  du  meuibrc 
supérieur  gauche,  à  6  centimétrca  au-dessus  de  l'olécrâne  (partie  postéro-exteme  du  bras), 
apparaît  une  tache  d'apparence  cicatricielle.  Sur  une  étendue  de  5  centimètres  environ 
dans  le  sens  longitudinal  et  de  i  centimètres  dans  le  sens  transversal,  la  peau  est  li»é. 
déprimée,  retractée,  d'une  couleur  légèrement  violacée.  Il  s'agit  bien  d'un  aspect  cics* 
triciel  spontané,  car  la  malade  ne  se  souvient  pas  que  cette  région  ait  été  le  siège  d'aiicun 
traumatisme,  d'aucune  plaie,  d'aucune  vaccination.  Le  même  aspect  cicatricieK  wows 
apparent  cependant,  est  noté  au  niveau  du  tégument  du  creux  sous-claviculaire  gaurhe. 

Troubles  vaso-moteurs.  —  Les  troubles  vaso-moteurs  sont  très  aisément  décelables.  .V 
la  simple  inspection  il  est  facile  de  voir  le  réseau  vemeux  superficiel  plus  dilaté  et  plus 
riche  à  gauche  qu'à  droite.  De  plus,  le  sillon  cutané  tracé  par  l'ongle  est  rapidement 
suivi  d'une  raie  blanchâtre,  indice  de  vaso-constriction  à  laquelle  fait  suite  la  saillie  rou- 
geâtre,  signe  d'une  vaso-dilatation  exagérée.  Ce  dermographismç  pi'rsiste  très  apparent 
durant  plus  d'une  demi-heure,  alors  que  du  côté  sain  il  s'ellace  rapidement  au  bout  de 
deux  ou  trois  minutes  à.  peine. 

La  malade  est  sujette  à. des  transpirations  faciles,  surtout  axillaires,  sans  qu'elle  ait 
remarqué  de  troubles  sudoraux  plus  accusés  d'un  côté  que  di-  l'autre.  L'épreuve  à  U 
pilocarpine  n'a  pas  amené  de  réaction  dimidiée  à  la  suite  de  l'injection  sous-cutanée  sler* 
nale  médiane  de  i  centigramme  et  demi  de  nitrate  de  pilocarpine. 

L'étude  de  la  pression  artérielle  a  montré  au  sphygmotiianumètrede  Potain  i5  adroite, 
i2  h.  gauche,  c'est-à-dire  une  diminution  générale  de  la  pression  artérielle  et  une  diniiou 
tion  plus  accusée  du  côté  atrophié  que  du  côté  normal. 

Molilité.  —  Malgré  l'atrophie  prononcée,  la  force  musculaire  est  bien  conservée. 
L'épreuve  dynamométrique  donne  un  résultat  à  peu  près  comparable  à  droite  et  à 
gauche.  Aussi  bien  au  niveau  du  membre  supérieur  qu'au  niveau  du  membre  infé- 
rieur, tous  les  mouvements  sont  possibles  dans  les  divers  segments  et  s'accomplissent 
avec  une  force  très  sufGsante.  La  malade  n'est  pas  gênée  dans  l'acte  de  préhension  de 
petits  objets  avec  ses  doigts.  Elle  peut  coudre  facilement. 

La  malade  peut  faire  d'assez  longues  courses;  cependant,  dans  ces  derniers  temps,  ia 
fatigue  survint  un  peu  plus  rapidement  dans  le  membre  inférieur  atrophié.  La  démarche 
est  aisée,  souple,  sans  hésitation,  mais  met  en  évidence  une  légère  claudication. 

Réactions  électriques.  —  Elles  ont  été  pratiquées  par  M.  Uuet  et  n'ont  montré  aucune 
modincalion  qualitative  ou  quantitative  de  l'excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  mas- 
clés   Dans  les  régions  très  atrophiées,  il  existe  une  simple  diminution  quantitative. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  objective  est  normale  à  tous  les  modes  et  t(ur  tous  les  points 
du  tégument;  notamment  il  n'existe  pas  de  perversion  thermique  et  pas  d'anesihésie 
osseuse  au  diapason,  même  au  niveau  des  os  atrophiés.  En  dehors  de  quelques  pares- 
thésies  peu  accusées,  d'une  certaine  sensation  intermittente  et  peu  persistante  de  ■  capi- 
tonnage »,  il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective, pas  de  douleurs  névral- 
giques (1). 

(1)  Dans  deux  observations  d'hémiatrophie  faciale  s'accompagnant  de  quelques  troubles 
trophonévrotiques  du  côté  du  thorax,  Jendrassik  (Deutsches  Areh.  fur  kUn.  Mediein. 
band  39,  page  223,  mémoire  obligeamment  mis  à  notre  disposition  par  M.  Marie] 
signale  des  modifications  de  la  sensibilité  objective,  hypoesthésie,  en  forme  de  ceioiui>e 
Uioracique* 
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La  palpation  musculaire,  nerveuse,  au  niveau  des  points  d'émergence,  la  percussion 
osst'use,  ne  provoquent  aucune  sensation  douloureuse.  Le  palper  des  nerl's  ne  décèle 
pa^  d'Iiypertrophie  des  troncs  nerveux.  < 

Réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  des  membres  inrérieurs  se  montrent  un  peu  plus 
brusques  qu'à  rétat. normal,  aussi  bien  pour  le  rotulien  que  pour  rachilléon.  Peut-être 
ê\iste-t-il  un  peu  plus  de  vivacité  à  gauche  qu'à  droite.  Pas  de  elonus,  pas  d'extension  du 
i:ros  orteil,  mais  ]e  chatouillement  des  régions  plantaires  amène  une  vive  contraction 
desfascia  lata  correspondants.  Au  niveau  des  membres  supérieurs,  les  n>flexes  tendineux 
Si>ot  normaux.  Il  en  est  de  même  du  re'flexn  massétérin.  Les  réflexes  cutanés  abdo- 
itiioaux  sont  très  vifs  à  droite,  presque  absents  du  côté  atrophié.  Le  frôlement  cutané  au 
niveau  du  triangle  de  Srarpa  amène  à  droite  une  vive  contraction  du  tégument  sus- 
inguinal;  la  même  épreuve  du  côté  gauche  reste  négative. 

Sphinctert  normaux. 

(hrijane*  de*  sens.  —  Rien  de  spécial  à  noter,  sauf  la  diminution  de  la  fente  palpébrale 
o'-iilaîre.  Pas  d'inégalité  pupillaire.  L'oulc  est  bonne.  Pas  d'agueusie,  pas  d'anosmie. 

Etal  général.  —  L'état  général  est  bon.  L'appétit  est  normal.  Les  divers  viscères  fonc- 
iiuuoent  bien.  Pas  d'albumine,  pas  d^  sucre  dans  les  urines. 

Lintelligence  est  intacte,  il  n'y  a  jamais  eu  aucun  trouble  psychique. 

If  corpt  thyroïde  parait  légèrement  diminué  de  volume. 

OBSERVATION  11 
Trophonévrose  du  membre  inférieur  a  forme  ascendante 

D  .,  30  ans,  conducteur  de  tramways,  frère  de  la  malade  précédente,  né  à  terme  dans  de 
tonnes  conditions.  Il  n'a  présenté  aucune  maladie  dans  son  enfance  ou  son  adolescence. 

Sans  aucune  cause  appré<'iable,  sans  traumatisme,  il  s'est  aperçu  vers  l'àgo  de  17  ans 
•le  l'amaigrissement  de  son  membre  inférieur  gauche.  Cette  atrophie  s'est  prononcée 
lentement  et  progressivement,  sans  douleurs,  ne  déterminant  actuellement  qu'un  peu  de 
g^oe  dans  la  marche. 

L'atrophie  est  limit«'e  au  membre  inférieur  gau(;he,  plus  marquée  au  niveau  de  la  jambe 
que  dt*  la  caisse.  Elle  est  absolument  semblable,  et  comme  topographie,  et  comme  caractère, 
«  «-elle  présentée  par  la  sœur  du  malude.  Chez  lui  comme  chez  sa  sœur,  les  pieds  sont  très 
piat«i,  et  dans  la  marche  il  s'appuie,  surtout  à  gauche,  sur  le  bord  interne  du  pied,  légè- 
rement tassé  sur  lui-môme  et  présentant  un  certain  degré  de  valgus. 

L'atrophie,  jusqu'à  présent,  s'est  cantonnée  au  niveau  du  membre  inférieur  gauche.  Elle 
1  progressé  tout  à  fait  infiensiblement,  semblant  même  rester  stalionuaire  durant  ces  deux 
«leroières  années.  Cep4'ndanton  peut  déjÀ  déceler  au  niveau  de  l'hémî-abdomen  et  de  l'hémi- 
thorai  gauche  des  troubles  vaso-moteurs  (raie  vaso-motrice)  beaucoup  plus  accusés  que 
du  i;6tè  droit. 

Au  point  de  vue  des  troubles  moteurs,  sonsitifs,  réflexes,  etc.,  le  tableau  est  le  même 
que  dans  l'ob^rvatioa  précédente. 

Comme  chez  la  sœur  encore,  le  début  s'est  fait  vers  la  dix-huitième  année,  mais  l'évo- 
lution de  l'atrophie  est  ici  beaucoup  plus  lente.  La  trophonévrose  n'a  envahi  depuis  plus 
de  treize  ans  que  le  membre  inférieur  gauche: 

La  radiographie  nous  montre  une  déformation  du  péroné,  mais  une  déformation  qui 
apparaît  symétrique  au  niveau  des  os  des  deux  côtés. 

OBSERVATION  III  (résumée) 
Trophonévrose  hemiatropuique  a  forme  descendante 

L..,  ftgée  de  32  ans,  plumassière. 

Sans  cause  appréciable,  début  de  névralgie  faciale  droite  il  y  a  environ  douze  à  treize 
ans.  La  névralgie  revient  d'une  façon  intermittente  et  à  intervalles  très  éloignés  durant 
pr^s  de  deux  ans.  Après  disparition  des  douleurs,  la  malade  s'aperçoit  que  la  moitié 
droite  de  sa  face  s'amaigrit  progressivement.  En  trois  ans,  Tatrophie  de  la  face  s'accuse 
tnrs  nurquée.  A  cette  époque,  survient  une  sensation  de  gêne  et  d'engourdissement  au 
niveau  de  l'épaule  et  du  thorax  du  même  côté. 

U  malade,  qui  se  surveille,  constate  alors  que  l'atrophie  a  envahi  lentement  ces  parties, 
Aplatissant  le  thorax  droit,  plaquant  le  sein  contre  les  côtes,  et  le  faisant  diminuer  de 
volume. 
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Enfin,  il  y  a  quelques  mois  seulement*  des  sensations  analogues  d'engourdissemeol  d» 
paresthésies  diverses  sont  perçues  au  niveau  de  la  cuisse  droite  et,  comme  le  montre  \i 
photographie,  il  existe  à  la  partie  postéro-externe  du  cette  région  un  méplat  déjà  %ta- 
stble. 

L'observation  sera  publiée  avec  flgures  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpt- 
trière. 

« 
«  « 

Des  troubles  trophiques  ainsi  faits,  à  évolution  si  inseasibleiiient  progressive, 
se  présentant  avec  ces  caractères  spéciaux  (atrophie  des  tissus  cutanés,  cellulr»' 
adipeux,  musculaire,  osseux)  et  celte  topographie  d'unilatéralité,  sans  troubles 
de  la  sensibilité,  de  la  réflectivité  ni  des  réactions  électriques,  méritent  bien,  \\ 
nous  semble  (i),  d'être  rangés  sous  la  dénomination  générale  de  :  Irop^aérro» 
hèmxatrophxque  totale.  > 

La  notion  familiale,  si  nettement  relevée  dans  nos  deux  observations,  permet 
d'ajouter  à  cette  dénomination  l'épithéte  de  familiale. 

Ainsi  se  trouvent  constitués,  comme  nous  le  rappelions  au  début  de  cette  noie, 
un  t^pe  nouveau  :  le  t^pe  trophonévrotique  hémiplégique  total,  à  forme  ascen- 
dante ou  descendante,  et  une  notion  nouvelle  :  la  notion  familiale,  qui,  jusqu'ici, 
ne  paraissait  pas  avoir  été  signalée  dans  l'étude  de  ces  sjndromes.  C'est  là  au 
moins  un  fait  de  plus  qui  plaide  en  faveur  de  la  pathogénie  nerveuse,  vraisem* 
blablement  centrale  et  sympathique,  de  ces  processus  atrophiques. 

M.  PiERRB  Marie.  — '  Il  ne  me  semble  pas  que  le  cas  très  intéressant  présent^' 
par  MM.  Raymond  et  Sicard  doive  être  considéré  comme  appartenant  k  lamalriie 
de  Romberg.  En  effet,  dans  celle-ci  nous  constatons  très  nettement  sur  les  parties 
atteintes  une  atrophie  très  prononcée  de  la  peau,  tandis  que  chez  la  malade  ici 
présente  l'aspect  de  la  peau,  au  niveau  du  membre  inférieur  (le  premier  atteinti. 
ne  rappelle  en  rien  ce  que  l'on  voit  dans  l'aplasie  lamineuse  de  la  face;  lo 
seul  point  où  la  peau  soit  altérée  d'une  façon  analogue  À  celle  qui  s'observe 
dans  cette  maladie  est  la  région  externe  du  bras.  Je  me  demande  donc  s'il  oe 
s'agit  pas  ici  d'une  trophonévrose  d'un  tjpe  différent  de  celui  décrit  par  Romberg 

M.  Henry  Mrioe.  —  On  pourrait  voir  dans  cette  trophonévrose  atrophique  un 
mode  de  djstrophie  diamétralement  opposé  &  celui  dont  on  a  décrit  déjà  plusieurs 
cas  et  qui  se  traduit  par  l'hypertrophie  d'un  ou  plusieurs  membres  (squelette, 
muscles  et  tissu  cellulo-cutané) .  Pour  ce  qui  est  de  l'atrophie  de  la  peau,  j'ai  eu 
l'occasion  de  signaler  autrefois  la  possibilité  d'une  parenté  pathogénique  entre  ce 
mode  dedystrophie  et  le  tropbœdéme.  Ces  réactions  dystrophiques  inverses  sont 
à  rapprocher  de  celles  qu'on  observe  dans  les  muscles  des  myopathiques,  tantôt 
atrophiés,  tantôt  hypertrophiés.  Le  caractère  familial  de  l'aiTection  dans  le  cas 
de  M.  Sicard  vient  encore  accentuer  les  analogies. 

ni.   Héxnihsrpertrophie  congénitale  du  côté  gauche  du  corps,  par 

M.  GiLRERT  Ballet  (présentation  de  malade). 

La  face  est  plutôt  moins  développée  à  gauche  qu'à  droite;  par  contre,  le 
membre  supérieur  gauche  est  plus  long  que  le  droit,  la  mamelle  gauche  nota- 
blement plus  développée  que  celle  du  côté  opposé  ;  mais  c'est  surtout  au  membre 

(i)  11  ne  saurait  être  question  ici  d*un  processus  consécutif,  par  exemple,  à  la  sclérose 
cérébrale  relevant  du  type  classique,  à  une  névrite  périphérique  toxi^infectieuse,  lépr*usc 
ou  autre,  ou  encore  à  une  amyotrophie  Charcot-Manc. 
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inférieur  qu'on  constate  cette  hypertrophie  :  la  cuisse  e^  la  jambe  gauches  sont 
plus  longues  que  celles  de  droite,  ce  qui  occasionne  une  altitude  vicieuse  quand 
le  malade  est  debout  (inclinaison  du  bassin  à  droite,  scoliose  compensatrice  à 
gaucheK  La  circonférence  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  dépasse  aussi  celle  des 
segments  correspondants  du  côté  opposé. 

Au  niveau  do  membre  inférieur  gauche  on  constate  un  développement  énorme 
des  veines,  avec  ulcères  variqueux  et  troubles  trophiques  secondaires;  de  plus, 
sur  la  moitié  gauche  du  thorax  existe  une  tache  neeviforme  très  étendue. 

Le  malade  est  un  bégajeur,  et  il  a  de  Tinconlinence  nocturne  d'urine. 

Il  existe  dans  la  science  un  certain  nombre  de  cas  analogues  (Trélat  et  Monod, 
Finlagson,  S.  Adams,  etc.)  de  cette  hémihypertrophie  du  corps  avec  développe- 
ment anormal  (cirsoide)  des  veines  et  des  capillaires.  Il  s'agit  là  d'une  malfor- 
mation congénitale. 

M.  Rayiio.nd.  —  Ce  qui  me  parait  prédominer,  chez  le  malade  de  M.  Ballet» 
<*  est  l'altération  si  manifeste  de  l'appareil  vasculaire  du  membre  inférieur  gauc|ie. 
Toutes  les  veines  de  ce  membre  sont  le  siège  de  varices  énormes,  superflcielle» 
et  profondes;  même  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  ces  varices  sont  très  déve* 
loppm.  Je  suis,  pour  ma  part,  convaincu  que  l'hypertrophie  des  menabres  — 
•'uisse.  jambe,  pied  —  est  due  à  cet  état  particulier  de  l'appareil  vasculaire- 
veineui.  Je  rappellerai,  .à  cet  égard,  l'intéressant  mémoire  publié  par  Lesage, 
•l&ns  la  Revue  de  médecine  (i888),  sur  une  forme  de  myopathie  hyperirophique 
sifondaire  à  la  fièvre  typhoïde;  dans  ce  cas,  l'hypertrophie  avait  eu. comme  anté- 
^odent  obligé  une  phlegmatia  alba  dolem  du  côté  des  membres  hypertrophiés, 
it'ailleurs,  les  antres  malformations  de  la  moitié  du  corps  à  gauche,  y  compris 
U  tache  vasculaire  de  l'abdomen,  les  oreilles,  le  sternum,  etc.,  me  paraissent  être, 
ebez  ce  malade,  des  signes  de  l'état  de  dégénérescence,  tout  comme  l'état  parti- 
''ulier  de  son  appareil  veineux . 

M.  Henry  Meige.  —  Les  hypertrophies  squelettiques  limitées  à  un  membre 
<>Q  à  une  moitié  du  corps,  accompagnées  ou  non  d'hypertrophie  des  parties 
niolles  environnantes,  peuvent  exister  sans  troubles  vasculaires.  Ces  derniers  ne 
uuraient  donc  être  incriminés  dans  tous  les  cas.  11  en  est  de  même  des  atrophies, 
comme  dans  cette  intéressante  observation  que  MM.  Raymond  et  P.  Janet  ont 
publiée  autrefois  (Malformations  des  mains  en  pinces  de  homard  et  asymétrie  du  corps 
ckéz  WM  épiUptique.  Nouv.  Iconographie  de  la  Sal pétrie re) .  . 

Les  anomalies  du  développement,  qu'elles  se  manifestent  par  excès  ou  par  dé- 
faut, portent  tantôt  sur  un  seul  système  (osseux,  musculaire,  cutané,  etc.),  tantôt 
'^ar  plusieurs  simultanément.  Les  lésions  vasculaires  représentent  une  des  loca- 
lisations de  la  dystropliie. 

l\  Sur  deux  cas  de  Thorax  en  entonnoir  d'origine  congénitale,  par 
MH.  Klippel  et  Lbfas  (présentation  des  malades). 

Nous  présentons  à  la  Société  deux  malades  atteints  de  la  déformation  congé- 
nitale dite  thorax  en  entoqnoir. 
Le  prenuer  cas  a  été  publié  par  un  anonyme  en  1860  dans  la  Gazette  des  ho- 

P»l«««-  ,     V     .  .     .    ♦    ' 

Viennent  ensuite  les  travaux  d'Ebstein  (Archiv  f.  Méd.,  s.  XXXj  4880),  d'Au- 

m4fi.  de 
^çmft4ier 
(ibtd.),  de 
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Marie  (Leç.  elin  de  VHôUl-Dieu,  1894-95);  Pejrot,  Zuckerkandel,  Eggel,  S^bef- 
fer.  etc.»  ont  aussi  parlé  de  cette,  malformation. 

Nolca  et  Haret  en  ont  fait  le  sujet  d'une  intéressante  note  (Soc.  anat  ,  nm. 
1809)  et  ont  montré  que  la  déformation  pouvait  être  héréditaire. 

Voici  nos  deux  observations  personnelles  : 

Observation  I.  —  P...,  36  ans,  terrassier,  entré  le  30  mai  190S  à  l'hôpital  Tenon.  >iî 
Trousseau,  n«  17.  Père  asttimatique,  mère  cardiaque.  A  marché  au  même  âge  que  1> 
autres  eufants. 

N'a  jamais ét('>  malade  jusqu'à  ces  derniers  temps.  S'acquittait  très  bien  de  son  mèUtr 
très  pénible  (treize  heures  de  travail  quotidien). 

Tousse  depui.s  quelques  mois,  a  maigri  et  perdu  ses  forces.  Pas  de  syphilis.  Tub^Tc. 
.  lose  pulmonaire. 

Le  thorax  est  déformé  :  il  semble  qu'il  ait  subi  d'avant  en  arrière  un  écrasement  mKi- 
nique;  ce  thorax  est  asymétrique,  comme  le  montre  le  diagramme  ci-contre  passant [•«.' 
la  ligne  mamelonnaire  (fig.  1). 

De  plus,  au  niveau  de  la  partie  antérieure  et  médiane,  ce  thorax  estexcavé  en  goutti<r> 
verticale.  Un  peu  au-dessous  de  la  ligne  intermamelonoairc,  cette  gouttière  verticale  $« 
trouve  croisée  à  angle  droit  par  une  seconde  gouttière  horizontale  :  il  en  résulte  un^  «ort- 
de  fîgurc  de  croix  iuiprimée  en  creux  :  au  point  d'enlre-croisement  se  trouve  le  poiol  '• 
plus  déclive. 

La  gouttière  antérieure  du  thorax  mesure  &  ce  niveau  1  centimètre  et  demi  àtyrt- 
fondeur. 

La  circonférence  au  niveau  de  la  gouttière  horizontale  est  de  81  centimètres. 

La  fossette  sus-sternale,  ^^^^ 

les  creux  sus-claviculaires  j<7         ^^"^^^^  "*  —  ï7i 

sont  très  accentués:  de 
plus,  de  cha(|ue  côté  de  la 
fossette  sus-sternale  se 
trouve  une  dépression  cor- 
respondant à  l'espace  sépa- 
rant le  tendon  ciaviculaire 
du  tendon  sternal  du  mus- 
cle sterno-mastoïdien. 

De  plus,  le  thorax  est 
asymétrique  et  moins  dé- 
veloppé du  côté  droit  (v.  le 
diagramme). 

A  cette  df'formation  se 
joint  une  atrophie  muscu- 
laire très  marquée  portant 
principalement  sur  le  grand 
pectoral,  le  deltoïde  et  le 
biceps.  Les  muscles  de 
l'avant-bras  sont  normaux. 
Les  membres  supérieurs  paraissent  d'une  longueur  démesurée  ;  ce  fait  est  dû  &  l'atropii: 
des  muscles  de  l'épaule  ei  n'est  qu'une  apparence.  Os  normaux. 

Les  valvules  des  veines  superficielles  des  bras  sont  très  marquées  et  les  mains  presque' 
toujours  cyanosées  et,  au  dire  du  malade,  souvent  engourdies.  La  cyanose  remoote  i 
trois  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet. 

La  partie  supérieure  du  bassin  semble  aplatie  d'avant  en  arriére  ;  les  muscles  res^t^r" 
sont  peu  développés.  Les  ailes  de  l'os  iliaque  affectent  la  forme  des  .trois  quarts  d'uii''^' 
lindre  vertical;  l'épine  iliaque  antéro-supérieure et  l'épine  iliaque  postéro-supérieure ^b>* 
blent  plus  élevées  qu'à  l'état  normal. 

Les  membres  inférieurs  sont  normaux  :  les  talons  étant  joints,  les  genoux  sontsépar^f 
par  une  distance  de  deux  centimètres;  les  tibias  ne  sont  aucunement  déformé»,  i^^ 
muscles  bien  développés. 

Le  crâne  est  symétrique  ainsi  que  la  face  ;  la  voûte  palatine  est  fortement  ogivale,  <aQ' 
perforation. 

Réflexes  normaux  :  sensibilité  normale  ;  pas  de  phénomènes  psychiques.  Ccaur  noniul' 

Le  malade  s'est  toujours  connu  sa  déformation  thoracique  ainsi  que  sa  cynose. 


G.    - 


\SM 


12'8 


Dr. 


Fie.  I. 


SÉANCE   DU   3  JUILLET  275 

Observation  H.  —  P...,  62  ans,  cocher,  entré  le  22  juin  1902  à  Thôpital  Tenon,  salle 
Trousseau,  0*27.  Mère  asthmatique.  ■  , , 

Fièvre  typhoïde  à  14  ans.  Blennorra-  ^^^      ^^\S^(k7'^^       ^*\^ 

gie  à  27  ans  suivie  de   rétrécisse-  yr  ^^T;  \, 

ment.   Chancre  (mou?)  &  Tâge  de  X  \ 

28  ans,  Don  suivi  d'accidents.  f  i  \ 

PleuréMe  purulente  à  44  ans,  pour  /  l                             \ 

laquelle  on  a  pratiqué  une  thoraco-  /  '                               \ 

tonne  :  le  malade  tousse  depuis  cette  /  |                                | 

époque.  Emphysème  et  bronchique  I                                                                        1 

chronique.  Âthérome  aortique.  G.l  ---------  -^  — —/Dr. 

Le  sternum  montre  au  niveau  de        \  i  / 

la  JonctioQ   de  la   poignée  avec  le        \  >  / 

corps  un  angle  Tortement  saillant  en  \  [  / 

a\<int;  immédiatement  au-dessous,  \  i  J 

If  corps  du  sternum  se  déprime  en  ^^  |  y 

une  cavité  infuodihuliforme  rendue  ^v^  i  ^r 

plus  apparente  par  la  saillie  précé-  ^S^,^^^  [    ^^^0^^ 

(lente  ;  cet  infundibulum  a  2  centi-         *''^-  *•  ^*^  '     '^^ 

njt  Ires  de  profondeur  et  eicède  très  peu  la  largeur  du  sternum.  Le  thorax  est  irrégu- 
lii  r.  comme  le  montre  le  diagramme  ci-joint  passant  au  niveau  de  la  dépression  ster- 
uaie.  L'appendice  se  continue  avec  la  dépression  sans  se  relever  en  avant.  La  pleurésie 
siégeait  du  côté  droit,  et  de  ce  côté  il  existe  un  aiïaissement  marqué.  Mais  cependant,  & 
droite,  en  avant,  est  une  voussure.  Le  diamètre  oblique  allant  d'avant  en  arrière  et  de 
droite  à  gauche  présente  un  centimètre  et  demi  de  plus  que  celui  allant  d'avant  en  arrière 
et  de  gauche  à  droite.  Léger  degré  de  scoliose  à  convexité  droite  (fig.2). 

Membres  supérieurs  et  inférieurs,  bassin,  normaux.  Varices  à  la  jambe  droite. 

Le  malade  dit  que  sa  déformation  sternale  existe  depuis  sa  naissance. 

La  maladie  est  d'origine  congénitale  et  la  déformation  semble  avoir  existé  à 
la  naissance. 

t)lle  parait  être  distincte  du  rachitisme  :  cette  forme  de  thorax  est  rare,  du 
moins  accusée  à  ce  point,  dans  cette  maladie.  De  plus,  chez  nos  malades,  il  n*j 
^  pas  de  nodosités  osseuses,  ni  de  déformation  des  tibias. 

Cependant,  chez  l'un  d'eux  (obs.  I),  il  existe  un  aplatissement  du  bassin  et  un 
aspect  ogival  de  la  voûte  palatine.  Cette  dernière  malformation  ainsi  que  des 
stigmates  divers  (malformations  faciales,  dentaires,  bec  de  lièvre,  etc.)  ont  été 
ngnalés. 

Le  malade  de  Tobservation  I  présente  des  masses  musculaires  très  peu  dévelop- 
pées au  niveau  du  thorax  et  de  l'épaule  :  il  ne  s'agit  pas  de  mjopathie,  mais 
<l'arrèt  de  développement  (atrophie  nuaiérique),  car  la  force  et  les  réactions 
musculaires  sont  normales. 

Remarquons  la  cyanose  que  présente  le  même  malade  au  niveau  des  mains, 
sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

L'h^'potrophie  révélée  par  ce  dernier  signe  semble  être  une  cause  prédispo- 
sante à  réclosion  de  la  tuberculose  pulmonaire  dont  ce  malade  est  atteint. 

En  comparant  le  thorax  des  deux  nialades,  on  voit  des  différences  :  chez  le 
premier,  le  thorax  est  aplati  et  creux  dans  son  ensemble;  chez  le  second,  la 
portion  concave  est  entourée  par  une  saillie  qui,  par  rapport  à  l'état  normal, 
mérite  le  nom  de  voussure. 

« 

V.  Œdème  Hsrstérique  de    la  main,  de  Tavant-bras  et  du   bras, 

par  M.  Henri  Dufour  (présentation  de  malade). 

La  malade  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  est  une 
jeune  fille  de  21  ans  qui  a  toujours  eu  une  santé  excellente,  il  j  a  six  mois,  à  la 
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suite  d'une  violente  discussion  avec  une  de  ses  parentes,  son  bras  droit  deviDl 
douloureux  et  un  gonflement  apparut  d'abord  à  la  main,  puis  à  l'avant-bras  et 
au  bras.  Cet  œdème  disparut  au  bout  de  trois  mois  sans  laisser  de  traces. 

Depuis  trois  semaines  un  œdème  semblable  s'est  déclaré  à  la  main,  à  ravant- 
bras  et  au  bras  du  côté  gauche.  C'est  celui-lÀ  que  nous  allons  décrire,  car  il  a 
encore  aujourd'hui  tout  son  développement.  Il  est  blanc,  siège  surtout  à  la  fatv 
dorsale  de  la  main,  occupe  le  pourtour  de  l'avant-bras  et  du  bras  et  s'arr^^te 
brusquement  à  trois  travers  de  doigt  de  l'épaule,  affectant  par  conséquent  une 
disposition  segmentaire.  Il  est  peu  dépressible.  Le  soir,  de  préférence,  il  change 
de  coloration  et  devient  violet  bleu  ;  c'est  donc  alternativement  un  œdème 
blanc  ou  bleu  suivant  les  moments  auxquels  on  observe  la  malade.  Le  membre 
à  son  niveau  est  douloureux,  et  la  localisation  des  douleurs  se  manifeste  plutôt 
sur  le  trajet  des  troncs  nerveux. 

Il  n'y  a  dans  le  membre  intéressé  ni  paralysie^  ni  contracture.  La  peau  d'i 
bras,  sur  la  région  externe,  est  le  siège  d'un  érytbème  suintant,  qui  a  peut-être 
été  provoqué  par  l'application  de  compresses  médicamenteuses,  mais  qui 
rappelle  exactement  un  érythème  de  même  sorte,  développé  sur  le  bras  du  cùté 
opposé  au  moment  de  la  première  poussée  d'œdème. 

La  malade  présente  une  hjperesthésie  sens itivo- sensorielle  de  tout  le  côté 
gauch&>du  corps,  et  de  l'ovaralgie  de  ce  même  côté.  Depuis  huit  jours,  chaque 
ingestion  d'aliments  est  suivie  de  vomissements,  et  de  ce  fait  la  malade  se 
trouve  très  affaiblie. 

Il  s'agit,  en  somme,  d'une  hystérique  avec  hy pères thésie  à  forme  hémiplégique 
et  vomissements  bystéritiues,  qui  à  l'occasion  d'une  violente  émotion  a  éi^ 
atteinte  d'œdème  des  membres  supérieurs. 

Nous  signalerons  comme  particularités  :  la  grande  étendue  de  cet  œdème, 
main,  avant-bras,  bras  ;  son  passage  du  bras  droit  au  bras  gauche;  sa  symétrie, 
les  phénomènes  douloureux  qui  l'accompagnent,  enfin  l'absence  de  contracture 
ou  de  paralysie  dans  le  membre  atteint  Les  alternatives  de  coloration,  qui  eo 
font  chez  la  même  malade  et  au  même  point  un  œdème  tantôt  bleu,  tantôt 
blanc,  méritent  aussi  d'être  signalées. 

Bien  que  cette  malade  ait  été  considérée  À  un  moment  comme  atteinte  de 
phlébite  du  bras,  il  n'y  a  pas  de  doute  qu'il  s'agisse  ici  d'ua  œdème  hysté- 
rique . 

M.  Raymond.  —  Le  cas  de  la  jeune* malade  que  nouf  présente. ]^,  Diifpur  est 
tout  à  fait  semblable  à  celui  que  nous  avons  montré  à  la  Société  l'an  dernier. 
M.  Cestan  et  moi.  En  plus,  dans  notre  cas,  il  y  avait  une  gangrjène  assez  étendue 
de  la  peau.  La  jeune  dlle  a  guéri  en  trois  semaines  sous  ri^dueocede  la  sugges- 
tion. 

VI.  Tachycardie  d'origine  indéterminée,  par  MM.  Vaquez  et  Laubby  (pré- 
•  '    « "  '    •    '   sentalJon  de  niali'dé): ^  • 

•  4  > 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  semble  au  premier  abord  être 
atteint  d'une  affection  cardiaque;  à  y  regarder  de  plus  prés,  cette  affection  est 
très  nettement  sous  la  dépendance  d'un  trouble  primitif  d'origine  nerveuse  du 
rythme  cardiaque.  C'est  essentiellement  un  tachycardiaque. 

Chez  ce  malade  la  tachycardie  a  été  le  symptôme  initial,  de  même  qu'il  reste 
le  symptôme  actuellement  prédominant. 

Voici,  au  surplus,  son  observation  : 
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Le  nommé  R...,  i\gé  de  29  ans,  fort  de  la  halle,  est  soigné  depuis  uo  an  et  demi  environ 
par  le  D' Montais,  de  Roroainville,  pour  les  troubles  qui  Tamèneot  à  la  consultation  de 
i'hùpital  Saint-Antoine. 

A  celte  époque  {ii  y  a  dix-huit  mois)  ses  digestions  sont  devenyies  pénibles,  et,  sans  que 
son  appétit  diminuât,  le  ventre  se  ballonnait  après  les  repas.  Ceux-ci  furent  bientôt 
suivis  de  vomissements  alimentaires,  quelquefois  bilieux,  survenant  sans  souffrance  et 
fiu»  nausées,  peu  après  Tingestion  des  aliments.  Très  rarement  ces  vomissements  sur- 
voiiairnt  le  matin  à  jeun;  ils  étaient  précédés  d'aigreurs  et  accompagnés  d*un  léger  py- 
ro^is.  Les  sensations  de  digestion  pénible  disparaissaient  avec  ces  vomissements,  suivis 
ordinairement  d'une  crise  de  palpitations  de  très  courte  durée.  C'est  À  ce  moment  et  pour 
iv>  symptômes  que  le  malade  vint  eonsulter  pour  la  première  fois  le  docteur  Moutais, 
qai  porta  le  diagnostic  de  dyspepsie  alcoolique,  mais  fut  frappé  en  mémo  temps  par  la 
npidité  des  battements  cardiaques.  Sans  symptôme  fonctionnel  d'aucune  sorte,  le  pouls 
avait  200  pulsations  par  minute.  Celte  absence  do  troubles  locaux  et  généraux  d'origine 
cardiaque  lui  fit  penser  à  une  névrose  et  l'engagea  à  ne  traiter  que  les  phénomènes  gas- 
Irrjues. 

sous  l'influence  d'un  régime  suivi  assez   régulièrement,   ces  derniers   s'amendèrent. 
NVanmoins   le   malade  revint  plusieurs  fois  consulter  son  médecin,  qui  constata  tou- 
jours la  même  tachycardie  avec    pulsations  variant  de  140  au  minimum  à  200.   Par 
luxuents  existait   une   certaine  arythmie  disparaissant  d'elle-même,  puisque  le  malade, 
iif  ^ouf^^ant  pa8,  n'avait  nullement  cessé  ses  occupations.  Au  cœur,  lorsque,  par  suite  du 
raicotis^ement  relatif  du  rythme,  l'auscultation  était  possiible,  on  entendaitun ensemble 
<ie  bruits  ressemblant  vaguement  à  un  rétrécissement  mîtral,  dédoublement  du  second 
biuit  À  maximum  sternal,  et  roulement  présyslolique  (probablement  bruit  de  galop  droit). 
Va  début  de  l'hiver,  à  la  suite  de  phénomènes  douloureux,  mais  très  supportables,  de 
laiY^ion  précordiale,  sensation  de  pesanteur  et  d'oppression  survenant  la  nuit  et  l'em- 
pt'iMiant  de  dormir,  persistant  pendant  une  demi-heure,  une  heure,  et  ayant  duré  pendant 
if  mois  d'octobre,  ie  docteur  Montais  constata  nettement  des  pliénomènes  d'asystolie. 
congestion  hépatique  avec  subictère,  oligurie  et  légère  albuminurie  remontant  d'ailleurs  à 
une  date  assez  ancienne,  quatre  ou  cinq  mois  environ,  et  congestion  pulmonaire  double 
dis  bases.  11  semble  même  que  pendant  une  ou  deux  semaines  une  infection  grippale 
M'  ^oit  greffée  sur  cet  état,  car  il  existait  un  léger  mouvement  fébrile,  un  ensemble 
àr'  signes  stéthoscopiques  prédominant  à  gauche  et  une  évolution  assez  rapide  de  ma- 
ladie aiguè.  L'affection  aiguë  semble  avoir  duré  une  quinzaine  de  jours,  mais  le  malade 
^^t  resté  un  certain  temps  sans  pouvoir  reprendre  son  travail. 

bcpui»  cette  époque  seulement,  il  paraît  traverser  des  périodes  où  quelques   troubles 
•i)-pnéiques  à  l'occasion  d'un  effort,  un  léger  œdème  des  jambes,  l'obligent  à  garder  le 
^\*<fs.  C'est  dans  un  de  ces  moments  qu'il  vient  nous  consulter,  le  26  juin. 
On  constate  alors  : 

A  i'examea  du  coeur,  que  la  pointe  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  très  en  dehors 
<l<i  mamelon.  Sous  le  thorax  emphysémateux  et  fortement  musclé,  l'inspection  ne  révèle 
<i'aillt>urs  aucune  voussure,  mais  permet  de  déceler  la  rapidité  des  battements  de  la  pointe 

U  percussion  révèle  une  matité  étalée,  débordant  largement  le  sternum  &  droite,  et 
duni  les  limites  sont  relevées  par  le  tracé  ci-contre. 

A  l'auscultation,  les  bruits  sont  rapides,  irréguliers  dcrythme  et  d'intensité,  et  à  la 
{Knate  de  l'appendice  xiphoïde  est  perceptible  un  souffle  systolique  très  net. 

A  la  région  précordiale  on  perçoit  160  pulsations  à  la  minute;  au  pouls  radial,  130  à 

U«.  celle.'<-ci  faibles  et  irrégulière!«.  La  pression  au  sphygmomanomètre  est  de  12  centi- 

ro'lres  (pression  maxima).  Entre  8  et  9  centimètres  de  pression,  on  ne  perçoit  plus  que 

100  pulMtions,  la  pression  minima  semblant  être  de  6  à  7  centimètres. 

Us  jugulaires  sont  distendues,  et  par  instants  on  peut  constater  du  pouls  veineux 
Trai. 

U  foie  est  gros,  non  douloureux.  Sa  matité  déborde  les  fausses  côtes  de  trois  travers 
d^  doigt.  A  la  palpation  on  peut  sentir  de  légers  mouvements  d'expansion.  Cet  état  s'ac- 
eooipagne  de  subictère. 

Aux  poumons,  matité  aux  deux  bases  avec  de  petits  râles  fms  sans  prédominance  d'un 

Us  urines  sont  foncées;  leur  quantité  n'a  pu  être  évaluée.  Elles  ne  renferment  pas  d*al- 

butnine. 

AnléeèinUt  du  malade,  —  A  cet  ensemble  net  de  symptômes,  l'interrogatoire  minutieux 
^Q  malade  ajoute  peu  de  renseignements. 
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Antécédents  héréditairet.  —  Son  père  et  sa  mère  vivent  encore  et  n'ont  jamais  été  ma- 
lades. 

De  ses  grands-parents,  morts  à  un  âge  avancé,  sa  grand'mère  survit,  âgée  de  73  ans. 

Son  frère  est  comme  lui  fort  de  la  halle,  ses  sœurs  sont  bien  portantes. 

U  est  marié,  a  trois  enfants  d'une  tanlé  •parfaite. 

Antécédents  personnels.  —  Aucune  maladie  infectieuse  antérieure. 

Après  son  service  militaire,  accompli  sans  incident,  il  a  embrassé  pendanttrois  à  quatre 
années  la  profession  de  carrier,  et  parait  avoir,  à  cette  époque,  commis  quelques  exc4t^s  de 
boisson.  Il  buvait  chaque  matin,  en  se  rendant  à  son  travail,  plusieurs  petits  verres 
d*alcool,  prenait  l'apéritif  matin  et  soir,  buvait  à  ses  repas  de  nombreux  verres  de  vio. 

Depuis  trois  ans  il  exerce  la  profession  fatigante  de  fort  de  la  halle,  après  en  avoir  subi 
les  épreuves  d'admission  sans  difficulté  (200  kilos  portés  pendant  94  mètres).  Il  prétend 
s'être  montré  plus  sobre  pendant  ce  laps  de  temps. 

Enfîn,  il  y  a  deux  ans,  quelques  mois  avant  sa  première  consultation  auprès  do  doc- 
teur Montais,  il  a  accompli  une  période  de  vingt-huit  jours,  fait  les  grandes  manœuvre^ 
et  les  marches  sans  aucun  trouble. 

Le  dO;utn,nous  revoyons  le  malade  et  l'examinons  de  concert  avec  le  dnctear  Babinski. 

Au  point  de  vue  cardiaque,  les  phénomènes  d'asystolie  ont  presque  complètement  di>- 
paru.  Le  cœur  ne  déborde  plus  le  sternum,  le  souffle  xiphoïdien  a  disparu;  seuU*  U 
tachycardie  persiste  à  160  avec  rythme  assez  régulier,  et  le  foie  reste  gros. 

Au  point  de  vue  nerveux,  aucun  trouble,  sauf  un  léger  tremblement  des  mains  et  une 
sensibilité  assez  S])èciale  au  froid,  surtout  depuis  ces  dernières  années. 

Deux  choses  nous  frappent  dans  cette  observation  :  tout  d'abord  l'absence 
de  toute  autre  cause  à  invoquer  que  l'alcoolisme,  dont  le  malade  a  pr»*- 
senté  des  symptômes  certains,  et  en  deuxième  lieu,  l'impossibilité  de  rattacher 
les  troubles  cardiaques  à  autre  chose  que  la  tachycardie.  En  effet,  l'auscultation 
du  cœur  ne  révèle  l'existence  d'aucune  lésion  valvulaire,  et  la  dilatation  d^ 
cavités  avec  congestion  hépatique  habituelle,  souffle  tricuspidien  transitoire,  est 
nettement  sous  la  dépendance  d'une  insuilisance  fonctionnelle  due  à  la  fatigue 
du  cœur.  Il  est  à  noter  aussi  que  ces  asystolies  de  courte  durée  et  rapidemeut 
curables  par  le  repos  éloignent  l'idée  d'une  affection  primitive  grave  du  myo- 
carde, et  permettent  d'évoquer  bien  plutôt  le  tableau  des  insuffisances  transi- 
toires telles  qu'on  les  voit  dans  la  maladie  de  Basedow  ou  au  cours  des  névrites 
du  pneumogastrique,  névrites  infectieuses  ou  toxiques  ou  névrites  par  com- 
pression. 

Si  le  malade,  alcoolique  avéré,  présentait  d'autre  part  des  signes  de  névrite 
périphérique,  il  ne  nous  parait  pas  douteux  que  l'on  ferait  remonter  à  une  élio- 
logie  commune  ces  troubles  névritiques  et  les  accidents  cardiaques.  11  n'en  est 
pas  ainsi,  et  le  malade,  soigneusement  examiné  par  nous  et  par  notre  ami  le 
docteur  Babinski,  n'oflre  aucun  accident  certain  que  l'on  puisse  mettre  sur  le 
compte  de  l'alcoolisme.  Il  n'a  pas  de  troubles  moteurs,  aucune  altération  des 
réflexes,  aucun  phénomène  psychique  morbide.  Est-ce  une  raison  suffisante  pour 
écarter  même  l'hypothèse  de  l'influence  de  l'alcool  sur  les  troubles  cardiaques 
actuellement  observés?  11  faudrait  dire  alors  que  seule  l'intoxication  alcoolique 
est  incapable  de  produire  des  altérations  du  rythme  cardiaque,  indépendamment 
de  tout  autre  accident  périphérique,  comme  le  peuvent  faire  la  plupart  des  infec- 
tions et  nombre  d'intoxications. 

Nous  savons,  en  effet,  que  la  tuberculose,  la  fièvre  typhoïde,  la  grippe 
surtout,  sont  capables  de  provoquer  du  côté  du  cœur  et  en  dehors  de  toute 
compression  du  pneumogastri^iue  des  troubles  que  seule  une  altération  acei- 
dentelle  ou  définitive  de  ce  nerf  peut  expliquer.  Sansom,  dans  des  travaux 
publiés  en  1894,  a  noté  les  troubles  variés  que  la  grippe  peut  provoquer  relati- 
vement au  rythme  du  cœur.  11  a  insisté  sur  la  fréquence  de  cette  tachj arythmie, 
sur  la  succession  des  phases  de  dilatation    cardiaque,  alternant   avec    la  ré- 
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tn>cessioo  presque  complète  des  accidents  sous  l'influence  du  repos.  Nous 
savons  aussi  que  les  auteurs  qui  ont  étudié  le  béribéri  ont  noté,  au  cours  de  cette 
alTection  si  féconde  en  névrites  périphériques,  des  accidents  absolument  analo- 
gues à  ceux  que  Sansom  a  décrits  dans  la  grippe,  à  ceux  que  Ton  constate  au 
l'ours  des  névrites  alcooliques  diffuses,  à  ceux  enûn  que  nous  venons  d'exposer. 

Si  quelque  chose  pouvait  nous  engager  à  insister  de  façon  encore  plus  pré- 
cise sur  l'étiologie  que  nous  invoquons  et  la  mise  en  cause  du  pneumogastrique, 
cVst  la  phase  de  vomissements  qui  a  précédé  Téclosion  des  accidents  de  tachy- 
cardie. Peut-être  la  gastrique  éthjlique  peut-elle  les  expliquer,  mais  on  ne  peut 
se  défendre  d'être  frappé  de  cette  coïncidence,  que  les  vomissements  n'ont 
apparu  qu'au  moment  où  la  tachycardie  s'installait.  Avant  et  après  le  malade 
nVn  présenta  plus. 

Si  nous  laissons  maintenant  de  côté  la  question  de  l'étiologie  des  accidents 
que  présente  le  malade,  et  si  nous  tenons  seulement  pour  certain  qu'il  s'agit 
d'un  trouble  portant  primitivement  sur  l'innervation  du  pneumogastrique,  on 
[•eut  se  demander  si  ce  trouble  n'est  pas  lui-même  sous  la  dépendance  d'une  al- 
tération fonctionnelle  d'un  autre  organe,  du  corps  thyroïde  par  exemple.  Chez 
uotre  malade,  il  faut  bien  avouer  que  tout  symptôme  d'hyperthyroïdisation  autre 
que  la  tachycardie  fait  défaut.  A  peine  peut-on  constater  un  peu  de  tremblement 
des  mains  qui  pourrait  aussi  reconnaître  comme  cause  l'intoxication  éthylique. 
'.Vsl  tout,  car  rien  dans  les  antécédents  du  malade,  rien  dans  les  symptômes 
lll^e^vés  ne  permet  d'établir  plus  solidement  l'hypothèse  d'une  maladie  deHase- 
df>»  fruste,  à  moins  de  l'admettre  par  exclusion.  Et  cependant  nous  ne  pouvons 
;t.is  oublier,  au  point  de  vue  physiologique,  la  si  intéressante  relation  établie  ré- 
ft-mment  par  de  Cyon  entre  le  fonctionnement  de  la  glande  thyroïde  et  la  régu- 
lition  du  rythme  cardiaque.  Nous  devons  rappeler  aussi,  au  point  de  vue  patho-" 
K'i<{ue,  que  Sansom,  qui  a  si  bien  observé  les  troubles  consécutifs  à  la  grippe,  a 
Luiê  aussi  que,  dans  certains  cas,  à  la  tachycardie  pouvait  se  joindre  un  léger 
degré  d'exophtalraie  pouvant  faire  supposer  la  concomitance  de  phénomènes  mor- 
tides  thyroïdiens,  sinon  les  mettre  à  l'origine  des  accidents. 

Kn  résumé,  si  notre  cas  prèle  h  discussion,  c'est  cependant  avec  intention  que 
c«iQs  vous  le  présentons.  La  question  de  la  tachycardie  primitive  est  encore  des 
plus  obscures,  quoiqu'elle  constitue  un  chapitre  fort  important  de  la  pathologie 
«•ardiaque.  Nous  estimons  qu'elle  ne  peut  être  résolue  qu'avec  le  concours  des 
Murologistes,  trop  peu  consultés  sur  ce  sujet. 

L'anatomie  pathologique,  encore  moins  élucidée  peut-être,  ne  manquera  pas 
d  attirer  notre  attention  à  l'occasion,  et  nous  nous  proposons  de  vous  soumettre 
t«*us  les  renseignements  qu'elle  pourra  nous  fournir. 

M  Dbjerixe.  —  Lorsqu'en  1882  j'ai  décrit,  avec  preuves  histologiques  à  l'ap- 
V'i'u  la  névrite  alcoolique  du  pneumogastrique,  je  l'ai  observée  chez  des  sujets 
qui.  outre  leur  tachycardie,  étaient  atteints  de  paralysie  atrophiquo  des  quatre 
m.'mbres  avec  troubles  de  la  sensibilité,  etc.  En  d'autres  termes,  il  s'agissait  do 
««jets  atteints  de  paralysie  alcoolique.  Il  me  parait  fort  douteux  que  l'alcool 
poisse  produire  une  névrite  localisée  au  nerf  pneumogastrique  et  sans  que  les 
aatres  nerfs  du  corps  soient  en  même  temps  atteints.  Les  névrites  de  cause 
tonique  ou  infectieuse  n'ont  pas,  en  général,  de  localisation  aussi  élective. 

M.  JorpROY.  —  Je  pense  avec  M.  Dejerine  que  la  névrite  alcoolique  du  pneu- 
moçastriquc  n'est  positivement  démontrée  jusqu'à  présent  que  dans  les  cas  où 
Hotoxication  alcoolique  se  manifeste  simultanément  par  une  paralysie    des 
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membres  avec  ou  sans  manifestations  psychiques.  Mais  s*îl  n'est  pas  prouvê-que 
la  névrite  alcoolique  du  pneumogastrique  existe  en  dehors  de  ces  cas,  il  esl  en- 
core moins  prouvé  qu'elle  n'existe  pas,  et  chez  des  malades  netlcnient  alcoo- 
liques comme  Test  celui  de  M.  Vaquez,  je  ne  serais  pas  étonné  que  latachvcarJie 
fût  symptomatique  d'une  névrite  alcoolique. 

Celte  altération  du  nerf  pneumogastrique  avec  cette  étiologie  me  semblerait 
encore  plus  probable  chez  un  malade  que  j'ai  observé.  11  souffrait  d'une  gastrite 
très  grave  d'origine  alcoolique  indiscutable  et  présentait  une  tachycardie  trr> 
axîcusée  sans  lésion  des  orifices  du  cœur.  Il  présentait  cette  particularité  d'avoir 
de  véritables  accès  d'asvslolie  aiguë,  tellement  graves  que  sa  vie  semblait  en 
danger  immédiat,  quand  pendant  la  nuit  il  était  pris,  à  la  suite  d'un  repas  tri»p 
copieux,  de  douleurs  violentes  d'estomac  et  de  vomissements  abondants.  Plu- 
sieurs fois  dans  ces  circonstances  le  pouls  devint  tout  à  fait  misérable  et  cx»rj- 
uiement  rapide,  avec  angoisse,  sueurs  profuses  et  refroidissement  des  eilre- 
mités. 

M.  Babinski.  —  Comme  M.  Vaquez,  j'estime  qu'il  est  impossible  de  se  pro- 
noncer d'une  manière  catégorique  sur  la  nature  de  cette  tachv cardia.  Le  trem- 
blement, léger  il  est  vrai,  que  présente  ce  malade  est  un  argument  en  faveur 
de  l'hypothèse  de  maladie  de  Hasedow  fruste.  Il  y  a  encore  un  autre  symptôme 
que  l'on  pourrait  faire  valoir  à  l'appui  de  cette  idée  :  le  malade  déclan»  que 
depuis  deux  ans  il  est  moins  sensible  qu'autrefois  au  froid;  or,  M.  de  Léon,  de 
Montevideo,  a  signalé  au  Congrès  de  Neurologie  de  1900  la  cryanestbésie  daas 
le  goitre  exophtalmique. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  M.  Babinski  invoque  le  tremblement  comme  argumetil 
A  l'appui  de  l'hypothèse  d'une  forme  fruste  de  maladie  de  Basedow  chez  le  ma- 
lade de  M.  Vaquez  Je  pense  que  cet  argument  est  de  peu  de  valeur.  En  eiïet  la 
tachycardie,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  suffit  à  engendrer  ce  symptôme.  Je  con- 
sidère, et  je  serais  heureux  de  savoir  si  sur  ce  point  l'opinion  de  M.  Marie  est 
conforme  à  la  mienne,  que  le  tremblement  dans  le  goitre  exophtalmique  dépend 
non  de  la  maladie  elle-même,  mais  de  la  tachycardie  qui  s'y  observe.  Par  suite,  il 
,  perd  beaucoup  de  sa  valeur,  dans  un  cas  comme  celui  du  malade  de  M.  Vaquei, 
en  tant  que  symptôme  révélateur  de  la  nature  basedowienne  de  la  fréquence  des 
pulsations. 

M.  Pierre  Marie.  —  Le  tremblement  n'est  pas  l'apanage  de  la  maladie  de 
Basedow:  on  le  rencontre  fréquemment,  et  je  suis  sur  ce  point  tout  à  fait  du 
même  avis  que  M.  Ballet,  dans  un  grand  nombre  de  tachycardies  d*origine  ner- 
veuse, qui  ne  semblent  pas  avoir  de  relations  directes  avec  la  maladie  de 
Basedow. 

M.  J.  Babinski.  —  J'hésite  à  admettre  que  dans  la  maladie  de  Basedow  le 
tremblement  soit  la  conséquence  exclusive  de  la  tachycardie. 

Vil  Paralysie  Radiculaire  Traumatique  du  Plexus  brachial  avec 
Atrophies  osseuses  et  troubles  de  la  Pression  artérielle  dans  le 
membre  paralysé,  par  MM.  Georges  (îuillain  et  0.  Crouzon  (présenlalion 
de  malade). 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  un  malade  de  70  ans,  hospitalisé 
k  Hicètre,  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie;  cet  homme  est  atteint  d'une  para- 
lysie radiculaire  ancienne  du  plexus  brachial  qui  offre  certaines  particularités 
sur  lesquelles  nous  désirons  attirer  l'attention. 
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Alors  que  ce  malade  était  âgé  de  14  mois,  on  le  souleva  un  jour  de  son  berceau  par  une 
tracOon  violente  sur  le  bras  gauclie  ;  cetle  traction  causa  une  luxation  de  Tépaulo;  de  plus, 
«on  bras  fut  paralysé. 

Le  membre  supérieur  gauche  ne  se  développa  pas  durant  Tenfance  et  Tadolescence 
comme  le  membre  supérieur  droit.  Les  troubles  de  la  motiiité  persistèrent;  jamais,  au 
«iMiveDir  de  ce  malade,  il  n'exista  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ni  subjective. 

nuand  nous  examinons  aujourd'hui  cet  homme,  c'esUà-dire  soixante-neuf  ans  après 
r«)riginc  de  son  nlTection.  nous  constatons  que  le  moignon  de  l'épaule  gauche  est  sur  un 
l»ian  supérieur  au  moignon  de  l'épaule  droite.  Cette  élévation  du  moignon  de  l'épaule  par 
1.1  contraction  du  trapèze  est  asse^  fréquente  dans  les  paralysies  radiculaires.  Il  existe 
uue  pantly:>ie  des  muscles  innervés  par  les  racines  supéiieures  du  plexus  (biceps, 
^lultoîde.  brachial  antérieur,  long  supiuateur,  grand  pectoral).  Les  muscles  du  membre 
inoervè:*  par  les  racines  inférieures  du  plexus  ne  présentent  pas  de  paralysie,  mais  il 
p.irail  très  vraisemblable,  étant  donné  un  certain  degré  d'atrophie,  qu'ils  ont  participé 
au  •Jét'ul  de  Taffection  à  la  paralysie  du  membre,  li  semble  bien  (|ue  cette  paralysie  radi- 
cataire  à  son  origine  ait  été  totale  et  qu'ainsi  que  nous  le  savons  par  de  multiples  obser- 
vations il  y  ait  eu  une  régression  des  phénomènes  dans  le  groupe  radiculaire  inférieur, 
uioinii  exposé  à  radultéralion  analomlque  par  les  tractions,  par  rabaissement,  par  l'hyper- 
Mfvation  du  bras. 

Le.<  troubles  oculo-pupillaires  font  défaut,  mais  il  e^i^te  un  aplatissement^  une  atrophie 
d  i  squelette  facial  très  apparente  à  guuche. 

Us  numérations  comparatives  des  membres  supérieurs  donnent  les  résultats  suivants  : 

Droit  GftuclM 

m/m  nn/iti 

I)Utao(!e  du  milieu  de  la  fourchette  sternale  au  bec  de  Tacromion. .  180  IfiO 
Cinonféreuce  passant  par  le  creux  de  l'aisselle  et  la  partie  supé- 

r -lire  «lu  moignon  de  l'épaule 490  400 

Cipironférence  du  bras  au  niveau  de  l'aisselle 270  190 

iircoQfércncederavant-brasàl2(-cntimètresau-dessousdorolécrÂne  270  180  • 

•"irconférence  du  poignet 170  150 

Circonférence  de  la  main 215  190 

Ungueur  de  Tacromion  au  bec  de  l'olécràne 340  320 

ii<t  de  Tacromion  à  Tépicondyle 300  290 

Kpicondyle  â  l'apophyse  styloïie  radiale 260  240 

Longueur  de  l'interligne  articulaire  du  poignet  à  l'extrémité  du 

tt'iiuî» 190  180 

Longueur  du  bord  spinal  de  l'omoplate  de  l'angle  inférieur  à  la 

racine  de  l'épine 170  130 

Longueur  de  l'épine  de  l'omoplate 200  170 

Demi-circonférence  sus-mammaire 450  4i0 

htnu-circonférencc  sous-mammaire 420  440 

Ujamètre  thoracique  antéro- postérieur 190  190 

Le.>  radiographies  que  nous  présentons  à  la  Société  montrent  avec  une  grande  netteté 
l'atrophie  du  squelette  osseux  du  membre  supérieur  gauche  comparé  avec  le  membre 
supérieur  droit. 

La  mesure  de  la  pression  artérielle  sur  l'artère  radiale  gauche  et  sur  l'artère  radiale 
'iroite  avec  le  sphygmométre  de  Potain  a  montré  qu'il  existait  une  difîéreoce  do  3  ceoti- 
lo'-tres  de  mercure  entre  les  deux  artères,  la  pression  étant  plus  faible  sur  la  radiale 
{?a«ifhe. 

Plusieurs  points  nous  paraissent  intéressants  dans  cette  observation,  que  nous 
iléons  rapportée  succinctement. 

La  pathogénie  de  cette  paralysie  radiculaire  est  facile  à  comprendre.  La  trac- 
ti«'n  sur  le  bras  a  amené  un  abaissement  du  moignon  de  l'épaule  et  partant  une 
>i«lillération  radiculaire  qui,  dans  ce  cas,  a  porté  principalement  sur  les  racines 
bautes  du  plexus.  Nous  savons  d'ailleurs  par  l'expérimentation  anatomique  et 
pir  les  faits  cliniques  que  cette  pathogénie  des  paralysies  radiculaires  trauma- 
tiqucs  est  habituelle. 
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Chez  notre  malade  on  ne  constate,  malgré  sa  paralysie  radiculaire  motrice 
très  accentuée,  aucun  trouble  de  sensibilité,  aucune  bande  radiculaire  d'hvpo- 
esthésie  ou  d'anesthésie.  Ce  fait  nous  parait  important,  car  il  nous  montre  bien 
que  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  ne  sont  nullement  proportionnels  dansl^s 
paralysies  radiculaires.  Les  troubles  sensitifs,  que  l'on  constate  lors  des  pre- 
miers jours  succédant  au  traumatisme,  régressent  habituellement  dans  \esras 
où  ce  traamatisme  n'a  pas  été  assez  violent  pour  amener  un  arrachement  des 
racines  postérieures  ;  nous  savons  que  les  tractions  sur  le  plexus  brachial 
adultèrent  avec  une  facilité  beaucoup  plus  grande  les  racines  antérieures  que  ie? 
racines  postérieures.  Nous  avons  d'ailleurs  eu  en  clinique  l'occasion  fréquente 
de  constater  des  paralysies  radiculaires  traumatiques  n'ayant  laissé  comm'' 
reliquat  que  de  l'impojtence  motrice  sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Nous  croyons  intéressant  de  signaler  la  différence  de  la  pression  artérielle» 
droite  et  à  gauche.  Cette  différence  de  pression  est  assez  considérable,  puis- 
qu'elle se  mesure  par  3  centimètres  de  mercure.  Nous  avons  eu  d'ailleurs  l'occa- 
sion de  rencontrer  ce  fait  dans  d'autres  cas  de  paralysie  radiculaire  obstétricale <>u 
traumatique.  Chez  un  malade  atteint  de  paralysie  radiculaire  inférieure  île 
cause  obstétricale,  la  différence  de  la  pression  artérielle  à  droite  et  à  gaucb 
était  de  4  centimètres  de  mercure.  La  pression  dans  les  artères  dépendant  ni-n 
seulement  de  l'énergie  du  muscle  cardiaque  mais  aussi  des  résistances  péri- 
phériques et  de  l'innervation  sympathique  vasculaire,  on  s'explique  bien  pour- 
quoi, dans  les  paralysies  radiculaires  où  les  filets  sympathiques  du  membre 
sont  lésés,  on  peut  constater  ces  troubles  de  la  pression  artérielle,  cet!- 
asymétrie  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade. 

Chez  notre  malade  nous  observons  une  atrophie  osseuse  très  apparente  dans 
le  membre  thoracique  gauche.  Cette  atrophie  porte,  ainsi  que  l'indiquent  K-s 
mensurations  et  les  radiographies,  aussi  bien  sur  l'omoplate,  rhumérus.  que  sur 
les  os  de  l'avant-bras  et  de  la  main.  Les  différences  entre  le  côté  droit  et 
gauche  sont  surtout  accentuées  quant  au  volume  de  l'omoplate.  L'atrophie 
osseuse  dans  les  paralysies  radiculaires  survenant  dans  l'enfance  n'est  y^^ 
exceptionnelle.  Toutefois  les  auteurs  l'ont  assez  rarement  signalée.  Les  alrophi?» 
osseuses  des  paralysies  radiculaires  sont  sous  la  dépendance  de  l'altération  de.> 
filels  nerveux  nourriciers  des  os  ou  de  leurs  centres  médullaires.  MM.  Ravnioml 
et  lluet  ont  signalé  ce  fait  que  les  filets  nourriciers  de  l'omoplate  et  de  Tb»- 
mérus  paraissent  suivre  la  voie  des  racines  hautes  du  plexus  ;  l'atrophie  consi- 
dérable de  l'omoplate  gauche  que  nous  constatons  dans  notre  cas  en  même  tcmi»!» 
qu'une  paralysie  radiculaire  supérieure  est  confirmative  de  l'opinion  de  ces  au- 
teurs. Dans  notre  observation,  il  est  intéressant  de  constater,  que  malgré  U 
régression  des  troubles  moteurs  dans  la  partie  inférieure  du  plexus,  il  se  soit 
eréé  toutefois  une  atrophie  osseuse  du  squelette  de  l'avant-bras  et  de  la  main: 
nous  rappelons  d'ailleurs  que  Ton  constate  aussi  chez  notre  malade  une  héroia- 
trophie  de  la  face.  Ces  troubles  sont  peut-être  en  rapport  avec  l'adultération  dob 
filets  sympathiques. 

D'ailleurs  il  est  assez  difficile  de  spécifier  exactement  quelles  sont  les  lésions 
anatomiques  dans  ces  faits  de  paralysie  radiculaire.  Souvent  la  traction  sur  le 
plexus  détermine,  ainsi  que  l'un  de  nous  l'a  montré  avec  M.  Duval,  non  seule- 
ment une  adultération  radicuUire,  mais  encore  des  lésions  médullaires.  Au5>J 
l'on  s'expliijue  bien  pourquoi  certaines  paralysies  radiculaires  ont  une  ressem- 
blance si  frappante  au  point  de  vue  clinique  avec  des  cas  de  paralysie  infantile 
Dans  la  paralysie  infantile  comme  dans  la  paralysie  radiculaire,  on  peut  cons- 
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lier  de  grosses  atrophies  musculaires,  de  grosses  atrophies  osseuses.  Nous  savons 
p  plus  que  les  troubles  moteurs  des  paralysies  infantiles  affectent  une  topogra- 
bie  radiculaire  ;  aussi  comprend-on  bien  les  difficultés  de  la  diagnose  entre 
es  deux  affections.  Celle-ci  doit  se  faire  par  la  notion  de  caUse,  par  l'étude 
ess}-mpldmes  du  début,  par  révolution  clinique. 

lil.  Présentation  d'un  malade  atteint  de  Myopathie  amélioré  par 
le  traitement  Électrique,  par  M.  Pklix  Allard. 

Nous  avons  déjà  présenté,  M.  le  professeur  Brissaud  et  moi,  cet  enfant,  âgé  de 
I  ans,  pour  lequel  nous  avions  pensé  au  diagnostic  de  myopathie.  Depuis  un  an 
oD  état  s*est  sensiblement  amélioré  sous  l'influence  du  massage  et  des  bains 
iwlroèlec triques  à  courant  sinusoïdal.  Nous  ne  sommes  pas  habitués  à  cons- 
aterdes  améliorations  de  ce  genre  au  cours  des  myopathies  aous  l'influence  du 
raitemerit  électrique  même  rigoureusement  appliqué.  Dans  le  cas  présent  il  y  a 
me  particularité  Importante  sur  laquelle  nous  insistions  à  notre  première  pv^- 
i^'nlalion  :  nous  navom  noté  à  aucun  moment  et  pour  aucun  muscle  de  diminution 
ifi  tTcitabiiitês  électriques  galvaniques  et  faradiques.  Si  doqc  notre  malade  était 
r«T!lement  un  myopathique,  il  faudrait  admettre  que  dans  certaines  myopathies 
la  fibre  musculaire  subirait  des  altérations  particulières  qui  ne  modifieraient  en 
rien  l'état  de  la  contractilité  électrique.  Ces  formes  seraient  alors  justiciables 
l'un  traitement  phjsicothérapique. 

M    HiKT.  —  Depuis  un  an  j'ai  eu  l'occasion  de  voir  et  de  suivre  un  jeune 
ptf.;on  de  14  ans,  qui  peut  être  rapproché  à  plusieurs  points  de  vue  du  petit 
malade  présenté  par  MM.  Brissaud  et  Allard.  Atteint  d'entérite  pendant   Tété 
le  1900,  il  eut  une  rechute  grave  au  commencement  de  1901.  Au  cours  de 
c*lKci  il  fut  atteint  de  parésie  avec  atrophie  assez  accentuée,  étendue  à  un 
gr<trnl  nombre  de  muscles,  mais  beaucoup  plus  prononcée  aux  membres  iiifé- 
rît-urs  et  au  tronc.   Nous  le  vîmes  une  première  fois,  M.  Raymond  et  moi,  en 
jiillet  4901.  Son  aspect,  alors,  était  tout  à  fait  celui  d'un  myopathique  du  type 
k»den-Môbius  :  debout,  il  présentait  une  lordose  très  accentuée,  avec  renver- 
«•'ment  en  arriére  de  la  partie  supérieure  du  tronc,  élévation  et  saillie  des  omo- 
plates: il  marchait  difficilement,  avec  un  dandinement  très  prononcé;  il  avait 
jîrand' peine  à  monter  et  à  descendre  les  escaliers;  couché  sur  le  dos,  il  éprouvait 
nhf  grande  difficulté  pour  se  relever  et  ne  pouvait  le  faire  qu'en  s'appuyant  aux 
meubles  voisins.  Malgré  cet  aspect,  nous  avons  pensé  qu'il  ne  s'agissait  vraiscm- 
Walilement  pas  de  myopathie,  mais  qu'on  se  trouvait  plus  probablement  en  pré- 
8*nce  d'une  polynévrite,  en  raison  des  conditions  dans  lesquelles  les  troubles 
••tâient  apparus.  Toutefois,  il  ne  devait  pas  s'agir  d'une  polynévrite  grave  :  on 
ti-  trouvait  à  l'exploration  électrique  aucune  manifestation  de  dégénérescence  ; 
1*^  r»'*aclions  électriques  des  nerfs  et  des  muscles  étaient  bien  conservées  et  à 
P^ine  diminuées.  L'évolution  de  la  maladie  semble  avoir  confirmé  ce  diagnostic. 
l'^Ddanl  le  reste  de  l'année  1901,  ce  malade  fut  seulement  traité  k  la  campagne 
par  un  régime  alimentaire  sévère,  des  bains  et  quelques  massages.  Les  troubles 
paralytiques  et  atrophiques  étaient  un  peu  améliorés  en  janvier  1902,  époque  à 
laquelle  fut  commencé  un  traitement  électrique  régulier.  A  partir  de  ce  moment, 
UméUoration  fut  rapide  ;  actuellement,  les  muscles  atropbiés  ont  repris  une 
«fande  partie  de  leur  volume;  la  lordose  a  considérablement  diminué;  la  marche 
*sl  redevenue  facile,  le  dandinement  a  presque  complètement  disparu  et  les 
««'alicrs  sont  montés  et  descendus  facilement. 
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M.  J.  Babinski.  —  Quand  ce  malade  a  été  présenté  pour  la  première  fois  à  h 
Sociélé  de  Neurologie,  Je  n'ai  pas  accepté  le  diagnostic  de  myopathie  proposé  par 
les  présentateurs,  en  raison  de  plusieurs  caractères  que  j'ai  fait  ressortir.  L'amé- 
lioration qui  a  ^té  obtenue  confirme  mon  opinion,  car  je  ne  sache  pas  qu'il 
existe  jusqu'à  présent  dans  la  science  un  seul  cas  de  djstrophie  musculaire  où 
ces  troubles  musculaires  aient  rétrogradé. 

IX.  Sur   l'Hypertrophie  compensatrice  du  Faisceau  Psrraxnidal  du 
côté  sain,  dans  un  cas  d'Hémiplégie  cérébrale  infantile,  par  M  et 

M™*  Dfjehine  (présentation  de  coupes  microscopiques  et  de  dessins). 

La  question  des  suppléances  fonctionnelles  dans  les  cas  de  lésions  unilaté- 
rales des  régions  motrices  de  l'hémisphère  ne  nous  paraît  guère  avoir  attiré 
l'attention  jusqu'ici.  Ces  suppléances  existent  cependant  dans  certains  cas.  ûoq 
seulement  au  point  de  vue  fonctionnel  proprement  dit,  mais  encore  au  point  de 
vue  anatomique.  L'observation  suivante  montre  en  effet  que  l'arrêt  de  dévelop- 
pement d'un  faisceau  pyramidal  peut  entraîner  l'hypertrophie  du  faisceau  de 
môme  nom  du  côté  opposé. 

Le  cas  actuel  a  trait  à.  un  jeune  homme  de  24  ans,  mort  de  tuberculose  pulmonaire'  <t 
rin^spice  de  BicéLrc  en  1894,  dans  1»  service  de  l'un  de  nous.  Ce  malade  était  atteint  d'h'> 
niiplégie  ctTôbrale  infantile  dont  la  symptomatologie  était  la  suivante  : 

Monoplégie  brachiale  gauche  totale  et  absolue  avec  atrophie  musculaire  excesave. 
atrophie  osseuse  et  arrêt  de  développement  très  accusé  de  la  longueur  du  membre. 

L'atrophie  musculaire  intéressait  à  un  degré  extrême  les  muscles  sus-  et  sous-éptoeQi. 
les  hiceps.  brachial  antérieur  et  triceps,  aiusi  que  les  muscles  de  l'avant-bras  et  àf  h 
main. 

Le  bras  était  rapproché  du  tronc,  l'avant-bras  en  demi-ilexion  sur  le  bras,  la  mm  ^^^ 
flexion  excessive  sur  l'avant-bras.  de  sorte  que  la  face  palmaire  de  la  main  touibalt 
presque  l'avant  bras.  Ces  déformations  étaient  fixées  par  des  rétractions  qui  rendaient 
impossiblola  recherche  de  l'état  des  réflexes  tendineux. 

L*)  membre  inférieur  gauche  était  relativement  très  peu  touché  et  le  malade  pouvait 
faire,  .«^ans  effort  et  sans  fatigue,  de  très  longues  marches.  II  n'était  pas  diminué  de  loii- 
gueur.  le  malade  ne  présentait  aucune  trace  de  claudication,  il  ne  fauchait  pas  en  mar- 
chant, mais  il  existait  néanmoins  une  certaine  diminution  des  masses  musculaires  appr^ 
ciabies  à.  la  mensuration  :  à  iû  centimètres  au-dessous  du  ^enou.  la  circonférence  de  U 
jambe  était  de  S7  centimètres  à  gauche,  de  30  à  droite:  à  17  centimètres  au-dessus  du 
genou,  la  cuisse  mesurait  32  centimètres  à  gauche,  34  et  demi  à  droite.  Exagération  du 
réflexe  patellairo  à  gauche. 

Le  malade  ne  présentait  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  aucune  asymétrie  faciale. 
L'ailection  semblait  reuionter  aux  premiers  âges  de  la  vie;  les  seuls  rensei;?nements  po- 
sitifs que  la  nuTe  ait  pu  fournir  étaient  qu'entre  12  et  13  mois,  l'enfant  étant  en  nour- 
rice, on  lui  écrivit  qu'il  avait  eu  des  convulsions  et  que  depuis  il  était  resté  paralysé  du 
brns  gauche. 

L'autopsie  montra  dans  ce  cas  une  vaste  lésion  corticale  et  sous-corticale  de  l'hêmi- 
sphère  droit  (plaque  jaune)  intéressant  Tinsula,  la  région  rétro-insulaire,  la  partie  orbi- 
taire  et  le  cap  d^  la  troisième  circonvolution  fronUale  et  tout  l'opercule  sylvien.  CeUt' 
lé«ion  atteignait  en  profondeur  l'èpendynïe  ventriculaire  au-dessus  du  noyau  caudé,  sec- 
tionnait les  [)ieds  des  serments  moyen,  antérieur  et  postérieur  de  la  couronne  rayuu- 
nunte,  mais  respectait  le  corps  slriè.  lille  a  entraîné  les  dô^çénérescences  et  atrophit-s 
secondaires  que  nous  sommes  habitués  À  rencontrer  dans  ces  vastes  lésions  corticales  et 
sous-corticales  de  l'hémisplière,  surtout  lorsqu'elles  remontent  à  l'enfance. 

Aussi  n'insisterons-nous  pas  ici  sur  les  résultats  fournis  par  Texamen  micros- 
copique de  l'encéphale  et  de  la  moelle  débités  en  coupes  microscopiques  sériées. 
Les  dégénérescences  et  les  atrophies  secondaires  consécutives  à  cette  vaste  lésion 
sont  exposées  en  détail,  avec  âl  figures  &  Tappui,  dans  le  tome  H  de  notre  Am- 
tomie  des  eentrei  nerveux  (vov.  cas  Kivaud,  p.  151,  lig.  142  à  162).  Nous  voulons 
seulement  aujourd'hui  retenir  l'attention  de  la  Société  sur  l'agénésie  complète 


It  la  pjnraido  droite  et  a 
ipposé  à  la  lésion. 

Il  ejistc  en  elTet  dwis  ce  cas  u 
10  petit  amas  nâvroglirjLie  silat 
'rnirt-croiser  iaroroplùtement  ai 
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r  l'hypertrophie  considérable  de  la  pjramtde  du  cdlé 


«.(çÉnL^sie  complète  de  la  pyramide  bulbaire  réduite  k 

lu-devant  de  la  couclie  iolerolivaire  et  que  l'oD  voit 

liveau  du  coilet  du  buitte.  Une  petite  partie  se  porte  à 

nirlal  croi'é  dans  le  cordon  latéral  dn  la  moitié  gauche  de  lu 

I  coupes  de  la  région  cervicale  supi^rieurc.  Une 

descendant  le 


DfH'll^.  puis  disparaît  rapideomnl  s 

iiiir«  partit  poursuit  h  la  miaière  du  faisceau  pyramidal  dir< 

oog  du  kIIIoo  médian  antérieur,  puis  disparaît  à  Eion  tour 

[ij«  le  Taisi-'eau  pyramidal    croisé.    Au-dessous  de    la    I 

ruuve  aucun  vostim  des  faiiceaux   pyramidaux  croisA^ 

(luilie  est  slmpluinL-ut  plus  petit  que  In  droit,  la  corne  antérieure  eiic-iii 

te  luluiiie,  mai»  nn  ne  retrouve  pas,  conime  dan»  tes  cas  de  dégénêrex 

Vmiilaunieiil dei  Tai-veaux  pyramidaux  dégénérés;  ces  derniers  so  >o 

cur  trajet  méilulluire  sans  laisser  pour  ainsi  dire  de  trace, et  rirn  A  l'en 

de  \i  rigiin  dursale  ou  lombaire  de  la  cervelle  ne  fait  présumer  l'aijL'iiûs 

l.iilbairt  droite. 

Avec  cette  pyramide  agénésiée  du  cOt«  droit  il  existe  uneliypertro|iliie  con^iiiérable  de 
li;<>rsniide  gauche,  extrêmement  accusée  A  l'iBil  nu  et  parliiruliui'tijiuiit  sur  les  coupes. 
Il  ni!  i'inH  pBK  ici  d'un  ellet  de  contraste  di)  &  l'absence  de  la  pyramide  ilroilc.  mais 
d'onf  h)p<'rtropliie  véritable,  d'une  aii(çmentation  de  volume  ronsidéi'able.  parliculiére- 
tnent  iiiuiiireste  lorsqu'on  compare  la  pyramide  liypertropliiie  à  une  pyiamidi'  Kuiiiu.  Les 


r  des  plan:!  plus  Inrérieurs 
'  racine  cervicale,  on  ne 
I  directs,  le  cordon  Inlérnl 


.'nue  de  l'adulte, 
t  réiurbé»  dans 


liwes  i  i  I,  dMiioéei  A  l'appareil  k  projection  à  Ha  ni^i  agranditiemeni,  aool  Iri'S 
itiiructiies  k  cet  égard.  Les  figures  I  el  I  représentent,  l'une,  une  coupe  de  bulbe  nor- 
oul'Gg  l|:rButn  (fig.  i),  une  coupe  de  notre  cas  passant' par  le  tiers  moyen  del'iriive 

Lt  figure  1  a  été  empruntée  A  dessein  i  une  série  noroMle  dans  laquelle  la  pyramide  — 
WDmf  oD  t'observe  parfois  —  s'étale  au-devant  de  l'olive  bulbaire  et  cRace  plus  ou 
<^ini  la  sillon  oirvaire  inteme.  du  bulbe  (voy.  en  particulier  le  côté  gauche  de  le 
it   II. 

U  figure  i  intéresse  la  pyramide  hypertropliiée.  En  la  comparant  avec  colle  de  la 
'twe  1,  oD  constate  que  la  pyraiplde.a  presque  doulilé  de  volume,  qu'elle  s'étale  au- 
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devaot  de  l'olive.  i|u'elle  elTace  noa  seulenieol  le  sîUod  oUvaire  ialeme.  mùi  <[u<r 
masque  même  la  «aillie  du  rorpa  olivairc. 

Dads  la  région  inréricure  du  bulhe.  au  niveau  de  rcDlre-croîsement  piDîforme  ou  h 
silir  du  bulbe,  rlij pertro|>hie  Je  Id  pyramide  est  encore  plus  uianireste. 

Lu  Hgure  3  appartient  i  un  bulbu  normal,  la  coupe  inti'renao  la  partie  inférieuf^ 
l'culre-croiaenient  piiiirunne  et  secUoimc  la  pyramide  ({anche  au  moment  où  cell<'  -' 
□iére  n'eufooee  dans  le  sillon  médian  antérieur  du  tjullie  et  se  prépare  i  la  dâcustati 

La  Q^ure  t  roprrscnle  une  toupe  passant  par  la  même  liautour:  on  voit  à  <ln>:u 
petite  pyramide  «f^'-nésiéo  (Py  a)  réduite  â  un  amas  névrotique  ;  A  gaucbe.  l'tijprri 
phie  énorme  de  ta  pyramide  qui  s'euronce  conimr  dans  la  %urc  3  dans  le  lillon  iQir<: 
aiitOrieur  et  prépare  sa  déLUSfalion  t<llfl  I  pTtropliie  absolue  et  non  pa»  reb: 
s'étend  A  toute  la  lont;uei.r  de  la  vo  e  p\raiiiidaiti  i^auche  Ile  existe  dans  son  tr. 
capsulaire,  pMonculaire  et  prolul  eranliel   (omme  dans  son  traji^t  bulbo-médullairc- 

Au  niveau  du  coll  I  du  tjulbe  bop  n  la  decussat  on  incompleto  de  celle  ^orme  )<; 


mide  (fig.  5)  :  la  plui  grande  partie  de  ses  Hlires  se  iiorlenl  dans  le  cordon  latéral  droit  dr 
la  moelle  ffaisicau  pyranlidal  croisé).  Une  petite  partie  groupée  en  un  faiacMu  coiiipi''l 
se  porte,  à  la  manière  def  fibrri  pyramitlalet  hiimalnlrralei  du  Dejerine  el  Thoinas,  dan- 
lo  laiseeau  latéral  gauche  de  la  mottlle  et  y  constitue  un  véritable  faiictau  p^ramM 
homolatrral  qui  p<iut  i?trr  suivi  sur  une  certaine  hauteur  de  coupes.  Sur  quelquM 
coupes  intéressant  la  partie  moyenne  ou  iofiTieura  de  la  décussation  pyramidale  on  vwl 
la  translation  de  la  pyramide  bypertrtiphiée  dans  le  cûté  droit  de  la  moelle  être  inter- 
rompue par  la  décussation  de  la  pymmide  agénésiée,  liais  même  dans  cas  régioni  an 
voit  dus  fairicitlei  de  Qbres  se  d  tacher  du  gros  faisceau  byperlrophié  pour  se  portrr 
dans  le  cordon  latéral  homolatéral  de  la  moelle. 

Autant  la  présence  des  libres  pyramidales  homolatèrales  est  constante  et  facile  ) 
reconnaître,  surtout  lorsqu'on  examine  é  l'aide  de  la  méttiode  de  Marchi  des  cas  d: 
d.gi'néri'Boences  récenles  cl  uni(fllrro/(i  de  la  pyramide  (Uejerine  et  Thomas),  autant  il 
est  exceptionnel  de  vuirces  flbresse  grouper  en  un  faisceau  compact.  En  elfet.  sur  les  trrs 
numbreui  casque  noue  avons  étudiés,  c'est  le  seul  où  nous  ayons  conslaté  uo  vêrilabla 
faitctau  pyramidal  bumolatéral.  L'explication  de  ce  tait  est  aisée,  étant  donnée  l'hypertro- 
phie considérable  de  la  pyramide. 

Celle  hypertrophie  compensatrice  du  faisceau  pyramidal  n'a  pas  encore  éic 
rencontrée  cbez  l'homme.  Chez  le  chien,  von  Monakow  (1)  en  a  signalé  on 

(t)  V.  MONAKOW,  Gihimpathologit.  ISïT,  Sg.  SS,  p   S5S. 
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exemple  dans  un  cas  de  destruction  expérimentale  de  la  zone  motrice  chez 
ranimai  nouYeau-né.  Cette  hypertrophie  que  nous  avons  constatée  est  une 
Inperlropbie  numérique  :  en  effet,  les  tubes  nerveux  ne  sont  pas  augmentés  de 
diamètre  et  l'énorme  augmentation  de  volume  de  la  pyramide  tient  uniquement 
au  fait  que  le  nombre  des  tubes  nerveux  qui  la  constituent  est  beaucoup  plus 
considérable  qu'à  l'état  normal.  Quant  à  la  cause  de  cette  hypertrophie,  nous 
ne  pouvons  l'expliquer  par  aucune  hypothèse  satisfaisante. 

Deux  mots  encore  au  point  de  vue  de  la  symptomatologie  présentée  par  le 
malade.  Nous  avons  dit  que  chez  lui  le  membre  inférieur  gauche  était  presque 
normal  et  qu'il  pouvait  marcher  longtemps  et  sans  fatigue.  Il  pouvait  donc 
marcher  très  faeilementf  bien  que  n'ayant  point  de  pyramide  droite,  et  il  pré- 
sentait par  conséquent  k  un  degré  très  exagéré  ce  que  Ton  observe  dans  le  cas 
(le  dégénérescence  totale  de  la  pyramide  chez  l'adulte,  à  la  suite  de  lésion 
corticale  ou  capsulaîre.  On  sait  que  d'ordinaire  ces  malades  peuvent,  au  bout 
d'un  temps  plus  ou  moins  long,  marcher  plus  ou  moins  mal  du  fait  de  la  con- 
tracture de  leur  membre  inférieur,  mais  enfin  ils  peuvent  marcher.  Les  fibres 
contenues  dans  une  pyramide  ne  sont  donc  point  indispensables  pour  actionner 
le  membre  inférieur,  et  cela  du  fait  de  la  présence  des  fibres  homolatérales. 
C'est  à  l'augmentation  considérable  du  nombre  de  ces  fibres,  qui  formaient  un 
véritable  faisceau,  que  pour  nous  est  due  l'intégrité  presque  complète,  chez  notre 
malade,  des  fonctions  du  membre  inférieur  gauche. 

Cette  hypertrophie  compensatrice  de  la  voie  pyramidale  ne  s'observe  jamais 
Aiei  l'adulte,  et  la  cause  en  est  aisée  à  comprendre.  Dans  l'hémiplégie  de 
l'enfance  elle  ne  se  rencontre  que  dans  les  deux  conditions  suivantes  :  1«  lorsque 
la  lésion  détruit  complètement  soit  la  zone  motrice,  soit  les  fibres  de  projection 
qui  en  portent  ;  2*  lorsque  la  lésion  cérébrale  survient  &  une  époque  de  la  vie  où 
1»'  développement  du  faisceau  pyramidal  n'est  pas  encore  complètement  effectué. 

M.  Pierre  Marie.  —  La  question  des  suppléances  dans  les  affections  du  sys- 
tème nerveux,  notamment  dans  celles  qui  frappent  le  cerveau  pendant  l'enfance, 
est  des  plus  vastes.  C'est  ainsi  qu'on  voit  fréquemment  des  individus  frappés 
d'hémiplégie  infantile  droite,  chez  lesquels  la  zone  du  langage  est  plus  ou  moins 
détruite,  ne  présenter  aucun  trouble  de  la  parole.  D'autre  part,  dans  le  cas  pré- 
senté par  M.  Dejerine,  bien  que  dans  un  des  pédoncules  la  portion  motrice  soit 
entièrement  dégénérée,  on  ne  trouve  au  niveau  de  la  moelle  aucune  dégéné- 
ration du  faisceau  pyramidal  croisé  correspondant;  il  est  probable  qu'il  s'agit  là 
encore  de  suppléances  non  seulement  physiologiques,  mais  aussi  anatomiques. 

« 

M.  Raymond.  —  Chez  l'adulte  comme  chez  l'enfant,  il  arrive  que  la  destruction 
totale  du  centre  moteur  n'entraine  pas  de  paralysie  durablej  permanente.  Ce  sont 
là  des  faits  que  j'ai  relevés  il  y  a  quelques  années  déjà,  à  propos  de  deux  malades 
opérés  par  M.  Doyen.  Dans  ces  deux  cas,  le  chirurgien  avait  extirpé  comfdè- 
temeni  les  celitres  moteurs  des  membres  supérieurs,  chez  l'une  des  malades,  pour 
de  l'épilepsie  sensitive  sans  altération  apparente  du  cerveau,  et,  dans  ce  cas, 
sans  tumeur.  J'ai  consigné  toutes  ces  remarques  dans  mon  cinquième  volume 
de  Cliniques,  à  propos  de  l'épilepsie  partielle. 

X  Action  des  Sérams  Toxiques  sur  rÉcorce  Cérébrale  du  Cobaye,  par 

M.  Ch-  Dot»TER,  médecin  aide-major  au  Val-de-Gràce. 

(Présentation  de  coupes  et  de  dessins) 

Des  travaux  antérieurs  m'ont  montré  que  divers  sérums  toxiques,  mis  en 
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contact  direct  avec  des  sciatiques  de  cobaye,  provoquaient  des  lésions  dégénéra- 
tives  des  tubes  nerveux.  Restait  À  se  demander  comment  se  comportait  le  corps 
cellulaire  du  neurone  ayant  subi  la  même  action  que  son  prolongement  cyliu- 
draxile.  Dans  ce  but,  des  expériences  ont  été  tentées. 

Des  sérums  provenant  d'arfections  de  nature  toxémique  (urémie,  cancer,  diabète,  insuf- 
fisance capsulaire)  ont  été  injectés,  après  tr'panation  crânienne,  dans  la  caviU 
aracimoïde  de  cobayes,  à  la  do$e  minime  de  â  à  4  goutte.'^,  et  auissi  lentement  que  pt>^- 
sible,  pour  éviter  les  effets  nocifs  d'une  compression  trop  violente.  La  toxicité  de  c*- 
srrums  a  été  évaluée  préalablement  par  injection  intracérébrale.  Puis  des  injt'cliun* 
semblables,  pratiquées  dans  les  mêmes  conditions,  ont  été  faites  à  des  animaux  ti-nioin^. 
d*unc  part  à  l'aide  d'eau  salée  physioloj^ique.  d'autre  part  avec  du  sérum  d'individu 
sain.  Disons  de  suite  que  les  lésions,  nulles  avec  l'eau  salée,  ont  été  pour  ainsi  lii:-- 
insigniOantes  avec  le  sérum  normal,  et  tout  au  contraire  très  évidentes  avec  les  sèruuJ^ 
toxiques  utilisés 

Les  meilli'urs  résultats  ont  été  donnés  par  le  sérum  d'addisoniens,  puis,  en  progression 
descendante,  par  les  sérums  de  diabétiques,  certains  sérums  d'urémiques,  de  cancéreusoi 
d'asystoliques. 

Les  lésions  obtenues  sont  en  Kénéral  réparties   de   la  faç-on  suivante  :  la  faux   du 
cerveau  étant  absente  chez  le   cobaye  et  le   liquide   fusant  sur  toute  l'étendue   df  îi 
cavité  arachnoïde,   elles  atteignent  les   éléments    cellulaires    des  deux   hémisphère^ 
puis,  dans  chaque  hémisphère,  ce  sont  les  lobes  postérieurs  qui  sont  les  plus  intére$«e^ 
Cette  disposition  presque  élective  explique  peut-être  le  peu  de  fréquence  des  syraptômes 
cliniques  observés  au  cours  de  ces  expériences.  De  plus,  l'intensité  des  altération:>  n'est 
pas  uniforme  sur  tous  les  points  de  l'écorce  :  à  cété  de  régions  malades,  il  en  e^l  d'ab»« 
lument  saines  ;  en  un  mot,  elles  se  disposent  le  plus  souvent  par  loyers,  dont  les  dinicn- 
sions  varient  suivant  les  cas. 

Après  fixation  par  l'alcool  à  95*  (vingt-quatre  heures),  puis  l'alcool  absolu,  après  iorii- 
sion  à  la  relloïdine,  la  méthode  de  Nissl  a  montré  les  particularités  suivantes  :  les  inoi  - 
fications  hi8to-palho'.ogi<|ucs  portent  surtout  sur  les  grandes  cellules  pyramidales  et  Ici- 
petites  cellules  n<^yrogIiques. 

Les  grandes  cellules  pyramidales  sont  atteintes  dans  leur  protoplasma,  leur  noyau  el 
parfois  dans  leurs  prolongements. 

Au  début,  Télément  cellulaire  se  gonfle,  s'arrondit,  devient' hydropique,  puis  Ies^rîiin< 
chromatophiles  se  dissolvent.  Cetle  chromatolyse  est  totale  ou  partielle.  Totale,  tllc 
envahit  d'emblée  toute  l'étendue  du  cytopiasma  ;  partielle  le  plus  souvent,  elle  vom- 
mence  par  la  région  paranucléaire  ou  la  périphérie.  Elle  peut  s'arrêter  à  ce  stade,  mai» 
elle  peut  aus^i  envahir  petit  A  petit  toute  la  cellule  pour  aboutir  à  l'achromatose  pre^qur 
complète.  Celle-ci  devient  rarement  totale  :  sur  le  pôle  opposé  au  cylindraxe,  une  zon»' 
colorée  persiste,  plus  colorée  mémo  que  normalement,  où  les  grains  chromatophiles 
semblent  s'être  condensés.  Le  reste  de  la  masse  protoplasmique  est  comme  semé  d'une 
fine  poussière  qui  a  faiblement  pris  la  coloration  ;  enfin,  au  milieu  de  ce  semis  se 
creusent  parfois  des  \nB.cuolès  absolument  vides,  formant  les  mailles  d'un  véritabK 
«réseau  trèi;  délicat  ;  des*  fissures  sont  rarement  perceptibles.  D'autres  fois,  en  même 
temps  que  la  chromatolyse  s'effectue  sur  certains  points,  d'autres  se  /ont  remarquer  par 
leur  coloràbilité  plus  aisée  ,  il  s'agit,  en  somme,  de  chromophilie.  Cette  dernière  atteint 
alors  les  régions  proloplasmiques  les  plus  voisines  dii  cylindraxe',  régions  habituell*'- 
ment  très  peu  teintées  chez  le  cobaye. 

Le  plus  souvent  les  prolongements  cellulaires  restent  indemnes,  mais  iïs  p^euvent  $e 
gonfler  ou  même  s'amincir  dans  des  proportions  notables,  leur  contour  devenir  irrègu- 
lier;  enfin,  par  endroits  la  chromophilie  s'accuse.  Ils  n'ont  jamais  paru  complètement 
détruits.  Les  cylindraxes  parfois  ne  sont  plus  perceptibles. 

Le  noyau  n'est  presque  jamais  déplacé  vers  la  périphérie'  de  la  cellule.  Le  premier 
degré  de  sa  souffrance  se  révèle  par  une  homogénéisation  qui  peut  être  totale  ou  par- 
tielle  ;  puis  son  contour  n'est  plus  régulier,  sa  forme  change,  il  devient  ovoïde,  polygo- 
nal ;  son  volume,  augmenté  parfois,  peut  se  restreindre  au  point  dé  devenir  deux  roi> 
moindre  que  normalement.  La  membrane  périnucléaire,  habituellement  bien  conservée, 
perd  en  certains  cas  sa  coloration  et  sa  netteté.  Enfin,, quand  la  lésion  est  avancée,  son 
protoplasma  se  décolore  et  devient  très  granuleux.  Peu  de  choses  à  signaler  sur  le 
nucléole,  qui  se  déplace  souvent,  se  divise  en  plusieurs  éléments  semblables  (^  à  3|,  et 
parfois,  mais  très  rarement,  se  résout  eh  granules  se  répandant  à  l'intérieur  du  noyau. 
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Les  cellules  de  la  névroglie  sont  pea  touchées.  Seules  sont  intéressées  en  général  les 
^•ctites  cellules  névrogliques.  Un  fait  frappe  dans  les  figures  obtenues,  c'est  leur  nombre 
plus  considérable  jusqu'à  l'état  normal.  Multipliées,  elles  se  portent  autour  des  cellules 
inalades.  Quelques-unes  d'entre  elles  vont  jusqu'à  pénétrer  dans  l'intérieur  de  ces  élé- 
ments qui  peuvent  en  contenir  deux,  trois  et  même  davantage.  Sur  les  cellules  peu 
altêrt^es,  elles  s'entourent  d'un  espace  clair,  non  coloré,  qui  les  isole  nettement  de  la 
masse  protoplasmique. 

Telles  sont  les  altérations  provoquées  par  les  expériences  précédemment 
indiquées.  Leurs  caractères  sont  sensiblement  les  mêmes  avec  l'un  ou  l'autre 
des  sérums  injectés. 

En  analysant  de  prés  ces  lésions,  on  se  convainc  aisément  que,  si  accu- 
sées qu'elles  paraissent  de  prime  abord,  elles  ne  semblent  pas  pour  la  plu- 
part devoir  entraîner  la  destraction  ultérieure  certaine  des  cellules  atteintes. 
C'est  dans  leur  substance  chromatophile  que  ces  dernières  sont  en  somme  le 
plus  touchées  par  l'imprégnation  toxique  ;  la  substance  achromatique,  à  part 
quelques  exceptions,  l'est  relativement  peu.  L'aspect  du  nojau  ne  manifeste 
[•as  une  atteinte  sévère  ;  il  n'est  pas  déplacé,  sa  membrane  nucléaire  est  très 
longtemps  perceptible,  alors  même  que  la  cbromatoljse  est  très  accusée,  tous 
caractères  qui  peuvent  faire  supposer  que  la  lésion  obtenue  n'est  peut-être  pas 
irrémédiable,  et  que  la  restauration  peut  se  faire.  Et  de  fait,  chez  les  animaux 
que  l'on  sacrifie  quatre,  cinq,  six  semaines  après  l'injection,  les  altérations 
«ie^iennent  de  plus  en  plus  rares.  Celles  qui  persistent  sont  celles  qui,  dès  le 
d^but,  ont  pris  un  caractère  grave  et  ont  abouti  rapidement  à  la  mort  cellulaire, 
mais  il  y  a  lieu  d'insister  sur  ce  point,  elles  sont  très  peu  fréquentes  alors  que 
h  plupart  des  éléments  se  régénèrent  progressivement. 

Ces  faits  semblent  applicables  à  la  clinique  humaine  et  peuvent  sans  doute 
eipliqoer  d'une  part  certains  cas  d'encéphalite  non  suppurée,  d'autre  part  les 
paralvsies  transitoires  fréquemment  observées  au  cours  d'états  toxémiques 
\mês.  Ces  paralysies  transitoires  ont  été  longtemps  rattachées  à  l'hystérie; 
&<*lucllement  on  admet  volontiers  leur  origine  toxique.  Cette  hypothèse  est 
nettement  prouvée  parles  résultats  expérimentaux  qui  précèdent. 

\i  Sur  on  cas  de  Myélite  Traumatique  du  Cône  terminal,  par  MM.  R  at- 

MONo  et  R.  Cestan. 

.Nous  avons  eu  roccasion  d'observer  cinq  années  durant  un  homme  ayant  pré- 
senté avec  une  extrême  pureté  le  syndrome  du  cône  terminal,  et  nous  apportons 
aujourd'hui  le  résultat  de  l'examen  histologique. 

Bnioire  eiinique.  —  L'histoire  clinique  détaillée  de  ce  malade  se  trouve  dans  notre  qua- 
trième volume  de  Clinique  du  ty$ieme  nerveux  (année  1897-1898,  p.  350),  ce  qui  nous 
permet  d'eo  donner  ici  un  rapide  résumé.  Homme  de  46  ans,  sans  antécédents  h<'rédi- 
tâircii.  fait  une  chute  sur  le  sacrum  de  10  mètres  de  haut.  A  la  suite,  paraplôgii>  Iransi- 
to'-re  et  (roubles  sphinctiTiens.  Peu  &  peu,  disparition  des  troubles  moteurs  des  jambes 
et  bientôt  état  stationnaire  consistant  en  ini-ontinence  des  umliéres.  troubles  de  Turi- 
o&tion  avec  envies  impérieuses,  sans  incontinonce  vraie  des  urines.  Troubles  du  coït  avec 
•  rertion  li'-gére  encore  possibln  et  tgaculation,  mais  sans  force  et  sans  sensation 
voluptueuse,  anfsthésie  des  muqueuses  un'trale  et  rectale,  anesliiésic  cutanée  à  tous 
lei  modes  de  la  légion  pt*  ri  néo-anale.  Ktat  sans  modification  cinq  années  durant,  puis 
mort  rapide  en  trois  jours  des  suites  d*unK  infection  suraiguë. 

Arropsre.  —  La  colonne  vertébrale  n'est  pas  déformée,  le  sacrum  est  intact,  sans  trace 
d'ancieone  fracture.  La  moelle  est  libre  dans  ses  enveloppes  sans  pachy méningite:  les 
nerfi  de  la  qaeue-de-cheval  ne  sont  pas  com|irim«''S.  Mais  le  cône  terminal  est  petit, 
scli>ro»é  par  un  ancien  foyer  de  myélite.  La  lésion  a  complètement  détruit,  en  elTet,  les 
cinquième  et  quatrième  segmçn^  s^cfés;  vers  le  troisième  segment  sacré,  elle  se  localise 
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rapidement  vers  la  base  de  la  corne  antérieure  gauche  et  la  moelle  reprend  son  aspect  nonn'i 
vers  le  deuxième  segment  sacré.  Sur  une  coupe  passant  par  le  cinquième  segment  sam 
les  racines  rachidiennes  les  plus  rapprochées  de  la  moelle  sont  atrophiées,  englobées  dsD: 
la  pie-mère,  très  épaissies  ;  les  racines  périphériques  lombaires,  par  suite,  sont  au  contn  .- 
parfaitement  saines.  Au  centre,  l'épeodyme  est  on  réaction  proliférative  sous  forme  d'ar^i^ 
épithèliauz  qui  encombrent  sa  lumière,  sous  forme  de  boyaux  ou  de  cellules  isolt^s  *]\ 
pénètrent  dans  le  tissu  névrogliquc  avoisinant.  Le  tissu  nerveux  se  compose  d'uD  ti?>'! 
de  névroglie  lâche,  formé  de  Qnes  fibrilles,  soit  isolées,  soit  en  fascicules,  et  de  qji 
breuses  cellules  araignées.  Il  occupe  toute  l'étendue  du  quatrième  segment  sacré.  substiD--' 
blanche  et  substance  grise;  d'une  manière  générale,  il  est  très  lâche  aussi  bien  dan&  s 
substance  blanche  que  dans  la  substance  grise,  très  lâche  surtout  au  niveau  de  la  ht>t 
de  la  corne  antérieure,  sans  que  cependant  cet  isolement  des  éléments  constitutifs  'i^: 
dû  à  la  disparition  par  nécrose  de  certains  d'entre  eux  ;  il  se  densifie  daos  la  zone  >ii:  r- 
.pie-mérlenne.  au  pourtour  des  vaisseaux,  au  pourtour  des  amas  épendyinalres  O' 
n'aperçoit  ni  formation  nodulaire  névroglique,  ni  densification  avec  néerobiose  à*-  .i 
névroglie.  ni  formation  lacunaire.  On  ne  voit  ni  ancien  foyer  d'hématomyélie,  ni  h}<ir - 
myélie.  Les  vaisseaux  médullaires  ont  leurs  parois  épaissies  par  un  travail  aocî^'D  c- 
fibrose,  mais  sans  inûitration  embryonnaire,  sans  envahissement  de  leurs  parois  eitcrt- 
par  la  névroglie.  La  pie-mère  est  fortement  épaissie  par  un  processus  anci  o:  e 
englobe  dans  sa  masse  fibreuse  les  racioes  sacrées  inférieures.  Ces  racines  sont  d'ai!)eur« 
fortement  dégénérées;  cependant,  surtout  dans  les  racines  postérieures,  on  aperçoiuità 
névromes  de  régénération.  L'examen  histologique  détaillé  sera  publié  très  prochaioe iutl 
dans  la  Gazette  des  hôpiêaux. 

Cette  observation  s'ajoute  aux  faits  encore  très  rares  de  destruction  du  côd* 
terminal  suivis  de  vérification  anatomique  pour  établir  d'une  manière  prévisc 
lasymptomatologie  des  affections  de  cette  partie  terminale  de  la  moelle  :  troubit^ 
particuliers  des  sphincters,  troubles  de  l'éjaculation,  anesthésie  périnéo-scrol&l' 
Mais,  dans  cette  note,  nous  ne  voulons  insister  que  sur  l'examen  histologiq^^ 
La  myélite  traumatique,  dans  le  cas  actuel,  n'est  point  le  résultat  d*uDe  attritiob 
de  la  moelle  par  un  fragment  osseux  ;  d'autre  part,  on  ne  trouve  pas  les  tr<v«^ 
d'un  ancien  foyer  d'hématomyélie.  Nous  croyons  donc  que  les  lésions  ont  f 
provoquées   par  contre-coup,    suivant   le   mécanisme   étudié  par  Schmaussl 
Kirchgœsser,  d'autant  plus  que  les  recherches  de  MûUer  ont  montré  que  le  ci'>Qt 
terminal  est  formé  surtout  de  substance  grise  avec  un  grand  développement  1 
la  substance  gélatineuse  de  Rolando.  Mais  nous  estimons  aussi  que  Télongati.!' 
peut  avoir  joué  un  rôle  important;  nous  avons  pu  vérifier  en  effet  que,  pari-. 
flexion  forcée  du  tronc  en  avant,  situation  qui  se  produit  souvent  dans  les  cbu*'' 
sur  le  sacrum  dans  la  position  assise,  ainsi  que  le  signalent  les  auteurs,  les  raciu^^ 
sacrées  inférieures  se   tendent  au  point  d'appliquer  énergiquement   le  c»»o- 
terminal  contre  la  face  postérieure  des  corps  vertébraux.  Cependant  il  nous  » 
été  impossible  de  provoquer  par  ce  mécanisme  des  arrachements  des  racine- 
sacrées.   La  commotion  médullaire  et  l'élongatîon  des  racines  sacrées  par  in- 
flexion forcée  du  tronc  se  sont  prêté  un  mutuel  appui  pour  déterminer  ch* 
notre  malade  une  myélite  traumatique  du  cône  terminal. 

La  moelle  a  donc  été  bouleversée  au  niveau  des  cinquième  et  quatrième  segniinr^ 
sacrés.  Puis  deux  éléments  sont  entrés  en  activité  réactionnelle  :  le  canal  èpt- 
dymaire  et  la  névroglie.  Mais  il  nous  a  semblé  que  ce  processus  était  différent  !  i 
processus  de  la  syringomyélie  gliomateuse.  Déjà,  au  point  de  vue  clinique,  n» 
seulement  le  tableau  clinique  ne  s'est  pas  modifié  pendant  cinq  années,  m.i  ' 
les  troubles  moteurs  du  début  se  sont  même  améliorés  alors  que  la  syringonij* 
lie  présente  au  contraire  une  marche  progressive.  Au  point  de  vue  histologiq:^ 
la  névroglie  a  réagi  suivant  son  type  normal.   Dans  notre  cas,  en  effet,  l- 
fibrilles  névrogliques  sont  agencées  en  réticulum  ou  en  fascicules,  sans  placar' 
avec  un  envahissement  simultané  des  deux  substances  grise  et  blanche.  U- 
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ibriHes  ne  sont  point  hypertrophiées,  accolées  en  nodules;  elles  ne  présentent 
li  densification,  ni  nécrobîose,  ni  état  lacunaire  dans  les  parties  centrales.  En 
omme,  il  s'agit  de  la  reproduction  du  tissu  névroglique  normal  qui  est  sim- 
ileroeot  augmenté  de  volume  dans  tous  ses  éléments  constitutifs.  Au  contraire, 
[ans  la  gliose  sjriDgomjélique,  on  aperçoit  d'emblée  une  prolifération  métatj- 
ùque  de  la  névroglie  :  nodules  ou  placards  périvasculaires,  fibrilles  souvent 
rotumineuses  enroulées  de  façon  &  ne  plus  reproduire  l'état  normal  du  réti- 
;alum.  rapidement  évolution  cavitaire  par  un  processus  spécial  de  nécrobiose. 
Unsi  donc,  par  la  clinique  et  l'analomie  pathologique,  nous  estimons  que  dans 
lolre  cas  la  prolifération  névroglique  consécutive  à  la  myélite  traumatique  ne 
kit  pas  être  assimilée  à  la  gliose  sj ri n go my clique. 


i\\  Amnésie  continue  ;  Cécité  verbale  pure;  perte  du  Sens  Topogra- 
phique; Ramollissement  double  du  Lobe  Lingual,  par  MM.  Maurice 

f)ll»E  CtBOTCAZO. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer,  à  Tasile  d'aliénés  de  Rennes,  un  homme 
qal  présentait  un  syndrome  assez  rarement  noté  et  qui  a  particulièrement  attiré 
notre  attention.  Nous  publierons  dés  maintenant  cette  observation  pour  discuter 
ensuite  les  principaux  points  qui  nous  paraissent  dignes  d*ètre  notés. 

0:i<ERVAnoN.  —  Le  malade  L...  ne  possèiie  aucun  antécédent  héréditaire  connu;  il 
^*i\\  itjiployé  de  chemin  do  fer  et  a  commis  de  nombreux  excès  de  boissons  :  absinthe, 
al^jl.  vins.  Il  s'enivrait  gravement  tous  les  quinze  jours.  Marié,  il  eut  un  GU  qui  ne 
pri'sonta  jamais  rien  d'anormal.  11  Tut  mis  à  la  retraite  en  1894  et  cessa  ses  excès  de 
t(>is»oos. 

En  août  1900,  il  est  tombé  malade.  Il  ressentit  d'abord  de  violents  maux  de  tète,  puis 
"ituoe  attaque  qui,  après  die,  laissa  de  Tirapotenco  fonctionnelle  du  côté  droit.  Les 
troubles  mentaux  apparurent  alors;  le  malade  présenta  des  périodes  dVxritation  et  de 
cilme;  cependant,  il  devint  violent  envers  sa  femme;  on  dut  l'interner.  II  eut  des  con- 
•tptinns  puériles,  s'imaginant  que  sa  retraite  avait  été  triplée.  Il  fut  admis  à  l'asile  do 
B«Q(ies  le  7  novembre  1901. 

L^.on  constate  an  point  de  vue  physique  que  ses  artères  sont  dures,  que  la  matitôaor- 
tiquo  est  augmentée;  il  existe  un  léger  soufUe  diastolique  à  la  base.  La  motiiité  est  peu 
itteJQte,  la  progression  se  fait  sans  anomalie,  mais  le  côté  droit  est  incontestablement 
phis  maladroit  que  le  côté  gauche  sans  que  la  force  musculaire  soit  manifestement  dimi- 
Duée.  Il  n'existe  pas  d*asynergie. 

Lesréfli'xes  tendineux  sont  exagérés  des  deux  côtés.  La  sensibilité  est  retardée  à  droite 
tt  la  sensation  de  contact  n*est  perçue  qu'une  seconde  un  cinquième  après  la  position  de  la 
tDïÏQ. Le  malade  est  incapable  de  définir  la  sensation  de  piqûre;  il  la  compare,  tantôt  à 
h  ùrûlure,  tantôt  à  un  fourmillement:  la  sensation  du  chaud  et  du  froid  est  complète- 
ait'Qt  abolie.  Du  côté  gauche,  la  sensibilité  est  normale. 

U  sen%  stérèagnostîque  est  soigneusement  étudié  :  à  droite,  aucun  des  objets  qui  sont 
pUcés  dans  sa  main  n'est  reconnu  ;  il  a  bien,  les  yeux  fermés,  l'impression  de  tenir  quelque 
Hiose.  mais  est  incapable  de  donner  un  nom  à  l'objet  qu'il  a  dans  la  main.  Cette  expé- 
rience est  refaite  à  maintes  reprises  avec  une  montre,  une  bouteille,  une  clef,  etc.,  et 
(loDoe  toujours  un  rt'sultat  identique.  Si,  les  yeux  restant  forment,  l'objet  est  placé  dans  la 
mùn  gauche,  il  est  aussitôt  reconnu  et  la  sensation  se  superpose  dans  la  main  droite 
restée  Tide,  le  malade  croyant  toujours  étroindre  (|uelque  chose. 

L'étude  de  l'œil  donne  les  résultats  suivants  :  les  pupilles  SQnt  égales  et  réagissent 
uormalement  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Cependiint,  le  champ  visuel  est  extrême- 
ni-^nt  rétréci  des  deux  côtés.  Il  existe  un  tout  petit  segment  où  la  vision  reste  distincte  ; 
d'ailleurs  pour  cette  portion  même  le  maladi;  est  presbyte.  Si  on  lui  procure  des  verres  qui 
corrigent  ce  défaut  d'accommodation,  on  se  rend  immédiatement  compte  qu'il  n'existe  chez 
lai  aucune  cécité  psychique;  il  reconnaît  imiuédiatem*'nt  tous  les  objets  usuels  qui  lui 

^ml  présentés;  il  savait  jadis  parfaitement  lire  et  prenait  le  journal  tous   les  jours; 

&'  tuellement,  il  arrive  à  épeler  correctement  toutes  les  lettres  d'un  mot,  mais  ne  peut 

r>ir venir  aies  grouper  pour  leur  donner  un  sens;  dans  les  tentatives  qu'il  fait,  il  annonce 

un  mot  qui  n'a  aucun  rapport  avec  celui  qu'il  vient  d'épeler. 
l'échtore  est  dilllcile;  Il  a  pou  d'imagination  e(  n'arrive  t  écrire  spontanén»ont  que  son 
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nom,  d'une  façon  maladroite  il  est  vrai,  mais  reconnaissable.  Il  se  plaint  de  mal  Tjir>< 
papier  et  de  ne  pas  sentir  Tinstrument  avec  lequel  il  écrit.  On  lui  dicte  ensuite  :  •  U  iwa 
k  Tasile  Saint-Mêen.  »  Réellement  il  écrit  :  je  suis  à  l'asile  à  Saint-Mains,  comme  oo  pt.l 
8*en  rendre  compte  d'après  le  document  ci-joint. 


-\^^  c^^ 


2^ 


^. 


ry^àtf^^ 


J'-  i 


!. 


La  parole  spontanée  est  un  peu  pins  difflcile  que  jadis»  sans  que  l'on  poisse  park 
d'aphémie  ni  même  de  dysarthrie.  Les  mots  d'épreuve  sont  répétés  correctement  aprt'^  uo 
h'ger  effort. 

L'état  mental  est  étudié  ensuite;  on  ne  constate  l'existence  d'aucune  idée  délirante 
pht^nomènc  le  plus  apparent  est  une  diminution  très  marquée,  presque  une  abolition  d 
mémoire  pour  tous  les  faits  qui  sont  consécutifs  à  sa  mise  à  la  retraite;  tandis  qu'il  dij^b*' 
tous  les  détails  au  sujet  de  son  ancien  métier,  qu'il  est  parfaitement  apte  À  expliquer  .t 
mouvement  des  wagons  pour  la  constitution  d'un  train,  il  croit  être  encore  emplo>'  a  U 
gare  de  Vaugirard,  il  se  plaint  qu'on  n*ait  pas  écrit  les  mots  de  «  salle  d'attente  >  sur  1- 
carreaux  des  vitres  de  la  chambre  où  il  couche,  craignant  qu'il  ne.se  produise  d»'>  «'i»r^ 
fusions  regrettables  dans  l'esprit  dos  voyageurs.  Restant  couché  un  Jour  pour  une  pett 
plaie  du  pied  gauche,  il  explique  le  matin  à  la  visite  qu'il  a  été  de  service  de  nuit  et  qa  i> 
est  normal  qu'il  prenne  actuellement  du  repos;  il  n'est  cependant  pas  dément,  sait  qn" 
ceux  qui  l'entourent  sont  des  médecins,  mais  il  a  perdu  toute  espèce  de  notion  des  tn.- 
liouz  où  il  passe,  il  est  incapable  do  retrouver  sa  place  k  table,  de  dire  s'il  couche  au 
premier  ou  à  l'entresol,  de  dire,  même  alors  qu'on  l'a  prié  de  faire  attention  à  reniiroit 
où  il  se  trouve,  où  sont  placés  les  objets  les  plus  usuels,  de  décrire  même  d*une  faç.s 
très  sommaire  la  disposition  des  jardins  où  il  se  promène,  de  concevoir  même  s'il  f  t^t 
immédiatement  avant  qu'on  l'interrogeât  dans  une  cour  ou  dans  une  salle  fermée. 

Kn  somme,  cet  individu  présente  une  amnésie  rétro- an térograde  datant  de  son  icli;?  t-: 
portant  sur  presque  tous  les  éléments  de  la  mémoire,  mais  avec  une  prédilection  évident 
sur  le  sens  de  l'orientation  et  la  mémoire  topographique. 

Le  21  février  1901,  il  fait  un  ictus  à  la  suite  duquel  il  reste  dans  un  état  de  coafuâioi 
mentale  profond;  il  est  incapable  de  se  tenir  debout,  il  est  pris  d'une  diarrhée  fi-tid>-  et 
persistante;  il  est  complètement  hémiplégie  du  cùté  gauche  avec  ambliopie  totali^  Le 
5  mars,  le  réflexe  rolulien  est  ti'ès  exagéré  à  droite,  il  existe  manifestement  de  la  trem-i- 
lation  épileptoîde  du  pied.  II  y  a  extension  pour  les  5  orteils  à  droite,  pour  les  3  du  rnihea 
k  gauche.  Il  existe  des  contractions  spasmodiques  spontanées  se  produisant  &  des  inî'-r- 
valles  variables  dans  les  adducteurs  k  droite.  Le  bras  droit  a  conservé  un  certain  degn 
do  spontanéité.  L*mipotence  fonctionnelle  est  complète  dans  le  bras  gauche.  Hémiplégie 
faciale  complète  à  gauche,  nystagmus  intermittent  latéral.  Crises  de  hoquets  ]*ar  coq- 
traction  spasmodique  du  diaphra;rme. 

Le  malade  meurt  le  6  mars. 

Lr$ioni  cèrébralet.  —  On  constate  l'existence  d'un  vaste  ramollissement  rouge  de  date 
récente  intéressant  les  2  tiers  postérieurs  des  trois  circonvolutions  temporales  droites. 
A  la  face  interne  de  l'hémisphère  gauche,  on 
note  l'existence  d'un  ramollissement  ancien 
do  la  dimension  d'une  pièce  de  i  franc,  sié- 
geant k  la  partie  postérieure  du  lobe  lingual, 
limité  en  arrière  par  la  scissure  calcarine 
descendante  et  en  bas  par  le  sillon  collaté- 
ral: en  avant,  par  une  scissure  de  troisième 
ordre  située  dans  le  lohe  lingual  (tig.  1). 

A  la  face  interne  de  l'hèmisplière  droit,  si 
Ton  suit  avec  soin  la  scissure  calcarine.  on 
voit  que  sa  région  antorieui^,  à  l'origine  du 
sillon  pariéto-occipital.  présento  un  petit 
raïuoliisseuient  allongé  de  I  centimètre  de 
long  sur  5  millimètres  de  haut. 

Cne  coupe  correspondant  à  la  cinquième  coupe  de  Dejerine  réonit  le  centre  de  la  l^^^lot 
droite  à  la  partie  la  plus  antérieure  du  lobe  frontal.  On  constate  l'existence  d*un  ran>oi- 
lissement  qui  compn'nd  presque  toute  la  face  interne  du  lobe  occipital,  limité  en  dehor* 


tig.  I 
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iî  une  ligne  réunissant  l'extrémilé  postérieure  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  laté- 
lI  à  la  pointe  du  lobe  occipital  et  arrivant  en  avant  jusqu'au  niveau  de  la  circonvolution 
Jlo^o-marginaJe.  On  note  encore  un  tout  petit  foyer  lacunaire  situé  dans  la  région  la 

plus  externe  du  noyau  lenticulaire  (Og.  2). 

Une  coupe  passant  à  6  millimètres  au-dessous  de  la  précédente, 
c'est-à-dire  parla  partie  inférieure  de  la  lésion,  permet  do  consta- 
ter une  zone  de  destruction  équivalant  en  profondeur  à  la  précé- 
dente. Une  coupe  passant  par  la  partie  supérieure  du  pédoncule 
cérébral  et  par  Torigine  des  piliers  antérieurs  du  trigône  montre 
que  les  circonvolutions  qui  sont  en  dehors  do  la  ligne  qui  unit  le 
prolongement  occipital  du  ventricule  latéral  à  la  pointe  du  lobo 
occipital  sont  très  altérées,  presque  détruites  même 

Une  coupe  passant  par  la  partie  supérieure  de  la  lésion  ne  permet 
de  constater  Texistence  d'aucune  altération.  Le  corps  calleux  est 
soigneusement  examiné  et  est  tout  à  fait  normal. 

Â  gaucho,  ou  constate  l'existence  d'un  ramollissement  plus  petit 
qu'à  droite   siégeant 
dans  une  région  à  peu 
t'  '  '         "SjT^  près  homologue  exac- 

■  *'    (\Jf  tcment  à  la  partie  la 

^  \     oV  plus  postérieure  du 

"  \-^3^  sillon  collatéral  res- 

pectant le  lobe  fusi- 
^'i?  *.  forme,  empiétant  sur 

le  lobe  lingual  et  ar- 
rivant &  toucher  en  arriére  la  scissure  cal- 
»rîfle  (Og.  3), 

Coe  coupe  est  faite  passant  exactement  Fig.  3. 

M^  le  centre  de  la  lésion,  et  correspondant 

à  peu  près  à  la  coupe  70  de  Dejerine.  On  constate  que  le  ramol- 
lissement limité  à  la  périphérie  s'étend  notablement  en  profon- 
deur suivant  une  bande  ininterrompue  qui  réunit  l'écorce  occipi- 
tale à  la  poiute  du  prolongement  occipital  du  ventricule  latéral 
(ûg.  4). 

Une  coupe  passant  é  5  millimètres  au-dessus  de  la  précédente, 
juste  au-dessus  du  ramollissement,  permet  de  voir  que  la  des- 
tructiop  profonde  ne  se  poursuit  plus  â  ce  niveau.  Cette  coupe 
répond  assez  exactement  à  celle  de  Fleshig.etTon  voit  à  la  région 
toute  postérieure  de  la  capsule  interne,  mais  surtout  dans  la 
région  posiéro-externe  de  la  couche  optique,  un  tout  petit  ramol- 
lissement ancien  de  7  à  8  millimètres  de  long  sur  4  de  largeur 
gagnant  en  arrière  la  surface  épendymaire  de  la  couche  optique. 

Nous  allons  essayer  de  grouper  les  principaux  faits  qui 
se  dégagent  de  cette  observation. 

!•  Perception  stêréognostique.  —  La  perception  stéréo- 
Rg  4.  gnostique  est  la  faculté  d'apprécier  correctement,  les  yeux 

fermés,  les  formes  des  corps  géométriques  et  des  objets 
placés  dans  la  main.  Elle  a  été  isolée  par  Hoffmann  en  1885.  Les  documents 
pr-cis  sur  la  question  sont  encore  fort  rares  ;  dans  le  cas  de  Reinhard,  il  8*agit  de 
déments  et  la  sensibilité  n'a  pas  été  notée.  Redlich  (1),  en  1893,  a  pu  en  ras- 
lerabler  une  vingtaine  de  cas;  dans  aucun  il  n'existait  une  intégrité  absolue 
«  la  sensibilité  et  la  perception  stêréognostique  n'était  très  altérée  que  dans 
les  cas  où  la  sensibilité  avait  disparu.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  la 
pariétale  ascendante  participait  à  la  lésion  ;  cette  circonvolution  n'a  été  trouvée 
intacte  que  dans  3  cas  (Wetter,  Grasset,  von  Monakov). 

(I)Reûlich,  cité  par  M.  et  M*«  Dejerine  :  AwxiovMt  des  centrée  nerveux,  tome  II,  Paris, 
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Nous  avons  soigneusement  examiné  le  sens  stérédgnostique  chez  tous  1^ 
hémiplégiques  du  service  ;  nous  ne  l'avons  trouvé  aboli  que  chez  un  seul  qa! 
présentait  une  perte  complète  de  la  sensibilité  au  contact  du  côté  hémiplégie, 
perte  de  la  sensibilité  au  froid  et  au  chaud,  diminution  de  la  sensibilité  à  ii 
piqûre.  On  remarque  chez  notre  malade  également  les  troubles  profonds  de  h 
sensibilité,  et  nous  sommes  beaucoup  plus  tentés  de  rattacher  la  perte  du  ser;> 
stéréognostique  chez  lui  à  une  perte  de  Tidenlifi cation  primaire  des  sensafioLs 
tactiles  qu*à  une  as^mbolie  tactile  qui  correspondrait  à  une  perte  d'identification 
secondaire.  Nous  croj'ons  donc  indispensable  d'établir  deux  classes  très  distinct?? 
de  perte  du  sens  stéréognostique  :  la  première  liée  &  des  troubles  de  la  sensibilit' 
de  contact,  la  deuxième  correspondant  &  de  l'asymbolie  tactile  avec  conserTati<'D 
de  l'identification  priiHaire.  L'un  de  nous  poursuit  avec  Bourdon  un  travail  ou 
celte  deuxième  variété  se  trouve  réalisée.  Pour  le  cas  actuel,  nous  sommes  tr»^ 
tentés  de  rattacher  tous  les  troubles  de  sensibilité  et  la  perte  du  sens  stért->> 
gnostique  à  une  destruction  capsulaire. 

.  2«*  Perte  de  la  notion  topographioue.  —  On  décrit  sous  le  nom  de  perte  «îu 
sens  de  l'orientation,  l'impossibilité  pour  l'individu  de  se  reconnaître  dans  les 
milieux  où  il  vit  et  de  se  diriger.  Le  terme  nous  semble  mauvais,  car  il  pernK-t 
une  conTusion  avec  la  notion  de  la  situation  du  corps,  et  nous  préférons  l'appel- 
lation de  notion  topographique.  Nous  avons  relevé  avec  soin  dans  la  littérature 
les  cas  où  la  perte  de  la  notion  topographique  a  été  signalée  et  où  l'autopsie  â 
été  faite  soigneusement.  Nous  n'avons  pu  réunir  que  40  de  ces  observatioD^. 
Dans  4,  celles  de  Fœrster(i),  de  Lissauêr(2),  de  Wernicke(3),  de  Touche (4i, 
on  note  exclusivement  des  lésions  occipitales  bilatérales  siégeant  au  niveau  des 
centres  corticaux  de  la  vision  ou  détruisant  les  radiations  optiques;  dans  le  cas 
de  Keinhard(5),  à  des  lésions  occipitales  bilatérales  viennent  se  joindre  des 
lésions  du  lobule  pariétal  supérieur  et  du  pli  courbe;  dans  un  de  ceux  de 
Touche  (G),  il  existe  de  vastes  ramollissements  temporo-occipitaux  ;  dans  ud  ca<: 
de  Marie  et  Ferrand  (7)  et  dans  deux  de  Touche  (8),  on  trouve  des  lésions 
occipitales  unilatérales  gauches.  Dans  la  seule  observation  de  Pick,  le  lobe  occi- 
pital est  microscopiquement  intact  et  l'on  constate  une  lésion  du  lobnle  parièlal 
inférieur.  L'examen  microscopique  n'a  pas  été  fait.  Notre  observation  est  parti- 
culièrement démonstrative  et  vient  se  joindre  aux  5  observations  précédemment 
citées,  où  des  lésions  occipitales  bilatérales  intéressant  les  centres  Tisuels  ont 
coïncidé  avec  la  perte  de  la  notion  topographique.  Les  observations  de  lésio^^ 
unilatérales  du  lobe  occipital  gauche  avec  conservation  de  la  notion  topogra- 
phique sont  très  nombreuses;  ce  trouble  nous  semble  devoir  être  distingué  de  la 
cécité  psychique,  puisque  notre  malade  reconnaissait  assez  correctement  les 
objets  isolés  qui  lui  étaient  montrés. 

3<»  Cécité  vkrbalk  pure.  —  A  côté  des  aphasies  sensorielles,  M.  Dejerine  a 
isolé  la  cécité  verbale  pure  qui  dépend  de   lésions  situées  en  dehors  des  centres 

(i)  FoERSTEn,  Ueber  Bindenblin-heii  in  Archiv  fur  Opthalmologie,  t,  36,  p.   94,  cité  par 
Nodet. 

(2)  LissAUER,  Ein  fall  ron  Seclenblinheit  nebtt  eitun  Beitrage  zur  théorie  der$ehben  i* 
Archiv  fiir  Ptychinirie,  t.  21,  p.  222,  cité  par  Nodet. 

(3)  Wernicke,  Lehrbuck  der  Gehirnkrankheiten,  1. 1,  p.  339,  et  t.  2,  p.  332,  cité  par  Nodot 

(4)  Touche,  Société  de  Neurologie,  5  avril  1900  (obs.  II). 

(5)  Reinhahd.  Archiv  fiir  Piych.,  t.  18,  obs.  16,  p.  449,  cilé  par  Nodet. 
(G)  Touche,  Preste  médicale,  30  novembre  1901,  p.  307  (obs.  II). 

(7)  Marie  et  Ferrand,  Société  de  Neurologie,  3  mai  19UU. 

(8)  Touche,  Preite  médicale,  30  novembre  1901  (obs.  IV  et  V). 


SÉANCE   DU   3  JUILLET  295 

de  la  parole,  lésions  siégeant,  d'après  les  observations  de  Dejerine^  de  Vialet  (1), 
de  Sérieux,  de  Brissaud  (2),  dans  le  lobe  occipital  gauche;  le  cas  que  nous 
publions  Tient  confirmer  cette  localisation,  sans  qu'il  nous  soit  permis  de  dire  si 
ce  trouble  dépend  des  lésions  corticales  mentionnées  ou  d'interruptions  dans  les 
faisceaux  d'association  qui  unissent  la  scissure  calcarine  au  lobule  pariétal  supé- 
rieur. 

4"*  Amnésie  continue.  —  Nous  n'avons  trouvé  nulle  part  l'amnésie  continue 
signalée  comme  dépendant  de  lésions  occipitales  ;  mais  l'importance  considérable 
t]e  la  sphère  yisuelle  dans  l'édification  de  la  mémoire  nous  permet  de  considérer 
ks  lésions  des  centres  corticaux  de  la  vision  comme  devant  jouer  un  rôle  que 
d'autres  recherches  et  d'autres  observations  que  nous  possédons  préciseront 
dans  la  pathogénie  de  Tamnésie  continue. 

Nous  nous  croyons  donc  autorisés,  d'après  les  observations  déjà  publiées  et 
d'après  nos  recherches  personnelles,  à  admettre  que  les  lésions  bilatérales  du 
hhf  occipital  intéressent  le  lobe  lingual  et  détruisent  l'origine  du  faisceau  longi- 
tudinal inférieur,  peuvent  se  caractériser  par  un  rétrécissement  très  prononcé  du 
champ  visuel,  par  la  perte  de  la  notion  topographique,  Tamnésie  continue  et  la 
cécité  verbale  pure. 

XIll.  Reproduction  expérimentale  de  la  Méningite  et  de  la  Paraplégie 
Pottiques   au  moyen  de  Poisons  Tuberculeux,  par  M.  P.   Arhand- 

Oelille. 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de^s  coupes  de  méningites  spinales  que 
j'ai  provoquées  chez  le  chien,  au  mojen  des  poisons  à  action  locale  du  bacille 
tuberculeux. 

i'ai  utilisé  dans  mes  expériences  les  substances  cireuses  qu'Auclair  a  séparées 
du  corps  du  bacille  tuberculeux,  substances  particulières  auxquelles  cette  bactérie 
doit  ses  réactions  colorantes  spéciales  et  l'aspect  de  ses  cultures. 

Jai  employé  l'extrait  éthéré,  qui  possède  la  propriété  de  provoquer  une  réac- 
tion locale  leucocjrtaire  qui  aboutit  &  lacaséification,  et  l'extrait  chloroformé  qui 
produit  la  sclérose.  Les  détails  de  ces  expériences  ont  été  communiqués  à  la 
N(>ciété  de  Biologie  et  publiés  (3)  ;  je  les  résumerai  simplement  en  disant  que  l'in- 
troduction, soit  sous-arachnoidienne,  soit  épidurale,  d'une  émulsion  de  ces  subs- 
tances dans  l'eau  salée  physiologique  provoque,  à  la  dose  de  quelques  cen- 
tigrammes, des  réactions  progressives  qui  aboutissent  à  la  constitution  d'une 
mt^ningite  plastique  très  considérable.  Je  dois  ajouter  que  des  expériences  de 
contrôle  m'ont  démontré  que  le  solvant  n'avait  aucune  action  par  lui-même,  et 
qu'il  n'y  avait  pas  d'infection  secondaire.  Je  désire  seulement  insister  ici  sur  les 
l^'sions  anatomiques,  visibles  à  l'œil  nu,  qui  consistent  en  la  constitution  d'une 
gaine  épaisse  de  plusieurs  millimètres  autour  de  la  moelle,  soit  intradurale, 
lorsque  Tinjection  a  été  sous-arachnoidienne,  soit  de  pachiméningite  externe, 
lorsque  l'injection  a  été  épidurale. 

L'évolution  clinique  de  l'affection  ainsi  provoquée  est  particulièrement  intéres- 
sante, parce  qu'elle  reproduit  trait  pour  trait  la  paraplégie  du  mal  de  Pott  ou  de 

(1)  VuLiT,  Thise  de  Paru,  1893. 

[i]  Bri&sacu,  Congrès  de  Paris,  1900. 

(3)  Soc.  de  Biol..  25  octobre  et  27  décembre  1901.  P.  àrhand-Delille,  Méningite  spinale 
pl(i$tique  par  Vextrait  éihéré  et  l'extrait  chloroformé  du  bacille  tuberculeux. 

Aîcà.  de  méd.  expér.,  mai  190i  :  Recherches  expérimentales  sur  les  réactions  des 
o^xiioges  à  certains  poisons  du  bacille  tuberculeux. 
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la  pachjméningite  tuberculeuse  primitive.  Oq  voit  en  effet  apparaître,  tri*» 
semaines  environ  après  l'injection,  une  paraplégie  progressive  avec  contracture, 
am^otrophie  et  troubles  des  sphincters  vésical  et  anal. 

Suivant  l'intensilé  des  lésions,  l'animal  meurt,  c'est  ce  qu'on  observe  dan^  U 
leptoméningite,  ou  bien,  comme  dans  la  pach> méningite  externe,  les  sjmptômei 
s'amendent  après  deux  ou  trois  mois,  la  motilité  réapparaît  peu  à  peu  dans  U 
train  postérieur,  et  l'animal  recommence  à  marcher  sans  qu'il  j  ait  cepeodaLt 
retiitutio  ad  integrum.  Cette  curabilité  est  un  point  de  ressemblance  de  plusl 
avec  certaines  paraplégies  pottiques,  qui  peuvent,  on  le  sait,  aboutir  à  une  gue>| 
rison  presque  complète. 

M.  Dkjerine.  —  Je  dosire  attirer  l'attention  de  la  Société  sur  la  communi- 
cation précédente.  Je  ne  crois  pas  que  jusqu'ici  on  ait  produit  expérimentalement 
une  pach^inéningite  spinale  comparable  à  celle  que  nous  présente  M.  Armand- 
Delille.  La  svniptomatologie  présentée  par  les  animaux  est  également  intéres- 
sante, car  c'est  celle  de  la  paraplégie  par  compression  lente  de  la  moelle  épiuière 

XIV.  L'Angoisse  en  Séméiologie  générale,  par  M.  Paul  Londe. 

Vangoitse  consiste,  dit  Littré,  dans  c  un  sentiment  de  resserrement  à  la  régioo 
épigastrique,  accompagné  d'une  grande  dilficulté  de  respirer  et  d'une  tristesse 
excessive  ..  >.  Ce  syndrome  essentiellement  subjectif  s'accompagne  de  troubles 
objectifs  divers,  moteurs  (asthénie),  vaso-moteurs  (pâleur),  cardiaques  (tachy- 
cardie ou  bradj'cardie),  etc.,  que  l'on  retrouve  dans  l'émotion. 

L'angoisse  est  d'origine  extérieure  ou  intérieure.  Elle  résulte,  dans  le  premier 
cas,  d'un  traumatisme  ou  d'une  émotion,  et  dans  le  second,  d'un  état  psjchi4|ue 
ou  d'un  trouble  organique.  L'étude  (i)  résumée  ici  n'a  pour  objet  que  l'an- 
goisse  d'origine  organique  (ayant  sa  cause  dans  la  vie  organique)  et  laisse  de 
côté  l'angoisse  d'origine  mentale  aussi  bien  que  l'angoisse  ayant  son  point  de 
départ  dans  la  vie  de  relation. 

Les  cautês  de  l'angoisse  d'origine  organique  ou  somatique  se  trouvent  dans 
les  maladies  nerveuses,  thoraciques,  abdominales,  générales,  etc. 

Parmi  les  Maladies  nerceuseSy  il  faut  mettre  en  première  ligne  les  alTectioos 
bulbaires  (Hrissaud),  la  méningite  basilaire,  les  tumeurs  de  la  même  région,  le 
tabès  supérieur  et  la  neurasthénie  (2),  etc.  Il  existe  une  variété  rare  de  paralysie 
générale  dont  le  symptôme  distinctif  est  l'angoisse. 

On  peut  rapporter  à  un  trouble  bulbaire  l'angoisse  de  la  maladie  de  Stbkes- 
Adams. 

L'angoisse  a  frétiuemment  pour  cause  une  affection  cardiaque  ou  aortiqtu 
L'angine  de  poitrine  est  la  mieux  connue  de  toutes  les  angoisses.  On  a  eu  le 
tort  de  rattacher  à  l'angine  de  poitrine  des  cas  d'angoisse  dont  l'origine  n'était 
ni  cardiaque,  ni  aortique,  ni  même  thoracique. 

11  y  a  une  angoisse  d'origine  pleurale  (Morel-Lavallée,  Rauzier),  d'origine 
pulmonaire.  Wangoisse  respiratoire  esi  presque  toujours  liée  À  l'orthop née,  comme 
dans  l'asthme,  la  pleurésie  diaphragmatique,  etc.  La  dyspnée  avec  angoisse  n 
une  valeur  sôiiiôiolo&;ique  tout  autre  que  la  dyspnée  sans  angoisse. 

La  dyspnée  laryngée  est  toujours  angoissante  pour  peu  qu'elle  soit  intense. 

L'angoisse  d'origine  abiomina/e  est  fréquente  dans  les  affections  gastriques 

(I)  Le  travail  im  esUmo  sera  publié  daos  la  Revue  de  mèdeeine. 

{i\  A  la  neuriistlieuie  se  rattache  «  l'anxiété  paroxystique  ».  (BaissAco.) 
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(hjpercblorhjdrie,    iDdigestion),  l'eDtérite  muco-membraneuse,  les  ulcères  de 
l'estomac  et  du  duodénum,  etc. 

Parmi  les  infeetiom,  la  rage  est  celle  qui  donne  lieu  k  l'angoisse  la  plus 
typique. 

V urémie  produit  l'angoisse  simple,  l'angoisse  avec  dyspnée  asthmatiforme, 
l'angoisse  avec  respiration  de  Chejne-Stokes,  l'angoisse  avec  vomissement,  elc. 

L'angoisse  n'est  pas  rare  dans  les  intoxications;  exemple,  celle  qui  précède 
le  sommeil  chloroformique. 

Les  affections  des  nerfs  périphériques  les  plus  angoissantes  sont  celles  du 
Derf  pbrénique,  du  nerf  pneumogastrique,  peut-être  du  sympathique,  et  les 
affections  douloureuses  des  extrémités. 

La  manifestation  de  l'angoisse  est  très  variable  :  ce  peut  être  un  simple  pres- 
sentiment de  la  mort,  accompagné  ou  non  de  troubles  bulbaires  (par  exemple, 
sueurs  abondantes)  Très  souvent  à  l'angoisse  se  joint  un  symptôme  objectif 
majeur  tel  que  le  vomissement,  la  dyspnée,  le  ralentissement  ou  l'accélération  du 
pouls.  L'angoisse  peut  être  larvée,  s'exprimer  par  un  réveil  en  sursaut,  un  cri, 
une  terreur  nocturne,  du  délire  (exemple,  délire  de  négation)  ;  elle  peut  être 
[ruste,  et  le  sujet  se  plaint  d'un  simple  malaise,  d'un  peu  d'épigastralgie  ou 
d'uoe  tristesse  passagère. 

Le  sujet  angoissé  se  tient  généralement  debout  ou  assis,  comme  en  posture 
de  défense. 

La  sensation  de  l'angoisse  n'est  pas  toujours  localisée  à  son  point  de  départ. 
AiDsi,  une  lésion  aortique  peut  causer  une  angoisse  laryngée  (Brissaud)  ou  abdo- 
minale; inversement,  un  trouble  intestinal  peut  se  manifester  sous  forme  de 
prêcordialgie.  L'angoisse  de  l'asthme  peut  être  rétro-sternale. 

L'angoisse  est  toujours  un  syndrome  paroxystique,  même  dans  les  étals 
anxieux  chroniques,  comme  chez  le  neurasthénique.  Elle  peut  se  reproduire  sous 
forme  d'état  de  mal  en  quelque  sorte,  par  exemple  dans  la  respiration  de  Cheyne- 
Slokes. 

Quand  l'angoisse  est  sous  la  dépendance  d'une  lésion,  elle  annonce  parfois  la 
mort  subite;  les  maladies  organiques  qui  donnent  lieu  à  l'angoisse  se  terminent 
du  moins  fréquemment  ainsi.  Quand  il  n'existe  pas  de  lésion,  l'angoisse  n'a  pas 
d*'  valeur  pronostique.  Ce  qui  est  vrai,  à  ce  sujet,  de  l'angoisse  de  poitrine, l'est 
aussi  de  tontes  les  angoisses. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  l'étude  de  l'angoisse  nous  apprend  qu'il  faut 
souYcnt  chercher  dans  un  trouble  latent  de  la  vie  végétative  la  cause  de  l'an- 
goi&se,  et  que  l'expression  de  ce  symptôme  est  aussi  variée  que  ses  causes. 

De  ce  diagnostic  découle  le  traitement.  Chez  le  neurasthénique,  l'angoisse  est 
le  symptôme  le  plus  important  à  traiter,  mais  la  conduite  à  tenir  varie  suivant 
les  conditions  pathogéniques  de  l'angoisse. 

D'une  façon  générale,  quand  elle  est  d'origine  somatique,  l'angoisse  semble 
être  UD  syndrome  d'origine  bulbaire.  Du  moins  elle  prend  naissance  quand  le 
bulbe  est  menacé  soit  directement  par  une  lésion  ou  une  intoxication,  soit  indi- 
rectement dans  un  des  territoires  du  pneumogastrique,  nerf  vital  qui  commande 
aux  trois  grandes  fonctions  de  la  vie  organique  et  qui  abandonne  aussi  des  filets 

aux  plexus  sympathiques. 
Quand  l'angoisse  est  d'origine  mentale  ou  extérieure,  l'écorce  d'abord  excitée 

provoque  secondairement  une  réaction  bulbaire.  Toujours  elle  résulte  d'un  aver- 
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tissement  cortical  que  la  vie  est  en  danger  ou  menacée  dans  son  fonctionnemeD: 
normal. 

En  séméiologie  générale,  il  faut  s'attendre  à  rencontrer  l'angoisse  dés  qu'une 
fonction  vitale  importante  est  troublée  ;  ainsi  elle  peut  résulter  d'une  iraparfaiU 
satisfaction  du  sens  génital  (Sigm.  Freund).  Inversement,  Tanxiété  suspend  ch> 
mêmes  fonctions  vitales. 

XV.  Recherches  sur  raltération  de  la  Sensibilité  dans  10  cas  de  j 
Sclérose  en  plaques,  par  MM.  ns  Gothard,  Chaoock  (communique  par  | 
M.  le  professeur  Raymond).  j 

Nous  avons  examiné  dans  iO  cas  de  sclérose  en  plaques  l'état  de  la  sensibilité    : 
par  le  chaud,  le  froid,  le  tact  et  la  piqûre.  Nous  en  avons  éprouvé  la  conductibililê 
osseuse  à  Taide  du  diapason  (chaud,  entre  50  et  45<*;  froid,  entre  0  et  20*'). 

Nos  conclusions  sont  les  suivantes  : 

Dans  9  cas  nous  avons  trouvé  une  légère  altération  de  la  sensibilité  à  la 
piqûre  ou  au  tact.  Cette  altération  consiste  en  une  diminution  ou  une  bjperes- 
thésie. 

Dans  un  cas  nous  avons  trouvé  une  hémianesthésie  incomplète  droite.  L'anes- 
thésie  est  totale  à  la  piqûre,  au  tact,  au  chaud  et  froid,  excepté  dans  la  moitié  du 
cou  et  de  la  tète,  où  se  manifeste  seulement  une  diminution  pour  ces  trois  sen- 
sations. 

Les  membres  inférieurs  gauches  (partie  antérieure)  et  le  bras  gauche  (partie 
cubitale)  présentent  également  une  diminution  pour  ces  trois  sensations.  La  cod- 
ductibilité  osseuse  offre  une  abolition  complète  du  côté  droit  (membre  inférieur, 
supérieur,  bassin,  moitié  de  la  tète, région  sacrale  et  région  dorsale  de  la  colonne 
vertébrale) . 

Dans  tous  les  10  cas  nous  avons  trouvé  une  altération  de  la  sensibilité  tber 
mique  très  caractérisée,  c'est-à-dire  une  diminution  de  la  sensation  au  chaud  et 
un  retard  de  la  perception  qui  varie  entre  deux  et  huit  secondes. 

Ce  retard  diminue  de  bas  en  haut,  c'est-à-dire  du  pied  vers  le  tronc.  Nous 
avons  trouvé  chez  tous  les  iO  cas  le  phénomène  de  Babinski  provoqué  par  la 
chaleur  et  généralement  en  retard. 

Quelques  secondes  après  la  production  du  phénomène,  le  malade  perçoit  la 
chaleur.  Le  froid  est  promptement  perçu  et  nous  avons  pu  provoquer  le  phéno- 
mène de  Babinski,  même  au  froid. 

Nous  avons  trouvé  une  diminution  de  la  conductibilité  osseuse  dans  6  cas,  eu 
différentes  parties  du  corps. 

Le  retard  à  la  chaleur  diminue  si  on  touche  plusieurs  fois  les  membres  du 
malade,  ce  qui  nous  fait  penser  que  la  sommation  de  la  sensation  peut  corriger 
ce  retard.  Le  schéma  des  troubles  de  la  sensibilité  nous  montre  que  les  bords  de 
la  plaque  ne  sont  pas  exactement  délimités. 

Mais  cette  plaque  diminue  progressivement  de  tons  les  côtés.  Nous  ne  pouvons 
pas  affirmer  dans  les  iO  cas  la  distribution  radiculaire  de  la  sensibilité.  Pour 
nous,  sont  surtout  caractéristiques  le  retard  à  la  chaleur  aux  membres  inférieur» 
et  le  phénomène  de  Babinski,  qui  se  produit  plus  nettement  à  la  chaleur  qu'au 
chatouillement  de  la  plante  des  pieds. 

XVI.  Le  Traitement  mercuriel  dans  le  Tabès  et  la  Paraljrsie  Géné- 

rale, par  M.  Leredde. 

Je  désire  compléter  sur  quelques  points  la  communication  que  j'ai  faite  sur  le 
même  sujet  il  y  a  quelques  mois. 
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A  l'heare  actuelle,  si  Ton  oavre  le  traité  de  pathologie  le  plus  récent,  on  ne 
voit  nulle  part  que  le  nature  syphilitique  du  tahes  et  de  la  paraljsie  générale 
soit  un  fait  admis,  ni  surtout  que  la  valeur  du  traitement  mercuriel  comme 
traitement  spécifique  soit  reconnue.  Ce  traitement  a  été  exposé  sur  le  même 
plan  que  les  autres,  et  de  telle  façon  que  les  médecins  qui  s'en  fient  aux  notions' 
classiques  le  feront  sans  énergie,  sans  convictions  et  sans  résultats,  et  finiront 
par  admettre  que  le  tabès  et  la  paralysie  générale  ne  sont  ni  d'origine  ni  de 
nature  syphilitique  ou  sont  parasyphilitiques. 

H  y  a  un  intérêt  pratique  de  premier  ordre  à  résoudre  la  question  dans  un 
<iens  ou  un  autre.  Pour  ma  part,  je  crois  que  le  tabès  et  la  paralysie  générale 
S4»nt  curables  par  le  mercure,  à  dotes  $ufli$aniêt,  dans  leurs  lésions  initiales,  et 
que  seules  les  lésions  secondaires  échappent,  ce  qui  n'a  rien  de  surprenant. 

En  reprenant  toutes  les  observations,  par  exemple  celles  de  Duhot,  de  Leduc, 
de  Lemoine,  l'observation  que  J'ai  publiée  récemment,  où  des  tabès  indéniables 
ont  été  guéris,  on  voit  que  toujours  le  traitement  bydrargyrique  a  été  fait  à  doses 
intensives  et  même  à  doses  maxima.  La  statistique  de  Bockhart  donne  des 
résultats  moins  nets  au  point  de  vue  thérapeutique;  or  Bockhart  a  employé 
les  frictions,  qui  ne  permettent  pas  de  doser  le  mercure.  La  statistique  que 
Lillieu  a  communiquée  récemment  &  la  Société  de  médecine  de  Paris  donne  des 
résultats  in^>ortants,  mais  peut-être  seraient-ils  encore  meilleurs  si  le  D'  Lillieu 
avait  fait  des  injections  de  calomel  de  10  centigrammes  et  non  de  5,  meilleurs 
encore  s'il  avait  employé  les  injections  solubles  avec  doses  mercurielles  maxima, 
comme  j'ai  déclaré  qu'il  fallait  le  faire  dans  des  travaux  récents  (1). 

Mêmes  observations  pour  la  paralysie  générale.  Devay  a  obtenu  des  guérisons 
et  des  améliorations  avec  le  calomel  à  la  dose  de  5  centigrammes  par  semaine. 
Je  crois  que  les  résultats  seraient  encore  meilleurs  s'il  avait  fait  des  injections 
de  10  centigrammes  ou  plus. 

L'avenir  décidera  sur  tous  ces  points.  Mais  ce  qui  importe,  c'est  qu'ils  soient 
résolus  le  plus  tôt  possible,  dans  l'intérêt  des  malades,  en  les  traitant  dès  le 
df^but  de  leur  affection  et  le  plus  énergiquement  possible. 

M.  Dejkrixe.  —  Lorsque  l'on  considère  le  nombre  considérable  de  tabétîques 
chez  lesquels  l'affection  reste  stationnaire,  soit  pendant  de  longues  années,  soit 
mt^me  pendant  toute  la  vie,  et  cela  en  dehors  de  toute  espèce  de  traitement  spé- 
ciûque,  on  arrive  &  être  assez  sceptique  sur  l'action  favorable  du  mercure  ou  de 
l'iodure  de  potassium  dans  le  traitement  de  la  maladie  deDuchenne.  La  pratique 
privée  parait  favorable  À  l'influence  du  traitement  parce  que  l'on  a  affaire  à  des 
malades  qui  se  traitent.  Il  en  est  tout  autrement  dans  la  pratique  hospitalière, 
n  n'y  a  pas  de  semaine,  en  effet,  où  je  ne  voie  à  ma  consultation  de  la  Salpê- 
Irière  des  tabétiques  qui  sont  depuis  longtemps  à  la  période  préataxique,  —  10, 
15,  30  ans, — et  cela  sans  avoir  suivi  aucune  espèce  de  traitement  spécifique 
ou  autre.  Ce  sont  là  des  faits  sur  lesquels  depuis  des  années  j'attire  l'attention 
de  mes  élèves  et  qui  sont  enseignés  dans  la  thèse  d'Engelhrans  (1897). 

M.  Pierre  Marie.  —  Bien  que  depuis  plus  de  dix  ans  je  sois  un  partisan 
déclaré  de  l'origine  syphilitique  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale,  bien  que 
d'une  façon  systématique  je  soumette  les  tabétiques  et  les  paralytiques  généraux 
au  traitement  mercuriel,  j'avoue  qu'en  entendant  M.  Leredde  je  ne  suis  pas  très 

(1)  LiRBDDB.  Progrès  à  réaliser  dans  le  traitement  mercuriel  des  accidents  graves  de  la 
•ypAiiù.  Semaine  médicale,  23  avril  1902,  et  Revue  pratique  des  maladies  cutanées, 
avrU.juiUet  1902. 
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éloigné  de  devenir  réactionnaire.  Je  ne  peux,  en  effet,  sans  protester,  laisser 
passer  cette  affirmation  que  si  les  tabétiques  ou  les  parai jr  tiques  généraux  ne 
guérissent  pas  après  un  traitement  antisjphilitique,  c'est  que  ce  traitement  n'a 
pas  été  assez  énergique  ou  assez  prolongé.  Nous  connaissons  malheureusement 
des  exemples  indéniables  de  cas  où  le  traitement  mercuriel  non  seulement  n  a 
pas  amené  la  guérison,  mais  a  produit  une  aggravation  manifeste;  vouloir 
persister  dans  ces  cas,  c'est  aller  au-devant  des  plus  sérieux  accidents,  et  je 
crois  qu'il  est  indispensable  de  tenir  nos  confrères  en  garde  contre  toute  exagé- 
ration dans  ce  sens. 

XVII.  Insomnie  Hsrpothermique  médio-noctume  des  Arthritiques,  par 

M.  J.  Roux  (de  Saint-Êticnne). 

J'ai  observé  une  dizaine  de  fois,  et  en  particulier  sur  moi-même,  le  syndrome 
suivant  : 

.On  se  couche  vers  onze  heures  du  soir  sans  aucun  malaise,  on  s'endort  facilement. 
Vers  une  heure  du  matin,  réveil,  puis  impossibilité  de  dormir  jusqu'à  cinq  heures 
du  matin.  A  partir  de  ce  moment,  excellent  sommeil.  On  se  réveille  las. 

Si  pendant  cette  période  d'insomnie  on  compte  son  pouls,  on  le  trouve  ralenti 
entre  50  et  60  pulsations. 

Si  l'on  prend  sa  température,  on  la  trouve  abaissée  entre  36  et  37*. 

Pendant  ce  temps  il  n'j  a  le  plus  souvent  aucun  malaise,  quelquefois  un  peu 
d'agacement  analogue  à  celui  qiie  produit  un  léger  mouvement  fébrile.  Les  gens 
nerveux  éprouvent  un  peu  d'angoisse.  Ce  syndrome  se  produit  en  série  plusieurs 
nuits  de  suite,  quelquefois  longtemps. 

Les  personnes  qui  présentent  ce  sjndrome  offrent  toutes  les  particularités 
suivantes  :  i»  elles  sont  de  souche  arthritique;  2*  elles-mêmes  présentent  des 
stigmates  ou  des  manifestations  arthritiques;  3<»  ce  sont  en  général  de  gros 
mangeurs,  n'ajanl  habituellement  pas  de  symptômes  dyspeptiques  marqués: 
leur  âge  varie  entre  30  et  45  ans. 

11  est  en  général  très  facile  de  faire  disparaître  ce  syndrome  assez  ennuyeux: 
il  sufût  pour  cela  de  prendre,  en  se  couchant,  une  cuillerée  &  café  de  bicarbo- 
nate de  soude.  Si  malgré  cela  on  est  réveillé  comme  de  coutume,  prendre  aus- 
sitôt une  deuxième  cuillerée  de  bicarbonate  :  on  se  rendort  une  demi-heure 
après. 

Par  ses  symptômes  cardinaux  ce  syndrome  m'a  semblé  mériter  le  nom  d'tn- 
somnie  hypothermique  (on  pourrait  ajouter  bradycardique)  médio-noctume  de$ 
arthritiques. 

Reléve-t-il  d'une  auto-intoxication  acide  ou  simplement  de  troubles  digestifs? 
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M.  le  professeur  Joffroy  dépose  sur  le  bureau  de  la  Société  deux  travaux  de 
^1  le  professeur  Uitzio,  de  Halle,  Alte  und  neue  Untenuehungen  ûher  da$  Gehirn 
et  Uebêr  die  Function  der  motorisehen  Région  des  Uundehirns  und  iiber  die  Polemik 
dex  Herrn  Munk,  dont  il  fait  ressortir  Tintérèt. 

M.  le  professeur  Joffboy  présente  le  volume  publié  pour  le  Cinquantenaire  de 
h  iiueiété  Médieo-Psyehologique ;  k  cette  occasion,  il  fait  ressortir  Timportance  des 
travaux  de  cette  Société  pendant  ce  demi-siécle. 

M.  le  professeur  Buchuoltz  (de  Marburg)  est  invité  &  participer  à  la  séance. 

COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I  GiganUBme  et  Infantilisme,  par  MM.  P.-E.  Launois  et  Pierre  Roy. 

(Présentation  du  malade.) 

Nous  désirons  justifier  devant  la  Société  de  iV^uro/o^te  l'association  de  ces  deux 
termes,  en  apparence  contradictoires,  par  la  présentation  d'un  malade  et  des 
réflexions  qu'il  nous  a  suggérées  (1). 

Notre  malade  e$i  un  géant.  —  11  a  une  taille  de  2  m.  04.  Né  à  Paris  le  1*'  juil- 
let 1872,  il  a  actuellement  30  ans.  Ses  parents,  sa  sœur  et  ses  deux  frères  sont 
de  petite  taille.  Lui-même  est  né  très  grand  ou,  tout  au  moins,  très  gros,  et  n*a 
jamais  cessé  de  grandir  :  déjà  très  grand  à  12  ans,  il  mesurait  à  21  ans  1  m.  86 

(i)  L'observation  détaillée  avec  figures  et  commentaires  est  publiée  dans  la  Nouvelle 
hoAographie  de  la  Salpétriire,  n»  6,  1902. 
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(Capitan)  (1).  Successivement  il  atteignit  une  taille  de  1  m.  94  au  sortir  du  régi- 
ment, &  24  ans;  1  m.  96  à  25  ans,  1  m.  99  à  27  ans  [J.-L.  Championnière  (3i. 
Capitan  (3),  Papillault  (4)];  2  m.  04  actuellement,  à  30  ans. 

Et  c'est  austi  un  infantile.  —  Verge  petite,  testicules  très  diminués,  surtout  1« 
gauche,  qui  n'est  guère  plus  gros  qu'une  noisette;  atrophie  de  la  prostate.  Visage 
imberbe;  quelques  poils  très  rares  au  pubis;  pas  de  poils  aux  aisselles  ou  sur  le 
reste  du  corps.  L'anaphrodisie  a  toujours  été  absolue;  il  j  a  eu  quelques  érec- 
tions, mais  jamais  d'éjaculation.  —  État  mental  resté  assez  bon,  en  dépit  delà 
grande  détresse  morale  et  surtout  physique  dans  laquelle  se  trouve  le  malade: 
intelligence  moyenne;  mais  vantard,  menteur;  mobilité  puérile  de  l'humeur. 

C'est  encore  un  infantile  par  son  genu  valgum  gauche,  très  accusé,  véritabl'' 
inGrmité  qui  l'a  obligé  &  recourir  aux  béquilles  pour  marcher  et  à  renoncer  a 
son  métier  de  phénomène  forain.  Le  genu  valgum,  déformation  habituelle  de 
l'adolescence,  n'est  apparu  ici  qu'à  27  ans  (J.-L.  Championnière).  Heorr 
Mcige(5)  en  a  noté  la  fréquence  chez  les  infantiles.  Mais  il  s'observe  égalemen' 
chez  les  acromégaliques  et  chez  les  géants  (Langer,  Cunningham)  (6),  Budav  et 
Jancso(7). 

Mais  le  fait  le  plus  intéressant,  c'est  que  ce  géant  infantile,  qui  n'a  jamais 
cessé  de  grandir,  est  actuellement  encore,  &  T&ge  de  30  ans,  susceptible  de 
s'accroître  :  les  radiographies  montrent  la  persistance  des  cartilages  épiphj- 
saires  au  genou,  au  poignet  et  aux  doigts.  Cette  persistance  très  anormale  des 
cartilages  de  conjugaison,  supposée  depuis  longtemps  dans  tous  les  cas  d'accrois- 
sement tardif  et  de  gigantisme  par  prolongation  de  la  croissance  au  delà  du 
terme  normal,  —  &  opposer  au  gigantisme  par  accélération  da  rythme  normal 
de  la  croissance,  —  constatée  sur  quelques  squelettes  de  géants  [Uinsdale  (8). 
Cunningham,  Buday  et  JancsoJ,  est  démontrée  ici  pour  la  première  fois,  pen- 
sons-nous, sur  un  géant  vivant. 

Cette  persistance  des  cartilages  de  conjugaison  n'explique  pas  seulement  la 
croissance  gigantesque  et  le  genu  valgum  tardif,  mais  aussi  la  systématisation 
de  ce  gigantisme  aux  membres,  et  surtout  aux  membres  inférieurs.  Cet  allonge- 
ment systématisé  des  membres  inférieurs  se  retrouve  chez  les  eunuques  mutiles 
avant  la  puberté  (Ernest  Godart,  Lortet,  Matignon,  Hikmet  et  Regnault)  et  les 
Skopzy,  secte  mystique  de  castrés  volontaires  en  Russie;  —  chez  les  animaD\ 
châtrés  précocement  (bœuf,  mouton,  chapon)  et  le  lapin  castré  expérimentale- 
ment (Loncel)  ;  —  enfin  chez  un  grand  nombre  de  géants,  dont  il  est  commun 
de  noter  la  petite  taille  assise,  comme  aussi  la  frigidité  ou  l'impuissance.  Biais 
surtout  ce  développement  disproportionné  des  membres  inférieurs  par  rapport  au 
tronc  est  intéressant  &  noter  chez  la  géante  française  de  Woods  Hutchinson  (9). 
dont  l'autopsie  montra  une  atrophie  de  l'appareil  génital  interne  et  du  vagin, 
et  chez  le  géant  de  Buday  et  Jancso,  dont  les  testicules  atrophiés  présentèrent  a 

(1)  Capitan,  Médecine  moderne,  14  octobre  1893. 

(2)  J.-L.  Championniârb.  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  9  mai  1899. 

(3)  Capitan,  Bull,  de  la  Soc.  d'anthropologie,  18  mai  1899. 

(4)  Papillault.  Mode  de  crois.iance  d'un  géant,  Bull,  de  la  Soc.  d'anthropologie,  1"  ju-<a 
1899. 

(5)  Henry  Mbige,  Uinfantili$mey  le  frminisme   et   lei  hermaphroditee  antipiet,  p.  -i 
«  L'Anthropologie  -.  t.  VU.  1893. 

(6)  Cunningham,  Transtctions  of  the  royal  Irish  Academy,  20  janvier  1891. 

(7)  Bdoat  et  Jancso,  Deutsches  Archiv  fur  klinischo  medicin,  1898,  p.  383. 

(8)  HiNSDALB,  The  tkeleton  of  the  American  Giant.  Acromegaly,  1898. 

(9)  Woooâ  Hutchinson,  The  ameriean  journal  of  the  médical  teieMeê,  aodt  1893. 
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l'eiameD  microscopique  une  sclérose  des  canalicules  séminiféres  avec  disparition 
de  tout  travail  de  spermatogenése. 

Notre  géant  infantile  aux  longues  jambes  est  donc  très  comparable  &  ces  deux 
derniers  cas.  Mais  dans  ces  deux  cas  Tautopsie  montra  l'existence  d'une  hyper- 
trophie très  notable  du  corps  pituitaire  que  traduisaient  des  signes  assez  évidents 
dacromégalie.  Quel  est  donc  l'état  du  corps  pituitaire  de  notre  géant?  Cet 
homme  devlendra-t-il  un  acromégalique  quand  ses  cartilages  épiphjsaires  se 
seront  enfin  soudés?  En  ce  qui  concerne  Facromégalie,  il  faut  avouer  que  la 
roroparaison  des  mensurations  prises  en  1899  avec  celles  de  cette  année  semble- 
raient indiquer  une  tendance  chez  ce  sujet  à  s'aeromégaliser  :  en  trois  ans,  le 
thorax  a  grossi,  les  mains  se  sont  allongées  et  s'allongent  encore  ;  que^nt  &  la 
face,  un  exemple  montrera  bien  les  modifications  qui  se  sont  produites  dans  cet 
iotervalle  assez  court  :  la  hauteur  ophrj'o-mentonnière,  qui  était  en  1899  de 
154  millimètres,  est  aujourd'hui  de  159  millimètres  5;  or,  la  hauteur  ophrjo-alvéo- 
Uire  n'a  pas  varié  et  est  restée  exactement  de  102  millimètres  ;  en  sorte  qu'on 
peut  affirmer  que  cette  augmentation  de  4  millimètres  5  a  porté  exclusivement 
sur  le  maxillaire  inférieur.  Ce  géant  n'est  assurément  pas  un  acromégalique, 
actuellement  du  moins  ;  mais  il  est  possible  qu'il  le  devienne  un  jour. 

Quant  à  l'état  de  son  corps  pituitaire,  en  l'ignorance  où  nous  sommes  des 
lignes  certains  qui  traduisent  les  troubles  de  cet  organe,  on  ne  peut  faire  que 
des  hypothèses.  Toutefois  le  malade  que  nous  présentons,  en  le  rapprochant  des 
quelques  cas  analogues,  nous  a  paru  poser  d'une  manière  assez  intéressante  le 
problème  de  l'influence  sur  le  développement  squelettique  de  l'insuffisance  testi- 
culaire.  En  ce  qui  concerne  les  rapports  de  cette  insuffisance  testiculaire  avec 
one  insuffisance  hvpophysaire  possible,  nous  étudions  en  ce  moment  les  modifi- 
calioDs  que  fait  subir  au  corps  pituitaire  la  castration  précoce  chez  les  animaux, 
en  comparant  cet  organe  chez  le  bœuf  et  le  taureau,  chez  le  mouton  et  le  bélier. 

M.  P.  Marib.  —  Ce  malade  a  été  dans  mon  service  de  Bicêtre,  et  il  ne  m'a  pas 
semblé  qu'il  s'agit  chez  lui  d'acromégalie ;  pour  résoudre  la  question,  il  serait 
intéressant  de  radiographier  la  base  du  crâne  et  de  voir  s'il  présente  un  élargis- 
seineiit  de  la  selle  turcique  (1). 

M  Babinski.  —  Je  suis  porté  à  croire  que  le  gigantisme  n'est  pas  la  consé- 
quence de  l'infantilisme,  que  ces  deux  étais  ne  sont  pas  subordonnés  l'un  à 
Tautre.  mais  qu'ils  sont  tous  deux  sous  la  dépendance  de  lésions  du  corps  pitui- 
taire, dont  les  relations  avec  l'acromégalie  ont  été  établies  par  M.  Marie  dans  ses 
remarquables  travaux  sur  ce  sujet. 

II  semble  que  ces  lésions  puissent  produire  tantôt  de  l'acromégalie  ou  du 
gigantisme  avec  ou  sans  infantilisme,  tantôt  de  l'infantilisme  sans  acromégalie 
ni  gigantisme.  J'ai  rapporté  à  la  Société  (Revue  Neurologique,  1900,  p.  531)  l'ob- 
nervation  d'une  jeune  fille  atteinte  d'une  tumeur  du  corps  pituitaire,  dont  les 
organes  génitaux  étaient  infantiles  et  dont  le  squelette  était  normal;  il  est  vrai 
que  l'examen  anatomique  du  corps  thyroïde,  dont  les  altérations  peuvent  donner 
lieu  à  l'infantilisme  y  n'avait  pas  été  pratiqué. 

M.  Hkkrt  Meigb.  —  Il  semble  plus  vraisemblable  de  rattacher  l'infantilisme, 
lorsqu'on  l'observe  associé  au  gigantisme,  &  des  altérations  du  corps  thjroide 
plutôt  qu'à  une  altération  de  la  glande  pituitaire.   Des   faits    déjà    nombreux 

(1)  La  radiographie  a  été  faite  ultérieurenaent  et  a  montré  un  très  notable  élargissement 
de  la  selle  turcique. 
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témoignent  que  le  sjndrome  de  rinfantilisme  est  lié  &  rinsufûsance  de  la  fonc- 
tion thyroïdienne.  Et  d'autre  part  les  déformations  gigantesques  ou  acromègâ- 
liques  sont  souvent  associées  aux  tumeurs  de  l'bjpopbjse.  Si  le&  deux  glande^ 
sont  altérées  simultanément,  Tinfantilisme  et  le  gigantisme  peu  vent  se  superposer 
La  coexistence  de  ces  deux  états  corporels,  un  peu  paradoxale  au  premier 
abord,  est  cependant  prouvée  par  des  faits  d'observation;  le  sujet  présenté  par 
MM.  P.  Launois  et  P.  Roj  a  précisément  déjà  été  l'objet  de  cette  remarque  de  U 
part  de  M.  Capitan  en  1893  et  de  moi-même  en  1895. 

J'ai  eu  l'occasion  de  revenir,  dans  une  étude  Sur  U  Gigantisme,  qui  vient  de 
paraître  tout  récemment  {Arch.  gén,  dé  médecine,  octobre  1902),  sur  les  liens 
de  parenté  du  gigantisme  et  de  l'infantilisme.  Essayant  d'établir  des  distinc- 
tions cliniques  entre  les  géants,  j'ai  émis  cette  opinion,  qu'il  semblait  possible  dv 
les  répartir  suivant  deux  types  principaux  :  le  type  infantile  et  le  type  aeroméga- 
liqae.  Les  premiers,  dont  les  soudures  épipbysaires  sont  exagérément  tardives, 
s'accroissent  en  longueur;  tant  qu'ils  sont  encore  susceptibles  de  grandir, 
leur  faciès  et  leur  morphologie  rappellent  surtout  ceux  des  infantiles.  Chez  les 
seconds,  dont  les  épiphyses  sont  déjà  soudées,  l'excès  de  la  fonction  ostéogéniqae 
entraîne  des  déformations  squelettiques  qui  se  rapprochent  singulièrement  de 
celles  de  Tacromégalie,  et  qui  même,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  sont 
franchement  acromégaliques.  Entre  ces  deux  types  principaux  viennent  se  placer 
des  formes  intermédiaires  dans  lesquelles  l'apparence  extérieure  du  sujet  cor- 
respond à  l'état  de  son  ossification. 

Le  sujet  présenté  par  MM.  P.  Launois  et  P.  Roy  vient  confirmer  cette  manière 
de  voir,  ainsi  que  les  idées  que  nous  avons  défendues,  M.  Brissaud  et  moi,  en 
1895,  au  sujet  des  rapports  qui  unissent  le  gigantisme  et  l'acromégalie. 

Les  radiographies  témoignent,  en  effet,  de  la  persistance  des  cartilages  de 
conjugaison  chez  un  sujet  qui,  malgré  ses  30  ans,  est  encore  en  voie  de  croissance; 
c'est  précisément  de  l'état  des  cartilages  épipbysaires  que  nous  avait  paru 
dépendre  l'apparition  tantôt  du  gigantisme,  tantôt  de  l'acromégalie  :  le  premier 
ne  pouvant  se  manifester  que  si  la  soudure  n'était  pas  faite,  la  seconde  appa- 
raissant seulement  lorsque  cette  soudure  était  effectuée  Les  radiographies  que 
MM.  P.  Launois  et  P.  lloy  ont  eu  l'heureuse  idée  de  faire  faire  sont  tout  à  fait 
démonstratives. 

D'autre  part,  des  mensurations  très  précises  ont  permis  de  constater  chez 
cet  individu,  jusqu!a1ors  gigantesque,  une  tendance  à  évoluer  vers  l'acromégalie 
Tandis  que,  jusqu'à,  ces  dernières  années,  ses  mains,  ses  pieds,  son  maxillaire 
inférieur,  croissaient  proportionnellement  &  la  stature,  le  processus  de  croissance 
tend  désormais  à  s'accentuer  aux  extrémités,  le  prognathisme  s'accuse,  les 
mains,  les  pieds,  les  doigts  s'élargissent  sensiblement.  Bref,  ce  géant  peu  à  peu 
s'c  acromégalise  • .  Les  épiphyses  n'étant  pas  complètement  soudées,  il  est  encore 
capable  de  croître  en  hauteur.  Avec  les  progrès  de  l'âge  le  processus  ostéogénique 
tend  à  s'atténuer  au  niveau  des  cartilages  de  conjugaison  ;  mais  il  peut  se  pour- 
suivre aux  extrémités.  On  peut  même  prévoir  qu'avec  les  années  la  croissance  en 
hauteur  de  cet  homme  ira  déclinant,  tandis  que  s'accentueront  les  déformations 
acromégaliques.  On  pourra  vérifier  aussi  très  vraisemblablement  qu'en  même 
temps  ses  soudures  épipbysaires  se  compléteront. 

Enfin,  en  envisageant  la  question  du  gigantisme  d'une  façon  générale,  on  est 
conduit  À  établir  une  autre  distinction  entre  les  individus  qui  se  font  remarquer 
de  prime  abord  par  leur  haute  taille. 

Chez  touSi  cela  va  sans  dire,  la  fonction  ostéogénique  a  été  troublée,  mais  à 
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des  degrés  divers.  On  sait  que  c'est  surtout  au  moment  de  Tadolescenre  que 
s'observent  les  croissances  excessives.  L'anomalie  du  processus  de  croissance 
peut  se  limiter  à  ce  trouble  passager,  l'individu  demeurant  par  la  suite  bien 
«constitué  et  de  bonne  santé,  bien  que  sa  taille  dépasse  notablement  la  moyenne 
el  qu'on  puisse  de  ee  chef  le  qualifier  de  géant. 

Mais,  d'autres  fois,  le  trouble  par  excès  de  la  fonction  ostéogénique  persiste  et 
se  prolonge  ;  la  croissance  continue  au  del&  du  terme  normal  ;  la  taille  peut 
att^'indre  une  hauteur  exceptionnelle.  En  même  temps,  il  est  rare  que  le  sujet 
Dt!  présente  pas  des  troubles  généraux  (circulatoires,  urinaires,  ''sens! tifs, 
visuels,  etc.).  Le  syndrome  clinique  qui  en  résulte  représente  la  variété  de 
gigantisme  à  laquelle  appartiennent  la  majorité  des  géants  célèbres  exhibés  en 
public  et  étudiés  scientifiquement.  Ce  n'est  souvent  qu'une  étape  d'un  trouble 
prolongé  du  développement  qui,  si  le  sujet  ne  succombe  pas,  se  parachève  par 
ïaeromégaliê.  On  pourrait  désigner  cette  variété  de  gigantisme  sous  le  nom  de 
pmatomégalie. 

il  n:«mblexnent  et  Tachycardie,  par  MM  Gilbert  Ballet  et  C.  Delherme. 

(Présentation  de  malade.) 

X  la  dernière  séance  de  la  Société,  h  l'occasion  de  la  présentation  d'un  malade 
atteint  de  tachycardie,  Tun  de  nous  a  été  amené  &  émettre  l'opinion  que  le  trem- 
blement qu'on  rencontre  communément  chez  les  individus  affectés  de  goitre 
exophtalmique  ne  relève  pas  de  la  maladie  elle-même  (état  nerveux  primitif  ou 
intoxication  d'origine  thyroïdienne),  mais  qu'il  dépend  de  l'accélération  des  bat- 
tements du  cœur.  Si  celle  manière  de  voir  est  exacte,  ce  symptôme  n'aurait  pas 
la  signification  diagnostique  qu'on  est  quelquefois  tenté  de  lui  attribuer,  et  sa 
présence  chez  un  individu  affecté  de  tachycardie  ne  constituerait  pas  un  argu- 
ment en  faveur  de  la  nature  basedowienne  de  cette  dernière. 

Le  malade  que  nous  présentons  nous  paraît  propre  à  mettre  en  évidence  le 
bien  fondé  de  notre  opinion,  que  partage  M.  P.  Marie,  mais  qu'hésitent  à  admettre 
quelques  membres  de  la  Société. 

^-et  homme  a  45  ans.  Comme  il  est  aisé  de  le  constater,  tout  son  corps  est 
animé  d'une  trémulation  légère,  particulièrement  manifeste  aux  mains  quand  le 
malade  les  tend  en  avant.  Bref,  sans  qu'il  soit  besoin  d'insister,  le  tremblement 
qu'on  voit  ici,  parla  généralisation,  la  rapidité,  le  peu  d'amplitude  de  ses  oscil- 
lations, est  bien  tel  qu'on  a  l'habitude  de  le  rencontrer  dans  le  goitre  exophtal- 
mique. 

Ce  tremblement  s'associe  à  une  tachycardie  des  plus  manifestes,  puisque  le 
[>on\s  se  maintient  entre  cent  quarante  et  cent  cinquante  pulsations  :  c'est  le 
•'hiiïre  que  nous  avons  toujours  constaté  depuis  sept  ou  huit  mois  que  nous  sui- 
vons le  malade.  Quelle  est  l'origine  et  la  nature  de  cette  tachycardie?  Ce  qu'on 
peut  affirmer  d'abord  avec  certitude,  c'est  qu'elle  ne  relève  pas  d'une  maladie  de 
Basedow.  même  fruste  :  il  n'y  a  jamais  eu  chez  cet  homme  la  moindre  tumé- 
r.triioQ  du  corps  thyroïde,  la  moindre  exophtalmie. 

H'autre  part,  tout  autorise  à  avancer  que  l'accélération  des  battements  du 
''{£ur  est  sous  la  dépendance  d'une  affection  intrathoracique  qui  a  déterminé 
vraisemblablement  de  la  compression  ou  de  la  névrite  des  pneumogastriques.  En 
«•lîet,  en  arriére  el  à  gauche,  l'auscultation  révèle  une  rudesse  particulière  de  la 
respiration  avec  retentissement  de  la  voix  ;  la  radiographie  montre  un  état  pom- 
melé du  sommet  des  deux  poumons.  De  plus  il  y  a  le  matin  quelques  crachats 

•Uns  lesquels  l'examen  bactérioloj^ique  a  démontré  la  présence  des  bacilles  de 
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Koch.  Ces  lésions  pulmonaires,  de  nature  tuberculeuse,  expliquent,  concurrem- 
ment avec  la  tachycardie,  la  sensation  d'étouffement  pénible  dont  se  plaint  1^ 
malade,  surtout  le  matin. 

Quelles  que  soient  la  topographie,  l'étendue  et  la  localisation  précise  de  ces  lésioos 
(parenchjme  pulmonaire,  ganglions  pèribron chiques),  il  ne  paraît  pas  douteoi 
que  la  tachycardie  en  dépende.  Or,  cette  tachycardie,  on  vient  de  le  voir,  s'as- 
socie, comme  la  plus  franche  des  tachycardies  basedowiennes,  &  un  tremblement 
général,  à  oscillations  petites  et  fréquentes.  Ce  qui  conOrme  l'opinion  soutenue 
par  Tun  de  nous  que  le  tremblement  en  question,  dans  le  goitre  exophtalmique, 
est  fonction,  non  de  la  maladie  elle-même,  mais  de  l'accélération  des  battement 
du  cœur  qui  en  constitue  l'un  des  symptômes. 

Quant  &  la  nature  de  la  relation  existant  entre  le  tremblement  et  la  tarbv 
cardie.  elle  est,  pour  l'heure,  didicile  à  déterminer.  On  pourrait  supposer  que  les 
oscillations  musculaires  résultent  directement  des  battements  du  cœur,  comme 
les  secousses  de  la  tète  dans  l'insuflisance  aortique.  Mais  un  instant  d'atteDtion 
suffit  pour  rejeter  une  pareille  hypothèse  ;  en  effet,  comme  on  peut  le  voir  sur 
les  tracés,  les  oscillations  du  tremblement  sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  ne 
le  sont  les  pulsations  cardiaques.  11  est  vraisemblable  que  la  tachycardie,  en  trou- 
blant la  circulation  cérébrale,  crée  un  état  psycho-physiologique  particulier  du 
cerveau  d'où  le  tremblement  dérive.  La  question  est  &  revoir. 

Toujours  est-il  qu'un  fait  nous  paraît  actuellement  démontré,  c'est  que  le  trem- 
blement associé  à  la  tachycardie  n'implique  pas  toujours  l'origine  basedf>- 
wienne  de  celle-ci. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  crois,  pour  ma  part,  que  les  deux  symptômes,  tachy- 
cardie et  tremblements,  sont  l'un  et  l'autre  sous  la  dépendance  d'un  état  particulier 
d'excitation  du  système  nerveux,  et  je  ne  pense  pas  que  ce  soit  à  la  seule  tachy- 
cardie qu'on  puisse  rattacher  le  tremblement. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  11  m^est,  je  le  répète,  difficile  de  préciser  la  nature  de 
la  relation  qui  rattache  la  tachycardie  au  tremblement.  11  n'est  pas  impossible 
que  dans  certains  cas,  les  deux  symptômes  dérivent  d'un  trouble  nerveux  pri- 
mitif qui  les  commande  l'un  et  l'autre.  Mais  il  n'est  pas  impossible  non  plus  que 
dans  d'autres  cas  la  tachycardie  soit  elle-même  le  point  de  départ  et  la  cause  du 
trouble  nerveux  générateur  du  tremblement.  L'observation  que  je  viens  de  pré- 
senter plaide  du  moins  en  faveur  de  la  seconde  hypothèse. 

M.  HuET.  —  A  propos  des  rapports  du  tremblement  et  de  la  tachycardie  dans 
la  maladie  de  Basedow,  je  puis  citer  le  fait  suivant.  Depuis  prés  d'un  an,  je  vois 
À  la  Salpètrière  ime  jeune  fille  de  25  ans  atteinte  d'une  maladie  de  Basedow  d^^ 
mieux  caractérisées  :  assez  gros  goitre,  forte  exophtalmie,  tremblement,  tachy- 
cardie, etc.  Chez  elle  la  tachycardie  et  le  tremblement  ne  semblent  pas  avoir 
marché  de  pair.  La  tachycardie  n'a  occupé  qu'un  plan  secondaire,  le  pools  res- 
tant généralement  entre  90  et  100  pulsations;  le  tremblement  au  contraire  a  rtr 
très  prononcé,  et  il  persiste  encore,  bien  qu'atténué. 

in.  Sur  le  rôle  du  Cervelet  dans  les  Actes  voUtionnels  nécessitant 
une  succession  rapide  de  mouvements  (Diadococinésie),  par  N.  Ba- 

rinski.  (Présentation  de  malades.) 

Dans  une  communication  récente  à  la  Société  de  Neurologie  (1),  j'ai  cherché  a 

(1)  De  l'équilibre  volitionnel  italique  et  de  Véquilibre  voliUonnel  ciAétique.  Dissociation  de 
ces  deux  modes  de  Téquilibre  volitionnel.  Asynergie  et  catalepsie,  par  J.  Bamnski,  Sociéu 
de  S  (urologie,  séance  du  15  mai  1902. 
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établir  qa*il  j  avait  ]îeu  d'envisager  l'équilibre  volitionnel  aous  deuxfaces^  suivant 
que  le  corps  est  au  repos  (équilibre  statique)  ou  qu'il  est  en  mouvement  (équilibre 
ciii«^tique),  et  qu'une  lésion  de  l'appareil  cérébelleux  pouvait  produire  ce  résultat, 
en  apparence  paradoxal,  un  amoindrissement  très  notable  de  l'équilibre  cinétique 
coïncidant  avec  une  exagération  de  l'équilibre  statique.  Vous  avez  vu  et  vous 
pouvez  constater  encore  sur  le  malade  H.  M...,  que  j'ai  présenté  et  que  je  sou- 
mets de  nouveau  à  votre  observation,  la  fixité  remarquable  de  ses  membres  infé- 
rieurs, lorsque,  couché  sur  le  dos,  il  les  maintient  sans  appui  dans  l'espace  ; 
cette  Gxité  se  manifeste  chez  cet  homme  par  deux  caractères  objectifs  :  l'absence 
d'oscillations  des  membres  et  l'absence  de  toute  secousse,  de  toute  vibration  mus* 
culaire.  Ce  dernier  phénomène  me  parait  le  plus  important;  en  effet,  d'une  part, 
Il  l'état  normal,  même  chez  un  homme  vigoureux  et  agile,  capable  d'immobili- 
ser pendant  quelque  temps  son  squelette  dans  l'attitude  indiquée,  on  constate 
généralement,  pour  peu  qu'on  fasse  durer  l'expérience,  soit  à  la  partie  interne, 
soit  k  la  partie  externe  de  la  cuisse,  soit  à  la  jambe,  des  contractions  muscu- 
laires qui  se  succèdent  rapidement,  et  d'autre  part  ces  contractions  à  succession 
nrpide  m'ont  paru  faire  défaut  chez  plusieurs  autres  malades  atteints  d'une  lésion 
de  l'appareil  rérébelieux  qui,  en  raison  de  la  coexistence  d'un  alTaiblissement 
musculaire,  n'étaient  pas  en  état  de  conserver  longtemps  leurs  membres  dans  la 
fiiit/v  Ces  contractions  successives,  dont  la  présence  chez  l'homme  normal  et 
l'absence  chez  les  cérébelleux  sont  des  r/gles,  dépendent-elles  de  la  volonté?  Je 
^'iis  porté  à  le  croire,  mais  je  ne  pourrais  l'affirmer.  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  obser- 
vations ont  attiré  mon  attention  sur  les  mouvements  successifs  volitionnels  et 
m'ont  amené  À  les  étudier  chez  les  malades  ajant  une  lésion  de  Tappareil  céré- 
belleux. Ce  sont  les  résultats  de  ces  recherches  que  je  vais  rapporter. 

Comme  tvpe  de  mouvements  successifs,  on  peut  prendre  l'acte  qui  consiste  à 
l^'^rter  alternativement,  avec  toute  la  rapidité  dont  on  est  capable,  la  main  en 
prooation,  puis  en  supination. 

«•Iiscrvez  le  malade  II.  M...,  atteint,  comme  vous  le  savez,  d'asjnergie  céré- 
Mleuse  11  exécute  aussi  rapidement  qu'un  individu  normal  chacun  de  ces  deux 
mouvements  élémentaires  :  la  pronation  et  la  supination:  mais  il  accomplit  deux 
"u  trois  fois  moins  vite  qu'an  sujet  sain  l'acte  complet.  Le  trouble  devient  surtout 
manifeste  quand  on  fait  répéter  le  même  acte  un  grand  nombre  de  fois  en 
rcro  m  mandant  au  malade  de  ne  pas  interrompre  les  mouvements. 

Voici  maintenant  deux  sujets  atteints  de  sclérose  multiloculaire  avec  plaques 
B<iit  sur  le  cervelet,  soit  sur  les  fibres  cérébelleuses  de  la  protubérance  ou  du 
bulbe;  en  effet  leur  parole  est  scandée,  ils  ont  du  njstagmus,  du  tremblement 
•iit  intentionnel  des  membres  supérieurs  etdel'asjnergie  des  membres  inférieurs; 
^ev)nl  donc  des  cérébelleux.  Or,  pour  les  mouvements  de  pronation  et  de  supi- 
DHtioQ,  ils  se  comportent  exactement  de  la  même  manière  que  le  sujet  précédent. 

Cette  jeune  fille  que  je  vous  présente  est  atteinte  d'un  néoplasme  intra-cranien 
M^k'eant  à  la  partie  gauche  du  bulbe  rachidien;  le  diagnostic  de  tumeur  repose 
Mr  la  céphalée,  les  vomissements  et  la  névrite  œdémateuse  que  l'on  a  constatée 
À  l'examen  ophtalmoscopique  ;  la  notion  de  siège  s'appuie  sur  une  paralysie  du 
fiiclal  et  du  moteur  oculaire  externe  gauches,  sur  une  anesthésie-de  la  cornée  et 
une  surdité  du  cOté  gauche;  enfin,  en  se  fondant  sur  les  vertiges,  la  latéropul- 
Mon  à  gauche,  l'asynergie  du  membre  inférieur  gauche,  bien  plus  prononcée  il 
•''il  vrai  autrefois  que  maintenant,  et  un  léger  tremblement  intentionnel  du 
membre  supérieur  gauche,  on  peut  affirmer  que  la  partie  de  l'appareil  cérébel- 
l'Qi  qui  occupe  la  moitié  gauche  du  bulbe  est  altérée.  Comparez  maintenant  les 
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deux  côtés  au  point  de  vue  des  mouYemenU  de  pronaiion  et  de  supination  :  a 
droite,  les  mouvements  sont  à  peu  près  normaux;  à  gauche,  ils  sont  analogoesa 
ceux  qu'exécutent  les  malades  que  tous  venez  de  voir;  ce  cas  est  particaUèr-;- 
ment  intéressant,  car,  en  faisant  fonctionner  simultanément  les  deux  membrtf. 
le  trouble  du  membre  supérieur  gauche  s'impose  à  l'observation. 

On  observe  donc  chez  tous  les  malades  que  je  viens  de  faire  passer  sous  to- 
jeux  un  trouble  de  motilité  qui  n'a  pas  encore  été  décrit.  Je  tiens  à  bien  fair^ 
ressortir,  pour  éviter  un  malentendu,  que  ce  trouble  ne  peut  être  considér" 
comme  constitué  que  quand  il  se  manifeste  chez  un  sujet  en  mesure  d'exécuter, 
avec  la  rapidité  normale,  les  mouvements  élémentaires,  car  il  va  sans  direqu'ur 
individu  qui  ne  peut  faire  rapidement  un  mouvement  isolé,  soit  de  pronatioD,  soit 
de  supination,  est  a  fortiori  incapable  d'accomplir  une  succession  rapide  de  res 
deux  mouvements.  Mais  l'inverse  est  facile  à  concevoir;  en  effet,  la  succession 
rapide  de  plusieurs  mouvements  implique  la  faculté  d'arrêter  brusquement  une 
impulsion  motrice  et  aussitôt  après  de  donner  aux  muscles  une  impulsion  uoq- 
velle,  et  l'on  comprend  très  bien  que  cette  faculté  puisse  être  troublée  alors  que 
l'exécution  de  chacun  des  mouvements  élémentaires  s'opère  correctement.  One:;} 
en  droit  de  dire  qu'il  s'agit  là  d'une  fonction  spéciale  qui  consiste  dans  rassociô* 
tion  d'une  action  excito-motrice  à  une  action  frénatrice  ;  cette  fonction  est  normale 
quand  chacune  des  deux  actions  qui  la  constituent  peut  s'exercer  avec  rapidité 

Si  l'on  analyse  les  actes  volitionnels,  on  ne  tarde  pas  à  se  convaincre  que  la 
plupart  d'entre  eux  nécessitent  l'intégrité  de  cette  fonction.  Elle  est  indispen- 
sable à  l'équilibre  cinétique,  sans  lequel  la  marche  ne  peut  être  correcte;  sow 
importance  se  manifeste  d'une  manière  éclatante  quand  on  considère  un  équilibristt' 
qui  se  déplace  sur  une  corde  tendue  :  on  le  voit  pencher  alternativement  à  gauche 
et  à  droite,  et  s'il  n'était  pas  en  mesure  d'arrêter  brusquement  tel  mouvement 
qui  l'entratned'un  côté,  d'imprimer  instantanément  à  son  corps  une  impulsion  en 
sens  inverse  et  de  faire  ainsi,  avec  vélocité,  des  mouvements  successifs,  il  tom- 
berait infailliblement;  dans  la  marche  ordinaire  sur  un  terrain  plat,  son  utilité 
ne  saute  pas  aux  jeux  avec  la  même  évidence,  mais  elle  est  incontestable;  c'est 
en  partie  parce  qu'elle  est  troublée  dans  les  lésions  cérébelleuses  que  les  malades 
qui  en  sont  atteints  titubent  en  marchant.  Les  caractères  spéciaux  de  l'écrilure 
cérébelleuse  peuvent  être  encore  attribués  pour  une  part  à  la  perturbation  de 
cette  fonction;  les  courbes  des  lettres  sont  généralement  mal  formées  et  rem- 
placées par  des  lignes  brisées,  ce  qui  tient  sans  doute  à  ce  que  la  main  qui  écrit 
doit,  pour  tracer  une  courbe,  changer  à  tout  instant  de  direction,  c'est-à-dire 
accomplir  une  série  de  mouvements  successifs. 

Sans  être  en  mesure  d'indiquer  avec  précision  le  siège  anatomique  de  cetlt- 
fonction,  je  suis  porté  à  croire  qu'elle  appartient  à  l'appareil  cérébelleux,  car 
elle  m'a  paru  troublée  exclusivement  chez  des  sujets  atteints  de  lésion  de  cet 
appareil.  Dans  la  maladie  de  Duchenne,  elle  est  conservée,  et  c'est  là  un  nouvea'; 
trait  distinctif  entre  l'ataxie  tabétique  et  l'affection  que  l'on  désigne  à  tort  soub  le 
nom  d'ataxie  cérébelleuse,  terme  auquel  j'ai  déjà  proposé  de  substituer  celui  d'as>  • 
nergie  pour  des  raisons  que  j'ai  développées  dans  un  travail  antérieur  (4). 

11  y  aurait  lieu  de  donner  à  cette  fonction  une  dénomination  propre.  Je  propose 
de  l'appeler  la  diadoeodnésiey  néologisme  formé  de  deux  termes  dérivés  de  deux 
mots  grecs,  dont  l'un  signifie  f  successif  ■  et  l'autre  «  mouvement  « .  De  même 
que  le  mot  syncinésie,  créé  par  Vulpian,  est  synonyme  de  mouvement  associé,  d? 

(1)  Voir  Aiynergie  cérébeUeute,  ^qt  J.  Babinski.  Société  de  Neurologie,  9  oov.  4899, 
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même  ce  mot  diadoeoeinêtie  sera  ■jnonyme  de  mouvemeot  successif  et,  par 
eiteasioD,  pourra  désigner  la  fooction  qui,  par  le  mécanisme  que  j'ai  cherclié  h 
eiplitjuer,  permet  l'accomplissement  de  mouvements  successifs, 

.liant  de  terminer,  je  crois  bon  de  faire  observer  que  je  ne  me  suis  occupé  que 
lies  mouTements  voiilionnels;  en  effet,  l'existence  ifune  lésion  de  l'appareil 
i-ér^belleui  ne  paraît  pas  entraver  la  succession  rapide  de  certains  mouvements 
iDdépenJants  de  la  volonté,  comme,  par  eiemple,  la  trépidation  épileptoide. 

IV  Un  cas  de  ParalTsle  Radiculaire  supériaure  bilatérale  du  Plexus 
Brachial,  à.  symptomatologie  surtout  sensltive,  due  à  la  présence 
de  Côtes  cervicales  Supplémentaires,  par  MM.  J.  Dejbdinb  el  P.  Ahm.^mi- 

l)£Lii.rj:.  (Présentation  de  malade.) 

Parmi  les  causes  île  paralysie  radiculaire  du  pleius  brachial,  la  présence 
dt  ciHes  cervicales  supplémentaires  a  été  très  rarement  signalée;  c'est  ce  qui 
nous  engage  à  publier  l'observation  suivante,  dans  laquelle  les  troubles  moteurs 
ri  surtout  sensitif*,  localisés  Iri's  exactement  dans  le  domaine  des  V*  et  VI*  ra- 
cines cervicales,  étaient  dus  à  la  présence,  de  chaque  côté,  d'une  cMe  cervicale 
supplémentaire,  implantée  sur  l'apophyse  transverse  de  la  VII'  vertèbre  cervi- 

i)>»E«T*Tiai(.  —  Cap...  Louise,  ftgèe  de  33  ans.  couturière,  entre  dans  le  service  de 
M  ic  [.rufesseur  Oejerine  A  iaSolpêlriére,  salte  Piuel.  lit  33.  le  »  août  IBOÏ. 

.A.  H.,.,  père  et  mère  encore  vivants  et  bien  portants:  deux  sœurs  mariées  et  bien 
tortanlc». 


A.  P....  née  k  terme  après  groasesse  et  aceouchenient  n 

Bouille  dans  la  première  eorance:  à  tS  ans.  affection  fébrile  a'yanl  duré  un  mois, 
probaMemcnt  fièvre  typhoïde;  depuis  elle  n'aurait  eu  aucune  maladie  importante. 

R«t!ldi'  pour  la  première  Tois  ait  ans.  et  depuis  toujours  roguliéreinent;  mariée  à  il  ans. 
^n  itari  a  un  au  de  plus  qu'elle  et  est  bien  portant.  Elle  a  eu  Jusqu'à  présent  un  seu 
eofuil.   garçon    actuellement    Agé    de   9    ans    et    bien    portant.   Jamais    de    fausses 

Hiilairt  <U  ta  maladù.  —  Au  mois  de  mars  de  cette  année  (1902).  k  la  suite  de  phèno- 
"'cun  Mrveuz  dtffleUes  4  préciser,  son  médecin  lui  a  ordonné  des  douches,  qu'elle  a 
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prises  régulièrement  juHqu*au  mois  de  mai.  C'est  pendant  ce  traitement  qu'elle  a  com- 
mencé à  soufTrir  du  bras  gauche;  elle  éprouvait  alors  une  douleur  intense  le  long  du  boni 
radial  du  poignet  et  ne  pouvait  se  servir  de  son  pouce  parce  que  les  mouvements  exagé- 
raient la  douleur.  Cette  douleur  était  continue  et  même  parfois  plus  intense  la  nuit  <\m* 
le  jour,  au  point  d'empêcher  le  sommeil. 

Depuis  la  fin  de  juillet,  ces  symptOmes  douloureux  ont  considérablement  augmenté,  U 
douleur  s'est  étendue  jusqu'à  Tépaule  le  long  du  bord  externe  du  bras:  la  malade  dîtqje 
ses  douleurs  siègent  «  dans  le  dessus  du  bras  »;  elle  ajoute  que  depuis  le  début  de  V^iW- 
tion  il  y  a  afTaiblissement  nutable  de  la  force  du  bras,  de  l'avant-bras  et  de  la  main 
gauche. 

État  actuel  le  12  aoù,t  1902.  —A  l'examen  des  membres  supérieurs,  on  ne  constate  pas 
entre  les  deux  de  différence  de  volume  appréciable,  ni  de  déformation  ou  d'atrophie  d'au- 
cun groupe  musculaire. 

La  mensuration  comparative  donne  : 

Circonférence  de  Tavant-bras  :  à  droite,  24  cm.;  À  gauche,  23  cm. 
—  du  bras  :  à  droite,  26  cm.  ;  à  gauche,  23  cm. 

Le  dynamomètre  (pression)  donne  : 

A  droite,  33  kiiog.;  à  gauche,  20  kilog. 

Mais  la  malade  dit  elle-même  qu'elle  ne  peut  serrer  de  la  main  gauche  &  cause  de  U 
douleur. 

La  résistance  aux  mouvements  passifs  de  flexion  et  d'extension  de  l'avant  bras  sur  le 
bras  est  également  diminuée,  «également,  sembie-t-il,  du  fuit  de  la  douleur;  enfin  la  force 
du  deltoïde  dans  les  mouvements  d'abduction  du  bras  est  très  affaiblie. 

Le  sytiipt<'>nie  principal,  avec  la  douleur,  est  l'anesthésie  en  bande  le  long  du  boni 
externe  do  l'avant-bras  et  du  bras  :  celte  bande  occupe  une  largeur  d'environ  8  centimètres; 
elle  s'arrête  sur  les  faces  antérieure  et  po.^^tèricuredu  bra<  et  de  l'avant-braa  au  voi>iaaj?e 
du  milieu  de  ces  faces;  en  haut,  elle  s'arrête  un  peu  au-dessus  do  l'insertion  inférieur)' di 
deltoïde;  en  bas,  au  niveau  de  l'articulation  carpo-métararpienne  du  pouce.  Elle  corres- 
pond &la  distribution  de  la  Y*  cervicale. 

Dans  cette  zone,  dont  la  to{)ographie  radiculaire  est  absolument  schématique,  il  >  a 
anestiu'sie  complète  de  la  sensibililé  tactile  cutanée  (attouchements  au  pinceau);  les  pre^^- 
sions  fortes  sont  au  contraire  piTvues. 

L'anesthésie  douloureuse  à  ht  piqûre  ou  au  pincement  est  également  complète  et  a  exac- 
tement la  même  topographie.  Mais  elle  s'étend  un  peu  plus  en  haut  (jusqu'à  racromioni 
et  en  bas  (toute  la  surface  cutanée  du  poure  et  de  l'éminence  tliénar);  dans  ces  rèi^ioDS 
la  piqûre  ne  produit  qu'une  perception  de  contact;  cette  zone  analgésique  empiète  donc 
sur  le  domaine  de  la  VI*  cervicale  (lig.  1  et  â). 

La  thermo-anesthésie  (tui)e  chaud  -f-  iS**,  tube  froid  -f>  15«)  est  complète  etalTecle  exac- 
tement la  même  topographie  que  la  sensibilité  tactile. 

Au  mcfubro  supérieur  droit,  il  n'y  a  pas  une  anesthésie  aussi  marquée,  mais  il  exii^te 
cependant  de  l'hypoesthésie  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité  :  la  topographie  est  U 
même  qu'à  gauche  (V«  cervirale). 

Les  réflexes  tendineux  (réflexe  olécranien,  réflexe  du  poignet)  sont  normaux»  ainsi  que 
les  réflexes  patellaires;  enfin  les  pupilles  sont  é);rales  et  leurs  réactions  normales. 

La  colonne  vertébrale  ne  présente  aucune  malformation,  mais,  à  l'examen  du  triangle 
6us-claviculaire,  la  palpation  permet  de  reconnaître,  tant  à  droite  qu'à  gauche,  la  présouce 
d'une  masse  dure,  (|ui  siège  au  niveau  de  rextrémité  inférieure  des  muscles  scalèaes;  — 
celte  masse  est  notablement  plus  volumineuse  à  gauche,  où  sa  saillie  est  appréciatif 
même  à  la  vue  sous  les  téguments;  de  ce  côté,  la  pression  provoque  une  douleur  vive. 
beaucoup  plus  intense  qu'à  droite;  la  palpation  légère  permet  d'y  sentir  un  Uirill  vascu- 
laire  très  uet,  disparaissant  par  une  pression  plus  forte;  ce  phénomène  n'existe  pas  da 
côté  droit;  d'  plus,  la  palpation  et  la  compression  prolongée  de  cette  saillie  provoquent 
l'apparition  d'une  pâleur  tr«is  mar.iu<?e  (vaso-constriction)  dos  téguments  des  deux  der- 
nières phalanges  de  l'inde.x,  du  mé'iius  et  de  l'annulaire.  Ce  phénomène  dure  de  deux  à 
trois  minutes,  j)nis  la  circulation  se  rétablit  ;  il  serait,  au  dire  de  la  malade,  également  pru- 
voipié  par  le  fruid,  depuis  la  même  époque  que  celle  de  l'apparition  des  douleurs. 

En  présence  de  ces  symptômes,  on  pense  à  une  ostéite  spécifique  des  apophyses  tran^- 
verses  cervicales,  et,  malgré  l'ab.sence  de  tout  antécédent,  on  mstituele  traitement  par  \e* 
frictions  mcrcurielies  et  i'ioJure  de  potassium;  mais,  quelques  jours  après  avoir  com- 
mencé ce  traitement,  on  fait  une  radiographie  de  la  région  cervicale  et  du  thorax;  celle-ci 
permet  de  constater  l'existence  d'une  côte  supplémentaire  cervicale,  s'insérant  sur  la 
VU*  vertèbre  cervicale,  complèteajent  développée  à  droite  comme  à  gauche,  mais  aifec- 
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ttoi  de  ce  câté  une  direction  moins  obliquement  descendante,  et  paraissant  constituée 
d'uof  seule  pièce,  tandis  que  la  droite  est  nettement  formée  de  deux  segments  articulés 
en.s-mble. 

Après  cette  constatation,  on  cesse  le  traitement  et  on  décide  une  intervention  chirur- 
^câlf  ;  mais  la  malade  ayant  dft  retourner  chez  elle  pour  aOTaires  de  famille,  celle-ci  n'est 
pratiquée  que  le  10  septembre,  les  symptômes  étant  restés  exactement  les  mêmes  jus- 
q'i'à  celte  époque. 

Le  10  septembre,  à  dix  heures  du  matin,  l'opération  est  pratiquée,  sous  le  chloroforme, 
{•ar  M  Bougie. 

Apirs  incision  des  téguments,  au  niveau  de  la  saillie  et  parallèlement  au  bord  supérieur 
dt  la  clavicule,  on  tombe  directement  sur  les  racines  du  plexus  brachial,  engaiuées  dans 
iioe  Unie  constituée  de  tissu  fibreux  anonnaloment  épaissi,  et  soulevée  par  la  saillie 
o>^eu«e.  En  avant  da  plexus  se  trouve  Tarière  sous-claviére,  qui  est  réclinée  en  bas  ; 
aprt>*i  avoir  dilacéré  la  lame  fibreuse  au  moyen  de  la  sonde  cannelée,  on  récline  en  haut  le 
pitius.  et  on  tombe  sur  une  bourse  séreuse  qui  recouvre  la  saillie  osseuse  ;  on  constate 
«lors  que  celle-ci  est  constituée  par  rcxtrémité  antérieure  de  la  côte  cervicale,  soudée  à  la 
face  suprrieure  de  la  première  côte.  Cette  extrrmiti^  antérieure,  constituée  de  tissus  assez 
fpon;<ieui,  est  réséquée  ainsi  que  la  partie  moyenne  de  la  côte  cervicale.  On  ne  respecte 
quf  la  [tartie  postérieure  de  celle-ci,  sur  une  longueur  d'environ  5  ccntimèlres.  On  laisse 
tlors  le  plexus  et  Tartère  reprendre  leur  position  nonnale  et  la  plaie  est  suturée. 

Le  soir  même  de  l'opération,  six  heures  après  l'intervention  chirurgicale,  on  constate 
que  les  sensibilités  thermique  et  tactile  ont  réapparu  dans  la  zone  précédemment  anos- 
UteMfe,  mais  la  piqûre  n'est  pas  encore  perçue  avec  les  caractères  d'une  sensation  dou- 
loureuse. 

Le  15  septembre,  cinq  jours  après  l'opération,  la  sensibilité  sous  tous  ses  modes  a  corn- 
}ilt.iemenl  reparu,  quoique  sensiblement  moins  exquise  que  sur  le  reste  des  téguments; 
lr>  douleurs  objectives  et  subjectives  ont  disparu,  ainsi  que  la  crampe  vaso-motrice,  mais 
le  pi>uls  radial  est  encore  très  faible. 

U  cicatrisation  se  fuit  par  première  intention  et  sans  incident;  la  malade  quitte  l'hôpital 
kiii)  septembre;  t  cette  date  la  sensibilité  sous  tous  ses  modes  est  presque  normale  :  les 
douleurs  spontanées  n'ont  pas  reparu,  la  région  opérée  reste  cependant  encore  doulou- 
rtu>e  i  la  pression;  au  niveau  de  la  cicatrice,  on  voit  encore  une  saillie  légère;  le  dyna- 
monivtre  donne,  à  droite.  Ai  kilog.;  à  gauche,  5  kilog.;  le  pouls  radial  reste  très  faible. 

La  malade  est  revue  le  17  octobre;  uUe  se  plaint  encore  d'un  certain  degré  de  faiblesse 
du  membre  supérieur  gauche,  et  en  particulier  de  la  main. 

La  loensuratioD  comparée  des  membres  supérieurs  donne  : 

Circonférence  du  bras  droit,  28  cm.  ;  gauche,  27  cm. 

—  de  l'avant-braa  droit,  26  cm.  ;  gauche,  24  cm.  1/2. 

La  sensibilité  est  presque  complètement  revenue  ;  il  reste  cependant  encore  un  léger 
d'gréd'hypoestbésie,  alTectant  à  peu  prés  les  mêmes  caractères  à  gauche  qu'à  droite. 

RftvLEXioNs.  —  L'observation  précédente  est  des  plus  démonstratives  au  point 
de  vue  de  la  pathogénie  de  la  paralysie  radiculaire. 

In  cas  plus  ou  moins  analogue  et  unilatéral  a  été  présenté  par  Borchardt  à  la 
Société  de  médecine  berlinoise  l'année  dernière  (1),  mais  il  y  avait  dans  ce  cas 
usociation  de  syringomyélie  ;  &  cette  occasion  le  même  auteur  a  rapporté  quelques 
observations  de  côtes  cervicales,  et  dans  cette  même  séance  Israël  et  Bernhardt 
ont  signalé  des  cas  de  troubles  névriliques  imputables  À  la  même  anomalie,  tnais^ 
dans  aucun  de  ceux-ci,  il  n'y  avait  une  symptomatologie  aussi  pure  que  celle  que 
nous  avons  constatée  chez  notre  malade. 

ici,  la  pathogénie  des  accidents  ne  saurait  souffrir  aucune  espèce  de  doute;  une 
seule  chose  toutefois  appelle  la  réflexion. 

Us  côtes  cervicales  supplémentaires  chez  cette  femme  se  sont  évidemment 
développées  en  même  temps  que  les  autres  côtes,. aussi  ne  comprend-on  pas 
pourquoi  c'est  seulement  à  Tàge  de  33  ans  que  ces  côtes  surnuméraires  ont  pro- 

(1)  Séance  du  6  novembre  1001. 
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voqué  des  accidents,  &  moins  d'admettre  l'hypothèse  assez  vraisemblable  qa& 
l'âge  tardif  auquel  se  sont  développés  les  accidents  il  se  soit  produit  dans  ce^ 
côtes  supplémentaires  une  poussée  ostéogénique  aj'ant  eu  pour  effet  de  les 
accroître  en  longueur. 

Les  accidents  étaient  beaucoup  plus  accusés  à  gauche  qu'à  droite,  le  fait 
s'explique  par  la  direction  des  côtes  supplémentaires;  la  gauche,  étant  presque 
horizontale,  comprimait  directement,  en  les  soulevant,  les  racines  du  plexus 
brachial,  tandis  qu'à  droite,  ainsi  que  le  montre  la  radiographie,  la  côte  cer- 
vicale, beaucoup  plus  oblique  en  bas  et  en  dehors,  au  point  de  se  terminer  sous 
la  première  côte,  respecte  relativement  les  racines  du  pleins. 

M.  Dlfour.  —  Le  fait  si  intéressant  rapporté  par  M.  Dejerine  me  remet  en 
mémoire  l'histoire  d'une  malade  que  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner  à  plusieun» 
reprises  au  commencement  de  l'année.  Cette  femme,  âgée  de  36  ans,  ressentait 
de  vives  douleurs  sur  le  trajet  des  racines  supérieures  du  plexus  brachial,  du 
côté  gauche.  Peut-être,  à  mon  avis,  s'agissait-il  d'un  mal  de  Pott?  La  malade 
s'étanl  rendue  à  l'hôpital  Beaujon,  on  découvrit,  par  la  radiographie,  l'eiisteDce 
d'une  côte  supplémentaire.  Je  ne  puis  donner  de  réponse  à  la  question  posée  par 
M.  Dejerine  au  sujet  de  l'apparition  tardive  des  phénomènes  morbides,  mais 
dans  mon  cas,  si  Ton  est  disposé  à  admettre  l'intervention  d'un  processus 
général  agissant  sur  la  côte  incriminée,  il  y  aurait  deux  choses  à  relever  :  l'une 
grossesse  avec  accouchement  remontant  à  deux  mois  ;  2*  une  grippe  avec  bron- 
chite prolongée,  qui  avait  évolué  peu  de  semaines  auparavant. 

M.  Dejerine.  —  Dans  ma  communication,  j'ai  déjà  fait  remarquer  que  des  cas 
plus  ou  moins  analogues,  mais  unilatéraux  et  à  s^mptomatologie  beaucoup 
moins  pure,  ont  déjà  été  observés. 

M.  Brissaud.  —  Une  inflammation  osseuse  s'est  produite  au  niveau  d'une 
anomalie  squelettique.  Faut-il  ne  voir  là  qu'une  coïncidence?  Depuis  longtemps 
GeofTroj  Saint-rHilaire  a  insisté  sur  le  fait  que  les  anomalies,  quelles  qu'elles 
soient,  semblaient  être  des  points  d'appel  pour  des  accidents  ultérieurs.  On  a 
noté  la  plus  grande  fréquence  des  anévrismes  dans  les  régions  où  existaient  des 
anomalies  vasculaires.  On  peut  admettre  qu'il  en  est  de  même  pour  les  processus 
d'ostéite. 

M.  Dejerine.  —  Pour  moi,  il  ne  s'agit  pas  ici  d'un  processus  pathologique, 
d'une  ostéite,  mais  bien  d'un  processus  ostéogénique,  d'une  poussée  de  dévelop- 
pement dans  ces  côtes  surnuméraires  et  survenue,  à  l'âge  de  33  ans,  pour  des 
causes  qui  nous  échappent.  Les  accidents  qu'a  présentés  notre  malade  pourraient 
être  comparés  à  ceux  qui  surviennent  à  la  suite  de  la  poussée  tardive  d'une  dent 
de  sagesse. 

M.  Brissaud.  —  On  pourrait  même  comparer  ce  processus  ostéogénique 
tardif  à  celui  de  la  troisième  dentition,  qui  présente  cette  particularité  de  sur- 
venir à  un  âge  avancé,  ou  en  tout  cas  chez  des  sujets  qui  avaient  depuis  un  cit- 
tain  temps  perdu  toutes  leurs  dents;  il  y  a  là  comme  un  réveil  de  gemUs  den- 
taires endormis. 

V.  Syndrome  de  la  Sclérose  en  Plaques  chez  deux  frères,  par  M.  Brissai  d 

(Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  présente  aujourd'hui  à  la  Société  de  Neurologie  est  un  homme 
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de  53  ans,  que  je  connais  depuis  sept  ans.  II  est  atteint  de  tous  les  symptômes 
qui  caractérisent  la  sclérose  en  plaques  du  tjpe  classique  :  tremblement  inten- 
tionnel, scansion  de  la  voix,  démarche  spasmodique,  exagération  des  réflexes 
tendineux,  réflexe  de  Babinski,  nystagmus,  etc.;  bref,  rien  ne  manque  à  Ten- 
semble  des  phénomènes  qui  permettent  d'afûrmer  les  lésions  cérébro-spinales  de 
la  sclérose  multiloculaire.  D'ailleurs,  Je  n'attache  d'importance  au  cas  dont  il 
s*agit  qu'en  raison  d'une  particularité  étiologique  qui,  depuis  quelques  années, 
a  donné  lieu  à  un  certain  nombre  de  discassions  fort  intéressantes. 

La  sclérose  en  plaques,  ou  le  syndrome  de  la  tclérose  en  plaquei,  que  vous 
[xmvez  constater  et  reconnaître  de  loin  chez  cet  homme,  est  l'exacte  reproduction 
d'uue  sclérose  en  plaques,  ou  d'un  syndrome  de  sclérose  en  plaques,  dont  son 
frère  aîné  avait  été  également  atteint.  Chez  ce  dernier,  qui  a  passé  huit  ans 
(laDs  mon  service  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques 
n'avait  jamais  été  mis  en  doute.  11  me  suffirait  de  reprendre  l'énumération  des 
symptômes  que  vous  observez  chez  le  malade  ici  présent.  Un  phénomène  assez 
particulier  et  certainement  assez  rare  ajoutait  cependant  quelque  chose  de  spécial 
à  sa  maladie.  II  était  sujet  à  des  crises  alternantes  d'angine  de  poitrine  sans 
lésion  cardiaque  et  d'asthme  nerveux  sans  lésion  pulmonaire.  Quelquefois  les 
orîses  se  remplaçaient  ou  se  succédaient,  ou  même  se  superposaient  ;  et  nous  ne 
doutions  pas  qu'elles  étaient  symptomatiques  de  quelque  lésion  scléreuse  de  la 
région  bulboprotubérantielle.  Les  crises  d'angine  de  poitrine  ofl'raient  en  outre  ce 
caractère  bizarre  de  débuter  par  une  aura  crurale,  aura  angoissante  très  redoutée 
et  très  difficilement  supportée.  Ce  malade  a  succombé  à  une  bronchite  chronique 
qae  les  crises  d*asthme  avaient  pour  le  moins  entretenue  ou  exagérée. 

J'ai  conservé  les  pièces  anatomiques  de  ce  cas,  dont  le  diagnostic  ne  me  sem- 
blait pas  discutable  du  vivant  du  malade.  Mais  j'ai  négligé  de  les  examiner 
•asqu'au  jour  où,  le  frère  étant  revenu  dans  mon  service,  je  me  suis  préoccupé 
de  savoir  si  réellement  le  syndrome  correspondait  bien  aux  altérations  connues 
de  la  sclérose  en  plaques  disséminées. 

Tout  d*abord,  j'ai  retrouvé  sur  la  note  d'autopsie  cette  mention  qu'il  n'existait 
à  la  surface  des  centres  (moelle,  bulbe,  protubérance,  etc.)  aucune  altération 
visible.  J'ai  commencé  à  pratiquer,  ces  jours  derniers,  des  coupes  de  la  moelle, 
et  j'ai  trouvé  simplement,  à  tous  les  étages,  à  partir  de  la  troisième  vertèbre 
cervicale,  une  sclérose  symétrique  des  cordons  pyramidaux,  sclérose  d'une  faible 
densité,  avec  extension  très  uniformément  et  exactement  répartie  dans  le  terri- 
toire des  faisceaux  de  Gowers.  Une  très  légère  sclérose  des  cordons  de  Goll  com- 
plète cet  ensemble  de  lésions  vraiment  systématiques  que  je  me  borne  aujour- 
dhai  à  signaler,  et  qui  serait  de  nature  à  corroborer  l'opinion  émise  dans  un 
travail  récent  par  MM.  Cestan  et  Guillain  sur  l'assimilation  qu'il  y  a  lieu  de  faire 
de  ces  prétendues  scléroses  en  plaques  familiales  à  des  scléroses  combinées. 
J'ajoute  qu'au  niveau  de  la  troisième  cervicale  il  existe  un  foyer  de  sclérose  beau- 
coup plus  dense  ;  mais  je  n'y  insisterai  pas  davantage  aujourd'hui,  me  réservant 
d'apporter  des  préparations  à  Tune  de  nos  prochaines  séances. 

Le  seul  point  que  j'ai  tenu  à  vous  signaler  aujourd'hui  est  exclusivement 
d  ordre  étiologique  et  clinique,  et  j'ai  profité  de  la  présence  du  second  malade 
dans  mon  service  pour  vous  rendre  juges  de  l'identité  du  syndrome  de  cette 
maladie  spasmodique  familiale  avec  la  sclérose  en  plaques.  Je  n'hésite  pas  un 
Kul  instant  à  considérer  la  maladie,  chez  les  deux  frères,  comme  liée  à  la  même 
lésion.  Et  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  sclérose  en  plaques,  il  ne  s'agit  pas  non  plus  ^ 
proprement  parler,  d'une  paraplégie  spasmodique  familiale,  puisque  les  symp- 
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tomes  spasmodiques  sont,  chez  celui-ci  comme  chez  le  premier,  nettem^ent  pro- 
noncés dans  la  sphère  des  centres  bulbo-protubérantiels,  jusques  et  j  compris  le 
njstagmus. 

M.  Babinski.  —  Le  tremblement  intentionnel,  le  nystagmus,  la  parole  scan- 
dée, n'appartiennent  pas  en  propre  à  la  sclérose  en  plaques;  ce  sont  dessvrop- 
lômes  qui  dénotent  une  altération  de  l'appareil  cérébelleux.  Je  ne  suis  donc  pa^ 
surpris  qu'à  l'autopsie  de  son  malade  M.  Brissaud  n'ait  pas  trouvé  de  plaques  d^ 
sclérose  disséminées.  Ce  qui  serait  surprenant,  ce  serait  que  les  lésions  fussent 
limilées  au  système  pyramidal;  mais  pour  l'affirmer  il  faudrait  avoir  examiné 
sur  des  coupes  sériées  le  bulbe,  la  protubérance  et  le  cervelet. 

M.  Brissaltd.  —  Je  me  borne  encore  une  fois  pour  aujourd'hui  à  signaler 
l'apparition  du  syndrome  de  la  sclérose  en  plaques  chez  deux  frères;  la  maladie 
est  survenue  chez  tous  les  deux  à  peu  près  au  même  âge,  et  celle  du  second  est 
superposable  à  celle  du  premier.  Quel  que  doive  être  le  résultat  de  Texamen  plus 
complet  que  je  me  propose  de  faire,  je  me  contente  de  mettre  en  évidence  ce  fait 
négatif,  à  savoir  que  la  prétendue  sclérose  en  plaques  familiale  la  mieux  carac- 
térisée par  ses  symptômes  et  sur  le  diagnostic  clinique  de  laquelle  personne  de 
nous  n'hésiterait  ne  résulte  pas,  au  point  de  vue  anatomo- pathologique  et  con- 
trairement à  mon  attente,  d'une  sclérose  en  plaques  disséminées. 

Vl.  Méningite  Cérébro-spinale  à  forme  Pseudo-bulbaire  et  de  Syn- 
drome de  Little,  par  MM.  IIcet  et  Sicard.  (Présentation  de  malade.) 

Ce  jeune  malade  est  âgé  de  six  ans  et  a  été  atteint  en  avril  dernier,  au  cours 
d'une  méningite  cérébro-spinale  (consécutive  à  une  otite),  de  tétraplégie  spas- 
modique  à  forme  de  Little,  doublée  du  syndrome  paralytique  glosso-labio-palato- 
pharyngé  et  laryngé  typique  de  Duchenne. 

Cette  observation  perdrait  la  plus  grande  partie  de  son  intérêt  s'il  s'agissait 
d'un  simple  cas  d'idiotie.  Mais  l'enfant  est  resté  intelligent,  comprend  toutes 
les  questions  qu'on  lui  pose  et  y  répond  par  une  mimique  suffisamment  expres- 
sive. Les  sphincters  fonctionnent  normalement.  De  plus,  il  a  le  scntimen*  de 
la  propreté,  fait  qui  serait  bien  exceptionnel  chez  un  enfant  supposé  idiot  et 
atteint  de  diplégie  spasmodique  et  de  paralysie  des  appareils  de  la  mastication, 
de  la  déglutition  et  de  la  phonation  À  un  degré  si  accusé.  Enfin,  le  jeune  malade 
va  s'améliorant  progressivement  au  point  de  vue  somatique. 
.  Faut-il  donc  assigner  aux  troubles  paralytiques  de  ces  différents  appareils  une 
origine  directement  bulbaire?  Sont-ils  au  contraire  sous  la  dépendance  de 
lésions  névritiques  des  nerfs  crâniens?  ou  s'agit-il  de  troubles  pseudo-bulbaires? 

4"  La  première  hypothèse  peut  être  éliminée.  On  comprend  mal  une  polio- 
bulbite  aiguë  qui,  éclatant  au  cours  d'une  infection  cérébro-spinale  généralisée, 
n'entraînerait  pas  la  mort.  On  la  comprend  plus  mal  encore,  respectant  les  noyaux 
moteurs  oculaires,  et  ne  laissant  à  sa  suite,  après  une  évolution  de  plus  de 
six  mois,  ni  atrophie  musculaire,  ni  contractions  fibrillaires,  ni  variations  quan- 
titatives et  qualitatives  des  réactions  électriques  au  niveau  des  muscles  para- 
lysés. 

2«  Faut-il  supposer  l'existence  d'exsudats  méningés  ayant  provoqué  la  névrite 
de  certains  nerfs  à  leur  sortie  bulbo-protubérantielle?  On  sait  que  les  ÏX,  X,  XI, 
Xll*  paires  intéressées  dans  notre  cas  ont  leurs  origines  apparentes  proches  les 
unes  des  autres,  au  niveau  du  sillon  bulbaire  latéral,  ou  du  sillon  oliTo-buI- 
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baire.  L'o  processus  méningé,  à  localisation  étroite,  pourrait  englober  simulta- 
Dément  leurs  racines  d'émergence.  Mais  comment  expliquer  alors  l'atteinte  de  la 
branche  motrice  du  trijumeau,  s'échappant  beaucoup  plus  haut,  du  sillon  moyeu 
de  la  protubérance?  Et,  s'il  faut  invoquer  la  présence  .d'exsudats  généralisés  de 
la  base,  comment  ces  lésions  méningées  auraient-elles  respecté  les  nerfs  ocu- 
laires, ne  déterminant  aucun  trouble  de  Tappareil  visuel?  Un  autre  fait  plaide 
encore  contre  l'hypothèse  de  névrites.  Il  serait  bien  étonnant,  en  effet,  que 
des  paralysies  musculaires  d'origine  névritique,  si  sévères  et  si  longuement 
teuaces  (plus  de  six  mois  jusqu'à  l'époque  actuelle),  ne  s'accompagnent  d'aucun 
trouble  atropbique,  d'aucun  trouble  des  réactions  électriques. 

3*  Il  faut  invoquer,  croyons-nous,  l'origine  pseudo-bulbaire  de  ces  troubles 
paralytiques.  Syndrome  de  Little  et  syndrome  de  Duchenne  sont  sous  la  même 
dépendance  corticale  de  méuingo-encéphalite  localisée  bilatéralement  et  symétri- 
quement au  niveau  des  centres  moteurs.  Les  crises  convulsivcs  à  type  jacksonien 
facial  ou  brachial,  qui  ont  marqué  le  début  de  la  maladie,  sont  une  preuve  en 
faveur  de  cette  hypothèse,  ainsi  que  l'enquête  étiologique  de  l'infection  méningée. 
11  Dous  a  été  impossible,  chez  ce  jeune  enfant  qui  n'avait  reçu  qu'une  instruction 
des  plus  rudimentaires,  de  nous  rendre  compte  de  l'intégrité  des  centres  apha- 
siques. Il  n'a  cependant  aucune  surdité  verbale. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  de  l'enfant  est  très  mal  connue,  et  c'est  à  peine  si 
Ton  en  compte  quelques  cas  probants  dans  la  science.  Ceux  étudiés  par  Oppen- 
heim,  Kœnig,  Comte,  Variot  et  Roy  se  rapportent  pour  la  plupart  k  des  para- 
lysies pse  ado -bulbaires  d'origine  eongéniiaU. 

Notre  cas  viendrait  donc  s'ajouter  aux  précédents  comme  exemple  de  para- 
Irsie  pseudo-bulbaire  acquise  chez  l'enfant  (i). 

M.  P.  Marie.  —  Je  me  demande  s'il  ne  s'agit  pas  simplement  d'un  cas 
d'idiotie,  car  on  doit  toujours  accepter  avec  réserves  les  afÛrmations  des  parents, 
teadant  à  faire  valoir  Tinlelligence  de  leurs  enfants.  On  voit  assez  souvent  des 
phcQoménes  de  ce  genre  dans  l'idiotie,  même  quand  celle-ci  n'est  pas  extrême- 
ment accentuée. 

Vil  Mal  de  Pott  lombaire  simulant  la  Myopathie,  par  MM.  F.  Raymond 

et  E.  HuET.  (Présentation  de  la  malade.) 

Le  cas  de  l'enfant  que  nous  présentons  nous  a  paru  intéressant  en  raison  de 
la  difficulté  du  diagnostic  et  des  discussions  auxquelles  il  peut  donner  lieu.  Au 
premier  abord  l'habitus  de  l'enfant  dans  la  station  debout  et  dans  la  marche,  la 
façon  dont  elle  se  relève  quand  elle  est  étendue  sur  le  dos  ou  quand  elle  ramasse 
un  objet  à  terre,  font  croire  qu'elle  est  atteinte  de  myopathie.  Tel  a  été,  d'ail- 
leurs, le  diagnostic  porté,  d'une  façon  complètement  indépendante,  par  trois 
médecins,  très  aa  courant  de  l'état  actuel  de  la  neuropathologie.  11  est  juste  de 
dire  qu'ils  n'ont  eu  l'occasion  de  faire  qu'un  seul  examen,  et  que  l'un  d'eux, 
pour  le  moins,  avait  posé  quelques  réserves  au  diagnostic  de  myopathie. 

Après  avoir  examiné  la  malade  à  plusieurs  reprises,  avoir  recherché  ses  anté- 
t^èdents  héréditaires  et  personnels  et  nous  être  enquis  de  la  façon  dont  a  com- 
mencé rafTectioD,  de  l'évolution  qu'elle  a  suivie  et  des  divers  symptômes  qu'elle 
&  présentés,  nous  croyons  qu'il  ne  s'agit  pas  de  myopathie,  mais  qu'il,  s'agit 
plus»  vraisemblablement  d'un  mal  de  Pott  localisé  à  la  région  lombaire. 

<i>  L«  jeune  malade  sera  suivi,  et  son  observation  publiée  ultérieurement  avec  Ggures. 
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Nous  avons  vu  l'enfant  pour  la  premi<!'re  fois  au  commencement  d'octobre  deniier 
Elle  est  âgée  de  6  ans.  do  taille  moyenne  pour  son  û^e,  un  pou  pâlotte  et  assez  maigre, 
surtout  aux  memlu-es  inférieurs,  où  les  muscles  sont  non  seulement  assez  faibles,  mais 
encore  assez  flasques.  L'enfant,  d'ailleurs,  sort  depuis  quelques  jours  d'une  gouttière  d» 
Bonnet,  où  elle  a  été  maintenue  pendant  trois  mois.  Elle  f)eut  marcher,  mais  assez  diîli- 
cilement;  elle  se  fatigue  vite,  et  sa  mère  doit  la  porter  la  plupart  du  temps.  Dans  la  sta- 
tion debout  il  existe  une  ensellure  lombaire  assez  accentuée;  au  contraire,  lu  courbure  a 
convexité  postérieure  de  la  région  dorsale  du  rarhis  est  plus  prononcée  que  dans  l'élat 
normal,  mais  dans  sa  totalité,  d'une  façon  régulière,  et  sans  saillie  particulière  d'une  oq 
de  plusieurs  vertèbres.  Il  existe  aussi  une  légère  scoliose  dorsale  à  concavité  regardant  à 
gauche;  par  suite,  l'épaule  droite  parait  un  peu  plus  élevée.  Enlin  les  omoplates  sont 
assez  saillantes;  leur  bord  interne  et  leur  angle  inférieur  se  détachent  assez  forteintot 
de  la  paroi  thoracique.  Par  son  babilus  dans  la  station  debout,  l'enfant  ressemble  doo<: 
beaucoup  à  une  myopathique.  Si  on  la  fait  coucher  tout  de  son  long  sur  le  dos  et  qu'on 
lui  dise  de  se  relover,  on  la  voit  d'abord  se  mettre  sur  les  deux  genoux,  puis  fléchir  la 
cuisse  droite  sur  le  bassin,  en  amenant  la  jambe  à  angle  droit  siu*  la  cuisse  pour  po^er  a 
terre  le  pied  droit;  ensuite,  elle  se  relève  complètement  en  prenant  un  point  d'appui  avec 
les  deux  mains  sur  la  cuisse  droite.  Cette  façon  de  se  relever  ressemble  aussi  à  celle  d'an 
myopathique;  elle  ne  la  simule  cependant  que  dans  une  certaine  mesure.  La  raal&de  ne 
grimpe  pas  à  proprement  parler  après  ses  jambes,  comme  le  font  généralement  les  niyo- 
pathiques.  En  examinant  avec  soin  les  manœuvres  qu'elle  emploie,  on  reconnaît  que 
celles-ci  ont  moins  pour  but  de  suppléer  à  la  force  insuffisante  de  certains  muscles  que 
de  maintenir  immobile  la  partie  inférieure  de  la  colonne  vertébrale.  On  s'en  rend  mieux 
compte  encore  si  l'on  fait  ramasser  par  l'enfant  un  objet  à  terre.  On  la  voit  alors,  noa 
se  pencher  en  inclinant  la  colonne  vertébrale,  mais  au  contraire  maintenir  la  colonne 
vertébrale  aussi  immobile  que  possible,  surtout  dans  la  région  inférieure.  Elle  mainti(Dt. 
en  elTel,  le  tronc  droit  et,  pour  arriver  à  l'objet,  se  met  à  genoux,  puis  s'accroupit  sur 
ses  talons  et  se  relève  ensuite  de  la  même  façon  qu'il  a  été  dit  précédemment.  Dans  la 
station  assise,  d'ailleurs,  on  constate  la  même  tendance  à  maintenir  immobile  la  colonne 
vertébrale,  surtout  dans  la  région  lombaire;  l'enfant,  en  efTet,  n'incline  pas  le  troue  en 
avant,  ni  même  ne  repose  pas  perpendiculairement  sur  le  siège,  mais  elle  maintient  ic 
tronc  légèrement  renversé  en  arrière  et  s'appuie  des  deux  mains  sur  le  siège  ou  sur  le 
drap  du  lit. 

Ainsi,  dans  la  façon  de  se  relever,  dans  la  façon  de  ramasser  un  objet  à  terre  et  dans 
la  façon  de  se  tenir  assise,  la  malade  ne  se  comporte  pas  absolument  comme  Une  vraie 
myopathique.  De  plus,  si  on  analyse  plus  complètement  l'iiabitus  dans  la  station  del>out, 
on  trouve  aussi  des  difl'rrencos  avec  l'habitus  myopathique  :  les  omoplates,  avons-nous 
vu,  se  détachent  assez  fortement  dn  tronc  par  leur  bord  interne  et  leur  angle  inférieur; 
il  ne  s'agit  pas  cependant,  à  proprement  parler,  des  scnpulœ  alatœ  des  myopathique>;  ce 
n'est  ici  qu'une  exagération  de  la  saillie  des  omoplates,  qui  existe  normalement  chez  des 
personnes  maigres  et  qui,  dans  le  cas  présent,  se  trouve  augmentée  par  le  léger  dega 
de  cyphose  dorsale,  compensatrice  de  la  lordose  lombaire.  D'ailleurs,  dans  le  mouvement 
d'élévation  des  bras  sur  l'épaule,  soit  en  avant,  soit  latéralement,  les  omoplates  sont  nor- 
malement appliquées  contre  la  paroi  thoracique  et  la  saillie  précrdente  disparait;  de  plus, 
l'angle  supérieur  ne  remonte  pas  conmie  cela  existe  dans  la  myopathie. 

La  marche  présente  aussi  chez  cette  enfant  quelques  particularités.  Les  pieds  ont  ten- 
dance À  se  porter  dans  la  rotation  en  dedans,  surtout  à  gauche.  De  plus,  à  chaque  |'&>. 
le  bassin  subit  un  certain  mouvement  de  rotation;  mais  celle-ci  ne  se  fait  pas  au  niveau 
des  articulations  du  bassin  avec  la  colonne  vertébrale;  l'axe  de  rotation  se  trouve  au 
niveau  de  Tarticulation  de  la  hanche  du  côté  de  la  jambe  portante,  tandis  que  le  bassin 
est  avancé  tout  d'une  pièce  du  côté  de  la  jambe  oscillante.  Cette  façon  de  marcher  diiTér' 
donc  encore  de  celle  des  myopatliiques  et  a  évidemment  pour  but  de  maintenir  la  fixité 
du  rachis.  particulièrement  dans  la  région  lombaire.  Mais  pour  le  reste,  l'ensellure  lom- 
baire et  la  projection  des  épaules  en  arrière  simulent  assez  bien  le  maintien  des  myop<^- 
thiques  pendant  la  man*he. 

Si  l'on  passe  à  l'examen  particulier  de  la  musculature,  on  constate  qu'au i  membre^ 
inférieurs  les  divers  muselés  sont  assez  amaigris,  assez  faibles  et  assez  flasques;  roaii^  il 
en  est  ainsi  pour  la  totalité  de  la  musculature,  et  on  ne  consulte  pas  que  l'airaiblissemoni 
porte  plus  particulièrement  sur  certains  muscles  ou  sur  certains  groupes  musculaire-, 
comme  cela  existe  dans  la  myopatliie.  Du  coté  des  membres  supérieurs,  les  muscle? 
sont  moins  amaigris  et  moins  atlaiblis  ;  iN  sont  aussi  plus  fermes;  du  côté  de  la  cein- 
ture soapulaire,  on  constate  la  bomie  conservation  des  fonctions  des  divers  muscles,  et 
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notamment  des  trapèzes,  des  grands  dorsaux,  des  grands  pectoraux  et  des  grands  den- 
telé». 

A  la  face  on  ne  constate  aucune  manifestation  de  myopatliie  du  côté  de  l'orbiculaire 
des  piupirres  ni  de  Torbiculaire  des  lèvres. 

L'eiamen  des  r«^aclions  l'ipctriques  a  montré  aussi  qu'au  point  de  vue  quantitatif  et 
qualitatii  ri^xcitabililé  faradique  et  rexcitabilité  galvanique  étaient  bien  conservées  dans 
les  divers  musclas  dos  membres  inférieurs,  dans  les  fessiers,  dans  les  muscles  des  gout- 
Uores  vertébrales  et  dans  ceux  de  la  ceinture  scapulaire  et  des  membres  supérieurs. 

Lu  recherche  des  antécédents  héréditaires  fait  constater  Tabsence  de  tout  antécédent 
myopathique  du  côté  paternel  et  du  côté  maternel.  Les  parents  de  Tenfant,  originaires 
d'Algt'rie,  habitent  Philipf)eville.  Le  père,  âge  de  42  ans,  a  eu  une  otorrlire,  qui  a  per- 
sisté une  quinzaine  d'années,  et  qui  est  guérie  depuis  environ  dix  ans;  il  est  nerveux, 
impressionnable,  avec  tendances  à  la  mélancolie;  il  existe  plusieurs  cas  do  psychoses 
dans  ita  famille. 

La  mère,  âgée  de  35  ans,  a  eu  deux  accès  de  rhumatisme,  à  20  ans  et  à  30  ans;  elle  est 
rnaiolenant  très  bien  portante;  elle  est  grande  et  forte.  Elle  n'a  pas  fait  de  fausses  cou- 
«lits» et  elle  a  eu  quatre  enfants. 

L'aîné,  un  garçon,  né  il  y  a  treize  ans,  était  hémophile;  il  est  mort  à  18  mois,  à  la  suite 
•l'une  ponction  faite  dans  un  épanchenient  sanguin  du  scrotum,  sans  qu'on  ait  pu  arrêter 
l'h.  morragie.  Le  second,  un  garçon  de  10  ans,  est  également  hémophile;  il  aeusouveot  des 
«"panchements  sanguins  sous  la  peau  et  dans  les  articulations;  la  moindre  blessure  saigne 
aboodammcnt  et  Théniorragie  ne  peut  être  arrêtée  que  par  une  compression  prolongée. 
La  quatrième  enfant,  une  011e,  est  âgée  do  3  ans;  elle  est  très  bien  portante  et  n'a  eu 
junine  manifestation  d'hémophilie,  ainsi  que  sa  sœur,  notre  malade,  âgée  de  6  ans.  11 
u'exiite  d'ailleurs  pas  d'autres  cas  d'hémophilie  dans  la  famille  du  père  ou  dans  celle  de 
la  rot-re. 

Jusqu'à  ]*an  dernier,  notre  petite  malade  avait  joui  d'une  bonne  santé,  sauf  un  écou- 
l.ment  de  l'oreille  gauche  survenu  à  3  ans,  après  une  chute,  et  persistant  encore.  C'est 
en  décembre  .1901  quVpparurent  les  premières  manifestations  de  la  maladie  actuelle.  A  ce 
moment  l'enfant  s'est  plaint  d'une  vive  douleur  dans  le  genou  gauche,  au-dessous  de  la 
rotule,  et  le  médecin  de  Philippeviile  a  cru  tout  d'abord  il  du  rhumatisme,  en  raison  des 
ant -cédents  rhumatismaux  de  la  mère.  La  douleur  du  genou  a  persii^té,  malgré  un  traite- 
ment par  le  salicylate  de  soude  et  par  l'antipyrine;  elle  s'est  même  étendue  à  la  hanche, 
puis  à  la  région  lombaire  de  la  colonne  vertébrale.  Lorsque  l'entant  était  tenue  au  lit  plu- 
sieurs jours  CCS  douleurs  diminuaient  etdi^iparaissaient  même,  pour  reparaître  dès  qu'on 
U  remettait  debout.  Au  commencement  de  juin  le  médecin  de  Philippeviile,  croyant  tou- 
jours à  du  rhumatisme,  envoya  l'enfant  aux  eaux  de  l'Oued  Hamimin.  Là  plusieurs  bains 
furent  donnés.  A  chacun  l'enlaot  se  plaignait,  au  contact  de  l'eau  chaude,  d'une  très  vive 
■louieurdaos  la  région  lombaire,  ce  qui  fît  porter  alors  le  diagnostic  de  mal  de  Polt. 
A[>rê8  avoir  pris  seulement  six  bains  la  malade  fut  renvoyée  à  Philippeviile  et  placée 
ilans  une  gouttière  de  Bonnet  du  15  juin  à  la  On  de  septembre. 

Tant  qu'elle  resta  dans  la  gouttière  les  douleurs  cessèrent,  mais  elles  reparurent  lors- 
que après  une  innuobilisation  de  trois  mois  on  essaya  de  lever  l'enfant.  Les  douleurs  se 
montraient  toujours  au  niveau  du  genou  gauche,  de  la  hanche  et  des  lombes.  D'après  les 
ren^^eignemcnts  fournis  par  le  médecin  de  Philippeviile,  on  agita  alors  la  question  de 
Mvotr  s'il  n'existait  pas  une  coxalgie;  mais  en  dehors  des  douleurs  tout  autre  signe  de 
cette  affection  faisait  défaut.  A  ce  moment  les  membres  inférieurs  étaient  faibles;  tous  les 
niui^eles  y  éiaieut  amaigris  et  assez  flanques;  il  n'y  existait  pas  de  troubles  de  la  sensibi- 
iil>'  objective.  De  plus,  on  constatait  dans  la  station  debout  une  lordose  assez  accentuée 
de  la  région  lombaire  et  une  légère  scoliose  delà  région  dorsale.  En  présence  deladifllculté 
de  poser  un  diagnostic  précis,  le  médecin  de  la  famille  conseilla  à  la  mère  de  conduire  son 
f-nfant  à  Marseille  et  à  Paris. 

De  notre  côt*'s  nous  avons  examiné  l'enfant  au  point  de  vue  d'une  coxalgie  possible  ; 
««ules  les  douleurs  du  gmou  et  de  la  hanche  peuvent  faire  penser  à  cette  maladie,  mais 
il  n'en  existe  aucun  autre  signe.  L'ensellure  lombaire  disparaît  dans  la  position  couchée;  les 
mouvements  actifs  et  passifs  do  la  hanche  sont  entièrement  libres  et  très  étendus.  Une 
radiographie,  faite  par  M.  Infroit,  montre  l'intégrité  de  la  hanche  gauche  comme  de  la 
lianche  droite  :  elle  montre  aussi  qu'il  n'y  a  pas  de  grosses  altérations  du  côté  de  la 
coloone  vertébrale;  on  ne  constate  aucun  affaissement  ni  aucune  déformation  des  ver- 
tèbres; mais  le  corps  delà  IV*  vertèbre  lombaire  est  manifestement  beaucoup  plus  trans- 
parent aux  rayons  de  Rœntgen  que  celui  des  autres  vertèbres. 
Depuis  le  conioiencement  d'octobre  l'enfant  a  porté  un  corset  orthopédique  soutenant 
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toujours  solliciter  une  hypothèse.  C'est  la  suivante  que  je  soumettrai  à  votre 
appréciation.  La  trépidation  épileptoïde  indique  une  irritation  du  faisceau  pjra- 
midal,  quelle  que  soit  la  manière  de  comprendre  cette  action.  Cette  perturba- 
tion par  irritation  n'est  pas  nécessairement  en  rapport  avec  un  afTaiblissement 
de  la  force  musculaire  par  paralysie.  Le  signe  de  l'épilepsie  spinale  peut  être 
le  premier  en  date,  lorsque  la  voie  motrice  est  intéressée:  j'en  ai  publié  un 
cas  récent  &  la  Société  des  Hôpitaux  (2),  où  il  n'existait  pas  de  paralysie.  La 
gène  des  mouvements  résultant  d'un  état  spastique  doit  être  différenciée  de 
celle  qui  résulte  d'un  état  paralytique. 

Ne  peut-on  pas  en  conséquence  considérer  la  trépidation  épileptoïde  comme 
caractérisant  une  perturbation  de  la  fonction  pyramidale  qui  n'est  pas  soumis** 
&  notre  volonté,  de  cette  fonction  qui  reste  en  dehors  des  incitations  motricf^ 
cérébrales?  Inversement,  ne  peut-on  pas  rattacher  le  signe  des  orteils,  lors- 
qu'il existe,  à  une  perturbation  de  la  fonction  motrice  volontaire  ;  en  un  mot, 
le  phénomène  des  orteils  indique-t-il  la  paralysie  ou  la  parésie  au  sens  physiolo- 
gique, et  non  au  sens  de  gène  apportée  aux  mouvements? 

BI.  Pierre  Marie.  —  Je  me  demande  si  nous  sommes  bien  en  présence  d'an 
eas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  et  si  le  diagnostic  de  letton  bulbaire  ne  pourrait 
pas  s'appliquer  au  malade  de  M.  Dufour.  Il  existe  en  effet  des  cas  dans  lesquels 
on  observe  des  hémorragies  coupant  le  faisceau  pyramidal,  dans  la  région 
buibo-protubérantielle,  au  voisinage  des  lacunes. 

La  lésion,  au  début,  siège  d'un  seul  côté,  puis  l'hémorragie  s'étend  an  c6té 
opposé.  Il  en  résulte  une  double  hémiplégie  qui  peut  s'accompagner  d'accidents 
laryngés.  Ce  diagnostic  expliquerait  la  constatation  qui  a  pu  être  faite  immé- 
diatement de  l'eiistence  du  phénomène  de  Babinski. 

Les  raisons  sur  lesquelles  je  m'appuie  pour  soupçonner  l'existence  d'une  lésion 
protubérantielle  sont  les  suivantes  : 

il)  11  est  rare  que  deux  lésions  cérébrales  se  produisent  À  un  aussi  court  inter- 
valle dans  les  deux  hémisphères  cérébraux;  quand  ce  fait  survient,  c'est  géné- 
ralement la  lésion  la  première  formée  qui  est  la  plus  grave,  et  c'est  sous  Tin- 
fluence  des  troubles  déterminés  par  elle  dans  l'encéphale  que  se  produit  la 
seconde  lésion. 

B)  L'existence  de  paralysies  laryngées  d'origine  cérébrale  est  extrèmemenl 
rare  et  les  cas  connus  ne  sont  pas  tous  à  l'abri  de  la  critique. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  ne  crois  pas  que  l'apparition  précoce  du  signe  des  orteils 
appartienne  plutôt  aux  lésions  de  la  protubérance  qu'à  celles  du  cerveau.  Dans 
les  cas  d'hémiplégie  d'origine  cérébrale  que  j'ai  pu  examiner  immédiatement 
après  rictus,  j*ai  constaté  ce  signe;  mais  je  dois  ajouter  que  je  n'ai  eu  que  rare- 
ment l'occasion  d'observer  des  malades  dans  ces  conditions. 

En  ce  qui  concerne  la  théorie  proposée  par  M.  Dufour,  je  ne  suis  guère  disposé 
à  l'accepter,  car  dans  plusieurs  cas  de  paraplégie spasmodique  d'origine  spinale, 
où  la  force  musculaire  était  conservée,  j'ai  pu  observer  avec  netteté  le  phénoméoe 
des  orteils. 

M.  Dbjerinb.  —  M.  Dufour  nous  dit  ne  pas  connaître  d'exemple  de  paraljisie 
pseudo-bulbaire  à  début  brusque,  comme  cela  a  été  le  cas  chez  son  malade.  Or, 
la  paralysie  pseudo-bulbaire  apoplectiforme  est  loin  d'être  rare,  et  pour  ma  part, 

(2)  Abolition  totale  de  la  perception  ttèréognostique, etc. ^  H.  Dcfour,  Soc.  Méd.  des  ^(^p  . 
31  octobre  19U2. 
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aussi  bien  dans  la  pratique  priyée  qu'à  l'hôpital,  j'en  ai  observé  plusieurs 
exemples. 

M.  DiFouR.  —  Je  répondrai  À  M.  Marie  qu'il  ne  me  semble  pas  possible  chei 
mon  malade  d'incriminer  une  lésion  bulbaire,  le  facial  inférieur  a  été  paralyr/ 
ducôlé  lie  la  lésion  des  membres  au  début  de  la  maladie,  le  facial  supérieur  n'a 
pas  été  pris.  Depuis  le  début  de  l'afreclion.  qui  remonte  à  plus  de  trois  mois,  je 
DU  pas  constaté  d'atrophie  des  muscles  des  lèvres  ni  de  la  langue. 

Quant  à  reporter  les  lésions  au  niveau  de  la  protubérance,  on  peut  très  bien 
V  songer;  je  n'avais  pas  entamé  cette  discussion  pour  être  plus  bref.  Je  ne  vois 
d'ailleurs  pas  d'argument  décisif  à  opposer  à  cette  interprétation,  mais  seulement 
un  ensemble  de  faits,  qui  sont  les  suivants  :  céphalée  du  début,  quelques 
secousses  dans  le  côté  droit  du  corps  avant  la  paralysie,  l'existence  du  rire  spas- 
modique.  Mais,  même  en  admettant  une  lésion  protubérantielle,  il  n'est  pas 
douteui  que  Tépithétede  maladie  pseudo-bulbaire  convienne  bien  &  ce  cas. 

M  le  professeur  Dejerine  me  fait  remarquer  qu'il  n'est  pas  rare  de  voir  deui 
et  même  plusieurs  ictus  évoluer  dans  la  même  journée.  Je  ne  conteste  pas  le 
fait,  et  j*ai  rencontré,  entre  autres,  une  observation  de  M.  le  professeur  Raymond 
•  bcoM  cliniiues^  4'*  série,  p.  439)  où  l'on  voit  un  malade  faire  un  premier  ictus 
(louz(^  ans  avant  celui  du  côté  opposé  qui  le  laisse  pseudo-bulbaire.  Le  malade,  au 
moment  du  deuxii^me  ictus,  a  plusieurs  attaques  du  même  côté  et  dans  la  même 
jA^rnèe.  Mais  ce  que  je  n'ai  pas  rencontré  dans  près  d'une  ccntuinc  de  cas  com- 
(••ilsês,  c'est  une  paralysie  pseudo-bulbaire  relevant  de  deux  ictus  indiquant  des 
1*^008  bilatérales,  et  qui  ait  été  constituée,  de  ce  fait,  en  quelques  heures  après 
un  intervalle  de  gaérîson  apparente. 

M  naissAUD.  —  L'existence  du  signe  de  Babinski  aussitôt  après  un  ictus  apo- 
fVlique  est  la  règle.  Je  l'ai  toujours  constaté  pour  ma  part  sur  les  nombreux 
«poplccti'iues  qui  sont  amenés  d'urgt?nce  à  l'Hôtel-Dieu  dans  mon  service. 

Quant  aux  paralysies  pseudo-bulbaires  dont  parle  M.  Marie,  ces  paralysies  du 
*}{"i  ie  plus  pur  qui  feraient  croire  À  des  labio-glosso-laryngées  et  dans  lesquelles 
K  malades  sont  absolument  incapables  même  d'émettre  un  son,  où  la  bouche 
reste  largement  ouverte  avec  un  écoulement  permanent  de  salive,  je  suis  en 
mesure  d'afGrmer  qu'elles  peuvent  dépendre  d'une  lésion  hémisphérique.  J'en  al 
'>b>erTé  un  très  bel  exemple  avec  notre  collègue  M.  Lamy  chez  un  homme 
ttirjnt  d'bémiplégîe  gauche.  Je  pensais  même  trouver  k  l'autopsie  une  lésion 
'orlicale  de  la  région  temporo-sphénoïdale  qui  expliquât  la  paralysie  absolue  du 
Un  ni.  Mais  il  s'agissait  d'une  énorme  destruction  de  toutes  les  fîbres  capsu- 
Uires  antérieures,  d'une  partie  du  centre  ovale  et  des  fibres  commissurales  du 
corps  calleux. 

lout  récemment,  j'ai  eu  dans  mon  service  une  jeune  femme  également  hémi- 
plégique du  côté  gauche  et  atteinte  au  même  degré  de  paralysie  labio-glosso- 
lirTDgée  pseudo-bulbaire.  Comme  le  malade  de  M.  Dufour,  elle  a  guéri  rapi- 
■iement  dans  un  délai  de  quelques  semaines,  ne  conservant  de  cet  ictus  que  sou 
bémiplégie  et  un  timbre  nasillard  de  la  voix. 

IV  Méningite  tuberculeuse  du  Bulbe  avec  rémission  de  deux  ans, 
Bimnlant  la  guérison  ;  Glossoplégie  droite  ;  Mort  subite  par  asphyxie 
d'origine  bulbaire,  par  M.  Kené  Chïtohet  (de  Bordeaux). 

U  début  de  cette  observation  9,  été  rapporté,  il  y  a  plus  d'un  an,  par  mon 
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excellent  collégae  et  ami  le  D'  Rocaz,  sous  le  titre  de  c  MémDgite  tuberculeuse 
probable  >  (i). 

Rappelons-la  en  quelques  mots  : 

Il  s'agissait  d*un  garçon,  Edouard  C...,  âgé  de  8  ans,  enlré  en  octobre  1900  à  ThôpiU 
des  Enfants  dans  le  service  du  professeur  Moussous,  avec  tous  les  signes  d'une  méniogiU 
tuberculeuse  :  torpeur  constante,  attitude  en  chien  de  fusil,  photophobie,  ci'^phalalgie 
avec  cris  hydrencéphaliques,  vomissements,  constipation,  irrégularité  du  pouls,  h}p«r' 
csth('*sie  généralisée  ;  si  Ton  considère  que  le  père  était  mort  tuberculeux  et  que  Teofant. 
de  santé  frêle,  avait  toujours  été  sujet  à  des  bronchites  répétées  :  si  Ton  ajoute  que  \t 
sommet  du  poumon  droit  était  plus  que  suspect,  que  le  séro-diagnostic  tuberculeux 
pratiqué  A  cette  «époque  fut  positif,  qu*enfln  l'eiamen  du  liquide  céphalo-rachidien  démon- 
tra la  présence  d'une  lymphocytose  intense,  —  il  semblait  bien  difficile  de  ne  pas  coocIutp 
à  une  méningite  bacillaire. 

Mais  progressivement  les  phénomènes  méningiliques  s'étaient  atténués  les  uns  après  lf« 
autres,  si  bien  qu'au  bout  de  quatre  &  cinq  semaines  ils  avaient  totalement  disparu,  y 
compris  la  lymphocytose:  l'état  général  était  excellent  et  la  guérison  paraissait  complète. 
En  septembre  suivant,  soit  près  d'un  an  plus  tard,  cetétat  de  santé  parfaite  étant  demeun 
persistant,  M.  Rocaz  envisagea  avec  raison  la  possibilité  d'une  guérison  et  rapporta  tou' 
au  long  au  congrès  de  Nantes  de  1901  cette  intéressante  observation. 

Un  an  de  plus  s'écoula  encore,  durant  letiuel  l'enfant  n'eut  aucune  rechute,  continua  à 
se  bien  porter  ;  ce  n'est  que  dans  les  premiers  jours  d'août  1902,  Foit  vingt-deux  moi« 
pleins  après  sa  première  atteinte,  qu'il  nous  était  ramené  à  l'hôpital  des  Enfants  avec  àe< 
signes  absolument  comparables  à  ceux  de  4900,  quoique  plus  atténués. 

—  A  l'examen  (5-16  août),  le  malade  somnolent,  étendu  dans  le  décubitus  dorsaU  pr«^ 
sente  le  trépied  méningitique  :  céphalalgie,  vomissements,  constipation. 

La  tète  se  mçut  facilement  dans  tous  les  sens  :  pas  la  moindre  raideur  de  la  nuque 
La  céphalalgie  est  tantôt  frontale,  tantôt  et  plus  fréquemment  occipitale.  Les  muscles  <ij 
visage  se  contrartent  parfaiteqient  :  pas  de  paralysie  ni  de  parésie,  aucun  trouble  éè 
sensibilité  :  il  se  produit  simplement  à  la  surface  de  la  peau,  dès  qu'on  la  touche,  des 
taches  de  rougeur  qui  disparaissent  rapidement,  mais  la  raie  méningitique  proprement 
dite  n'est  pas  nette.  Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et  À  l'accommodation,  quoique 
avec  une  légère  paresse  :  pas  d'inégalité,  ni  mydriase,  ni  myosis.  Le  réflexe  conjonctîval 
est  conservé,  ainsi  que  la  sensibilité  oculaire.  A  l'ouverture  de  la  bouche,  pas  de  coofor- 
malien  oiilique  ovalaire  ;  l'enfant  siffle  sans  difllculté  et  gonfle  très  bien  les  joues.  Le» 
dents  sont  parfaitement  implantées  et  la  voûte  palatine  n'est  pas  ogivale. 

L'examen  de  la  langue  olfrc  une  grande  importance.  Observée  au  repos,  dans  la  câvtté 
buccale,  elle  n'est  pas  plus  saburrale  d'un  côté  que  de  l'autre  :  elle  est  humide,  rosée, 
étale  et  parait  absolument  normale.  On  no  constate  pas  de  tremblement  ni  de  8ecou>^»■^ 
fibrillaires.  Les  mouvements  s'exécutent  dans  tous  les  sens  avec  assez  d'aisance;  «lo 
remarque  toutefois  que  les  mouvements  de  droite  A  gauche  se  font  avec  un  peu  plus  de 
lenteur  comparativement  aux  mouvements  inverses.  La  mastication,  la  déglutition,  la 
parole,  sont  intactes  ;  la  prononciation  n'oiïre  pas  de  modification  appréciable.  —  Mais 
dés  qu'on  fait  tirer  la  langue  hors  de  la  bouche,  mouvement  qui  s'exécute  avec  vigueur 
et  sans  hésitation,  elle  se  dévie  fortement;  elle  décrit  alors  une  courbe  accentuée  qui 
embrasse  dans  sa  concavité  la  commissure  droite;  toute  la  moitié  droite  de  l'organe 
présente  de  véritables  plis  situés  dans  le  sens  de  la  longueur  ;  la  muqueuse  est  conuur 
trop  grande  pour  la  musculature;  mais  comme  ci*tte  moitié  gagne  en  épaisseur  ce 
qu'elle  perd  en  largeur,  l'atrophie  est  certainement  beaucoup  moins  marquée  qu'elle 
ne  le  parait  au  premier  abord;  sur  la  ligne  médiane,  le  malade  remue  bien  dans  le  sen» 
vertical  sa  langue  ainsi  déviée;  mais  quand  on  lui  ordonne  de  la  ramener,  il  n'y  réu&Hi 
que  très  imparfaitement.  Tous  les  autres  mouvements  se  font  &  peu  prés  bien  ;  fenroat 
montre  aisément  la  face  inférieure  de  sa  langue  en  appuyant  la  pointe  sur  les  incisives 
supérieures,  il  peut  successivement  l'étaler  et  la  mettre  en  boule.  La  sensibilité  géné- 
rale est  conservée,  du  moins  dans  le  territoire  du  nerf  lingual  ;  au  niveau  du  territoire 
du  glosso-pharyngien,  elle  nous  a  semblé  normale,  mais  nous  ne  pouvons  affirmer  davao- 

(1)  Ch.  Rogaz,  Méningite  tuberculeuse  probable.  Guérison  appar^'nte.  Variations  de.  U 
formule  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  communication  au  Congrès  d'obHc\ 
trique,  gynécologie  el  pédiatrie  do  Nantes,  septembre  }?0f.  Publié  inexiemo  dans  Arck, 
de  Mé4.  iet  Enfants,  décembre  1901,  p.  738-41. 
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U^re.  Le  seiiR  da  goût  n'a  pas  chaagô  :  Tenfant  reconnaît  tous  les  aliments  et  les  diverses 
saveurs.  L'examea  électrique  n*a  pu  être  fait.  Il  n'y  a  jamais  eu,  à  aucun  moment,  de 
s&liratioD  exagérée. 

Les  muscles  du  voile  du  palais  et  la  luette  se  contractent  bien,  les  amygdales  sont 
normales,  le  piiarynx  et  le  larynx  paraissent  en  bon  état,  le  réflexe  pharyngien  est  vif,  la 
Toix  n'a  offert  à  aucun  moment  de  changement  de  ton;  jamais  de  toux  coqueluchoYde. 
Le  thorax  n'est  pas  déform»'*,  pas  de  voussures  en  avant  ou  sur  les  parties  latérales,  pas 
dedéwatioo  de  la  colonne  vertébrale.  Rien  à  signaler  du  c6té  du  cœur.  Par  contre, 
!<;>  poumons  sont  atteints:  &  droite,  en  avant,  submalité,  affaiblissement  du  muniiuro 
rê^irulaire,  rudesse  respiratoire,  expiration  prolongée  ;  en  arriére  on  trouve,  comme 
en  f!h)0,  un  souflle  d'adénopathie  traf'héo-bronchique  dans  la  région  hilaire,  avec  quelques 
frottements  sans  rilles  ;  mais  en  plus,  sur  toute  la  hauteur  pulmonaire,  de  l'épine  de 
romoplale  eo  bas,  on  noie  aujourd'hui  une  diminution  nette  de  la  sonorité  et  des  vibra- 
iionsi,  avec  assourdissement  et  âpreté  du  bruit  respiratoire,  pas  de  frottements  ni  râles. 
A  gaurhe,  le  sonimot  parait  intact,  mais,  à  mesure  qu'on  s*en  éloigne,  on  rencontre  une 
zone  sabmate  à  hauteur  des  3*,  4*  et  5*  côtes,  avec  frottements  et  respiration  rude,  souf- 
fiante;  on  entend  également  un  peu  de  souffle  au  niveau  du  hile,  mais  on  peut  se 
d>  mander  si  ce  n'est  pas  un  souffle  de  propagation  venant  du  hile  du  côté  opposé.  Ces 
pb«?nomène9  sont  surtout  très  nets  dans  les  premiers  jours  qui  ont  suivi  l'hospitalisation  : 
m  remarque  alors  (du  9  au  16)  une  petite  élévation  de  température  qui  oscille  entre 
^■6  et  38«. 

Le  diaphragme  so  contracte  régulièrement,  sans  secousses,  sans  la  moindre  arythmie. 
L'espare  de  Traube  est  conservé,  l'estomac  n'est  pas  dilaté  ni  douloureux  k  la  pression, 
hen  du  côté  de  la  rate.  Sensibilité  du  creux  épigastrique  normale.  Le  foie  ne  dépasse  pas 
le  rebord  des  fausses  côtes. 

L'dhiomeii,  légèrement  en  bateau,  possède  une  sensibilité  exquise;  les  réflexes  de 
R'iMnbach  sont  très  vifs.  Pas  de  douleurs  dans  la  région  lombaire  ni  au  niveau  du  bas- 
\«otre;  les  urines,  en  général  claires,  ne  présentent  rien  d'anormal. 

En  ce  qui  concerne  les  membres  sup^'^rieurs,  no  is  n'avons  noté  absolument  aucune 
oiotlilicaliun  du  côté  de  la  motri<-ilé  et  réflectivité,  sensibilité  et  trophicilé.  Mémos  consta- 
Ultons  pour  les  membres  inférieurs  :  en  particulier,  nous  avons  toujours  trouvé  les 
Mixes  rotulions  norni:iux;  le  signe  de  Kernig  a  toujours  manqué  ainsi  que  le  réflexe 
't's  oKeils;  la  sensibilité  plantaire  seule  s'est  constamment  montrée  exagérée. 

Ktat  général  passable.  Pas  d*atnaigri.<«sement  bien  caractérisé.  Intelligence  conservée, 
l'joiqiie  lente.  Pouls  petit,  imperceptible,  mais  température  en  moyenne  sensiblement 
nonualo. 

~  En  somme.  Il  ne  parait  pas  y  avoir  péril  en  la  demeure  :  dans  le  cours  d'une  nuit 
cependant,  peu  après  l'entrée  à  l'hôpital,  le  malade,  à  ce  que  raconte  la  veilleuse,  aurait 
^j  dei^  ronvulsions  et  divagué  deux  ou  trois  heures  consécutives,  mais  le  lendemain,  à  la 
TiMte.  il  D'y  paraissait  plus. 

Une  ponction  lombaire,  faite  à  celte  époque,  ramène  ua  liquide  légèrement  citrin,  dans 
Idiiael  on  ne  trouve  après  cenlrifugation  que  d'abondants  lymphocytes;  pas  de  polynu- 
cataires  L'éprouve  k  l'ioduro  de  potassium  demeure  négative  ;  on  ne  cunslate  pas  le  pas- 
^ede  Hodc  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  malgré  sa  présence  dans  la  salive  et  les 
urines  KoGn  l'examea  du  liquide  d'un  vésicatoire  posé  quelques  heures  auparavant 
ittbi|ue  l'absence  complète  d'éosinnpliiles. 

k  paKir  du  17  août,  les  phénomènes  subaigus  du  poumon  gauche  s'ameudent  ;  appa- 
riit  alors  un  zona  thoracique  gauche,  typique,  correspondant  assez  exact<'ment  à  la  zone 
^'gnalée  plits  haut  au  niv  au  des  3*,  4*  et  5*  côtes  et  qui  pr*'*senlait  des  phi'>nomènes  de 
pl^urite  légère.  C«  zona  offre  ce  cara^-tère,  particulier  à-  l'enfance  (rare  cependant  à  partir 
de  10  ans),  d'être  absolument  indolore,  sans  aucune  irradiation  névralgique  ;  de  plus, 
ri)n>tatalion  intéressante,  la  recherche  de  la  sensibilité  au  niveau  des  platrards  zostériens, 
^'it  au  centre  même  des  vésicules  herpétiques  et  de  leurs  cicatrices,  soit  autour  d'elles, 
•ur  les  plaques  rouges  d'éry thème,  n'indique  pas  une  diminution  de  cette  sensibilité,  — 
•i  qui  est  la  règle,  —  mais  plutôt  \me  exagération. 

Quoi  qu'il  en  soit,  à  ce  moment-là,  le  diagnostic  parait  se  préciser  de  plus  en  plus  not- 
tcmenl  ;  il  semble  que  l'infection  tuberculeuse  gagne  de  proche  en  proche  et  s'iHonde  à 
trjiTers  l'organisme;  c*'tte  poussée  pleuro-f-ongostive  du  poumon  gauche,  soulignée  par  la 
présence  d'un  zona,  n'est-elle  pas  concluante,  et  ne  doit-on  pas  songer  k  des  complica- 
tion* redoutables? 

11  n'en  est  rien.  Au  bout  d'une  semaine  environ,  k  mesure  que  l'éruption  zostérienne 
«efface,  les  signes  mépinçés  rétrocèdent  peu  à  peu  à  leur  tour,  et  le  changement  est  tel 
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qu'au  début  de  septembre  le  malade  parait  complëtemeot  hors  de  danger.  Pour  plus  de 
sûreté,  oa  le  laisse  alité  quinze  jours  encore  ;  du  régime  lacté  il  est  remis  progresaivemeLl 
au  régime  ordinaire  ;  à  partir  du  15  septembre,  il  commence  à  se  lever  et  même  ne  tard? 
pas^  malgré  notre  défense,  à  courir  et  jouer  avec  animation,  en  compagnie  des  aut^{ 
petits  convalescents  de  la  salle. 

Bref,  à  la  Un  de  septembre,  c'est-à-dire  prés  de  deux  mois  après  l'hospitalisation,  toiiî 
semble  rentré  dans  Tordre,  plus  de  céplialalgie,  ni  de  vomissements,  ni  de  eoastipalion 
La  mimique  est  parfaite,  l'état  générai  excellent,  sans  le  moindre  amaigrissemeot  Lt 
ainsi,  pour  la  seconde  fois  en  deux  ans,  le  malade,  arrivé  avec  des  signes  graves,  qui  m 
peuvent  pourtant  faire  hésiter  sur  le  diagnostic  de  méningite,  semble  miraculeusemail 
ramené  à  la  vie  :  cette  fois-ci  cependant  il  conserve  sa  déviation  de  la  langue. 

En  présence  de  ces  faits  déroutants,  nous  nous  demajidons  alors  si  ces  phéou- 
mènes  divers  ne  sont  pas,  en  grande  partie  du  moins,  d'ordre  hystérique.  L'hTs- 
térie  chez  l'enfant  est  presque  toujours  très  malaisée  à  dépister  :  la  sensibiht> 
est  assez  rarement  modiOée,  et  l'on  est  surtout  obligé  de  s'adresser  k  certaines 
déviations  du  caractère,  qui  est  variable,  fantasque,  capricieux,  susceptible  à 
l'excès,  particularités  que  nous  retrouvons  justement  ici  avec  une  vive  exagé- 
ration des  réflexes  cutanés  (abdominaux  et  plantaires  spécialement).  Les  cas  de 
méningiime  dans  l'enfance  sont  d'observation  assez  fréquente,  et  nous  en  avons 
nous-mème  rapporté  un  (1).  Et  puis,  &  quoi  rapporter  cette  déviation  considé 
rablc  de  la  langue,  absolument  isolée,  sans  aucun  trouble  ni  de  la  mastication, 
ni  de  la  déglutition,  ni  de  la  parole,  ni  de  la  salivation,  sans  aucune  extension 
aux  régions  voisines  :  voile  du  palais,  larjnx,  lèvres,  face? 

Il  était  permis  de  se  poser  la  question,  étant  données  les  circonstances  et  la 
marche  bizarre  de  l'affection.  Sans  doute  les  cas  d' hémispasme  hystérique  de  la 
langue  sont  exceptionnels  :  il  est  rare  qu'ils  ne  coïncident  pas  avec  une  paralysie 
faciale (2);  mais  les  cas  de  paralysie  périphérique  isolée  du  grand  hypoglosse 
sont  tout  aussi  exceptionnels.  D'ailleurs,  dans  l'hypothèse  de  lésions  matérielles, 
comment  expliquer  qu'une  méningite  remontant  à  plus  de  deux  ans  n'ait  pa> 
évolué  avec  une  gravité  progressive  et  ne  se  soit  pas  accompagnée  de  signes 
variés,  dus  à  l'irritation  de  quelques-uns  des  autres  nerfs  de  la  base  de  Tencé- 
phale? 

Une  dernière  crise,  suivie  de  mort  subite,  ne  devait  pas  tarder  &  nous  donner  TeipH- 
cation  du  problème. 

Le  1*'  octobre,  Edouard  C...  présente  de  nouveau  une  céphalalgie  légère,  surtout  occi- 
pitale, quelques  vomissements,  mais  pas  de  constipation.  Il  se  sent  un  peu  fatigu*'-.  et 
Ton  met  ces  petits  accidents  sur  le  compte  des  exercices  violents  auxquels  il  s'est  livn^  les 
jours  précédents  :  l'a  vaut- veille,  en  efTet,  au  cours  do  notre  visite  du  matin,  nous  l'avions 
aperçu  courant  &  toutes  Jambes  dans  les  galeries  ouvertes  de  l'hôpital,  le  corps  en  suetir. 
le  sang  aux  joues,  —  et  l'avions  fait  rentrer  immédiatement,  en  recommandant  une  foi» 
de  plus  de  le  surveiller  avec  attention. 

Le  2,  puis  le  3  octobre  au  matin,  rien  de  nouveau  ;  son  état  tend  au  contraire  à  s'amé- 
liorer :  les  vomissements  sont  jnoins  fréquents,  et  la  vessie  de  glace  lui  est  enlevée  «ie 
dessus  la  tète  Pas  de  Gèvre  ;  pas  la  moindre  paralysie  de  la  face  ou  des  membres.  La 
déviation  de  la  langue  n'est  pas  augmentée.  Intelligence  et  organes  des  sens  intacts. 

Vers  une  heure  de  l'après-midi  —  détail  qui  a  son  importance  —  la  sœur  de  servict 
note  que  le  malade  a  toujours  sa  voix  stridente  :  il  parle  et  crie  avec  plus  de  force  que* 
jamais,  il  chante  même.  Sa  mère  vient,  le  voit,  cause  avec  lui  et  s'en  retourne  à  doux  heures, 
sans  remarquer,  elle  non  plus,  rien  de  particulier.  L'après-midi  se  passe  tranquilleoK>nt 
ce  n'est  qu'à  cinq  heures  que  l'enfant  pousse  soudain  trois  ou  quatre  grands  cris,  suiù> 

(4)  R.  Cruchet,  Hystérie  juvénile  chez  une  fillette  de  douze  ans,  etc.,  Àrck.  de  JVettf^ 
logte,  1901,  n»  69,  p.  2  et  3  du  tirage  à  part. 

(2)  Voir  par  exemple  l'obsorvation  d'une  fillette  de  9  ans  et  demi,  rapportée  par  Ds>- 
cHoiziLLEs  et  i>D  Pasquier.  Un  cas  de  paralysie  fi^ciale  hvstérique.  Bulletin  mééicni 
juiu  1891.  •  .     • 
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presque  aussitôt  de  perte  de  connaissance  et  d'asphyxie.  La  Bgare  devient  brusquement 
rouge  pourpre  ;  les  yeux  sont  injertés  de  sang,  la  bouche  est  grande  ouverte,  sans  bave 
ni  aucun  mouvement  du  corps;  la  respiration  est  complètement  arrôtée,  le  pouls  est 
imperceptible. 

On  fait  immédiatement  des  frictions  à  rélhor  sur  toute  la  surface  cutanée,  tandis  que  la 
figure  et  le  thorax  sont  vigoureusement  frappés  avec  une  serviette  imprégnée  d'eau  glacée. 
Au  bout  de  deux  minutes  à  peine,  la  respiration  commence  À  se  rétablir,  et  on  fuit  res- 
pirer au  malade  des  vapeurs  d'éther,  tandis  qu'on  lui  donne  à  boire  du  sirop  do  punch, 
il  revient  bientôt  à  lui,  reprend  son  teint  blanc  rosé;  il  parle  et  se  plaint  du  froid,  surtout 
aux  mains  et  dans  le  dos.  Il  s'exprime  tout  d'abord  d'une  voix  un  peu  éteinte  et  avec 
fatigue,  puis  d'une  façon  nette  et  claire  comme  auparavant.  Il  demeure  cependant  abattu, 
ne  restant  guère  assis  sur  son  séant.  Le  pouls  est  redevenu  nonnal. 

11  reste  plus  d'une  heure  dans  cet  état  de  lassitude,  sans  aucun  phi'nomène  paralytique 
ou  autre  susceptible  de  faire  prévoir  la  crise  finale  ;  celle-ci  se  produit  néanmoins  vers 
six  heui-es  et  demie  ;  et  voici  la  note  intéressante  que  m'ont  remise  à  son  sujet  MM.  Charles 
LafoQ  et  Praysse.  internes  de  garde  et  du  service  :  «  Quand  nous  arrivons  dans  la  salle, 
quelques  minutes  à  peine  après  le  début  do  la  crise,  le  visage  du  malade  est  vultueux, 
cramoisi;  il  a  du  myosis  des  deux  pupilles  ;  les  mouvements  diaphragmatiques  et  thora- 
ciques  sont  complètement  abolis  :  le  pouls,  bien  frappé  mais  très  rapide,  rappelle  le 
rythme  fœtal  avec  des  inégalités  par  instants. 

•  Nous  pratiquons  immédiatement  des  tractions  rythmées  de  la  langue,  avec  manœuvre 
de  Sylvester,  et  faisons  des  injections  sous-cutanées  de  caféine  et  d'éther.  Dès  te  début, 
nous  notons  que  la  langue  a  toujours  tendance  à  se  dévier  vers  lu  droite,  particularité 
qui  diminue  et  finit  par  disparaître  à  mesure  que  le  temps  s'avance.  Le  pouls,  fœtal 
lieodant  quelques  minutes,  devient  très  faible,  disparaît  presque,  pour  reparaître  au  bout 
de  quatre  À  cinq  minutes  :  il  est  alors  bien  frappé,  plein  et  absolument  comparable  au' 
pouls  normal,  battant  dans  les  soixante-quinze  pulsations  par  minute  :  il  demeure  ainsi 
vingt  minutes  environ,  puis  les  pulsations  de  viennent  plus  lentes  et  moins  fortes  ;  bientôt 
les  extrémités  se  refroidissent,  surtout  les  mains  ;  le  teint  perd  progressivement  sa  colo- 
ration pourpre  et  se  montre  pùle  ;  enfin  le  cœur  s'arrête  complètement,  au  bout  de  trois 
quarts  d'heure  environ,  malgré  la  continuation  de  la  respiration  artificielle  et  de  nouvelles 
injections  d'éther.  A  ce  moment,  les  pupilles,  qui  se  sont  progressivement  agrandies,  sont 
en  uiydriqse.  Les  mouvements  respiratoires  n'ont  pas  reparu  un  seul  instant.  » 

L'examen  des  urines  contenues  alors  dans  la  vessie  a  montré  la  présence  de  30  centi* 
granomes  d'albumine  et  l'absence  de  glucose.  (Lemaire.) 

—  Uautoptie  pratiquée  vingt  et  uue  heures  après  la  mort  a  permis  de  constater  les  faits 
suivants  : 

Le  poumon  droit  présente  des  adhérences  au  niveau  de  sa  base,  surtout  dans  les  culs- 
de-sac  antérieur  et  postéro-inférieur,  où  Ton  rencontre  un  peu  de  pus.  Son  poids  est  de 
2t>3  grammes  ;  congestionné  en  totalité,  il  l'est  principalement  au  sommet,  où  l'on  trouve 
UQ  petit  nodule  résistant  au  doigt.  Le  poumon  gauche  oiïre  des  adhérences  qui  sont 
partout  considérables  :  au  niveau  du  hile,  présence  de  cinq  à  six  ganglions  congestionnés, 
volumineux.  Le  poumon,  qui,  à  la  coupe,  donne  une  coloration  rouge  vif,  pèse  255  grammes. 

Foie  très  adhérent  à  droite,  la  capsule  se  déchire  :  atteint  900  grammes  ;  très  conges- 
tionné à  la  coupe,  mais  ce  n'est  pas  le  foie  muscade.  Plaques  laiteuses  à  la  surface  de  la 
rate,  dont  la  pulpe  est  lie  de  vin,  dilTIuente,  et  dont  le  poids  est  de  70  grammes.  Les  reins 
très  congestionnés  se  décortiquent  facilement  :  le  droit  =  90  grammes  et  le  gauche 
=  82  grammes.  Cœur  gras  pesant  170  grammes.  Thymus  congestionné  =:  2i  grammes. 

L'encéphale  =  1,310  grammes.  Les  méninges  qui  le  recouvrent  présentent  une  forte 
congestion.  Elles  ne  paraissent  pas  plus  épaissies  qu'à  l'état  normal,  surtout  en  ce  qui 
concerne  la  face  convexe  :  pas  de  nodules  tuberculeux.  Par  contre,  au  niveau  de  la  base, 
on  trouve  un  véritable  semis  de  grains  de  mil  siégeant  principalement  à  la  périphérie  du 
bulbe  et  qui  remonte  en  diminution  progressive  sur  la  face  antérieure  de  la  protubérance, 
pour  se  perdre  dans  les  espaces  perforés  postérieurs. 

Ces  nodules,  durs  sous  le  doigt,  sont  accolés  en  groupes  serrés  le  long  des  artères  ver- 
tébrales, du  tronc  basilaire  et  des  cérébrales  postérieures  ainsi  que  des  diverses  branches 
de  ces  ditîérentes  artères  ;  ils  ont  étroitement  englobé,  surtout  à  droite,  tous  les  troncs 
nerveux  péribulbaires,  en  particulier  le  grand  hypoglosse  ainsi  que  le  spinal,  le  pneumo- 
gastrique, le  glosso-pbaryngien,  l'acoustique  et  le  facial. 

Les  parois  des  artères  susnommées  sont  très  épaissies,  et  cet  épaissis  sèment  augmente 
&  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  bifurcation  du  tronc  basilaire  en  cérébrales  posté- 
neures;  à  ce  niveau,  la  lumière  artérielle  est  presque  complètement  oblitérée  :  on  aperçoit 
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à  peine,  au  milieu  d'une  masse  fibreuse  criant  sous  le  scalpel,  deux  orifices  irop«rGeptil^e§ 
Par  contre,  les  carotides  internes,  un  peu  plus  en  avant,  sont  béantes  et  nomaales. 

L*examcn  des  hémisphères  cérébraux,  du  cervelet,  de  la  protubérance,  ne  nous  a  riec 
indiqué  de  suspect,  malgré  les  nombreu>es  coupes  pratiquées;  il  en  a  été  de  même  du 
bulbe,  dont  les  divers  noyaux,  vus  sur  des  étages  (Ûflérents,  nous  ont  paru  absoluiriect 
sains,  en  particulier  le  noyau  d'origine  du  grand  hypoglosse  droit. 

Tels  sont  les  faits. 

L'eiamen  de  la  pièce  anatomique  suffit  dans  une  certaine  mesure  à  expliquer 
la  glossoplégie  droite,  par  compression  des  filets  d'émergence  du  nerf  grand 
hypoglosse  au  niveau  du  sillon  pyramido-olivaire  droit.  Ces  filets  —  cpii  sont 
toujours  plus  minces  que  les  troncs  nerveux  voisins  —  étaient  doubleaient  com- 
primés :  d'abord,  par  de  nombreux  tubercules  ;  ensuite,  par  l'artère  vertébrale 
épaissie  et  infiltrée  elle-même  de  nodules  miliaires  agglomérés. 

ÂQ  niveau  du  grand  hypoglosse  gauche,  où  le  développement  des  tubercules 
est,  k  première  vue,  plus  considérable,  les  filets  d'émergence  de  ce  nerf  étaient 
moins  dissociés  qu'à  droite,  d'où  probablement  absence  de  glossoplégie  gauche. 

Maintenant,  comment  expliquer  la  mort  subite?  Un  fait  tout  d'abord  semble 
indéniable  :  c'est  qu'il  s'agit  bien  d'asphyxie  et  non  de  syncope.  L'arrêt  brusque 
des  mouvements  diaphragmatiques  et  thoraciques  suivi  d'une  congestioD  intense 
de  la  peau,  en  particulier  de  la  face;  la  persistance  des  mouvements  cardiaques 
pendant  près  de  trois  quarts  d'heure  après  la  cessation  de  l'acte  respiratoire,  ne 
permettent  guère  d'avoir  des  doutes  sur  ce  point. 

On  peut  même  dire  que  cette  asphyxie  rappelle  très  exactement  le  mode 
d'asphyxie  produit  expérimentalement  par  la  piqûre  du  bulbe  dans  l'expérience 
de  Flourens,  au  niveau  de  ce  qu'il  a  dénommé  le  nœud  vital.  On  connaît 
d'ailleurs,  en  clinique,  des  cas  de  mort  survenue  sous  cette  forme;  même, 
comme  dans  l'expérience  de  Flourens,  on  peut  noter  la  présence  de  sucre  dans 
les  urines;  mais  ce  signe  est  loin  d'être  constant  en  clinique,  ce  qui  enlève  de 
l'importance  à  sa  non-constatation. 

Où  gtt  la  difficulté,  c'est  de  savoir  par  quel  mécanisme  a  pu  se  produire 
l'asphyxie.  L'examen  de  la  pièce  nous  permet  d'éliminer  soit  une  hémorragie, 
soit  une  thrombose,  hypothèses  qui  d'ailleurs  indiquent  mal  comment,  entre  les 
deux  crises  d'asphyxie,  le  malade  a  pu  récupérer  absolument  toutes  ses  facultés, 
sans  paralysie  d'aucune  sorte  ou  modifications  psychiques,  sensitives,  etc.,  sans 
présenter  en  un  mot  aucun  des  signes  particuliers  au  c  syndrome  bulbaire  ». 

Ce  que  nous  avons  bien  constaté,  ce  qui  est  certain,  c'est  que  les  artères  verté- 
brales étaient  fortement  sclérosées  et  que  le  tronc  basilaire,  très  épaissi,  avait 
sa  lumière  presque  complètement  oblitérée  au  niveau  de  sa  bifurcation  en  s«;fi 
deux  branches  cérébrales  postérieures. 

Y  a-t-il  corrélation  entre  ce  fait  et  les  phénomènes  d'asphyxie?  C'est  bien 
possible;  mais  nous  ne  saurions  qu'être  réservé  à  ce  sujet. 

Un  dernier  point  intéressant,  c'est  cette  rémission,  si  longue  qu'elle  a  pu  très 
justement  faire  songer  à  une  guérison. 

Cela  soulève  la  grosse  question  des  méningites  guéries  ou  soi-disant  guéries  : 
nous  ne  pouvons  la  discuter  ici.  Disons  simplement  en  terminant  qu'une  rémis- 
sion de  deux  ans  est  un  fait  exceptionnel  dans  l'histoire  des  méningites  tuber- 
culeuses, et  qu'il  est  permis  de  se  demander  si  la  localisation  des  tubercules  sur  la 
pie-mére  bulbo-protubérantielle  n'est  pas,  de  rémissions  aussi  remarquables,  la 
cause  principale. 
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X.  Un  cas  de  Zona  ^  topographie  rigoureusement  radiculaire  des 
trois  premières  racines  lomliaires,  avec  troubles  de  la  sensibilité 
dans  le  même  territoire,  par  MM.  P.  ârmand-Delille  et  Jean  Camus. 
fPrésentatioD  de  la  malade.) 

Une  malade  da  service  de  notre  maitre  le  professeur  Dejerine  présente  actuel- 
lement un  zona  qu'il  nous  a  paru  intéressant  de  présenter,  à  cause  de  la  topo- 
graphie radiculaire  de  Téruption  (fig.  1  et  2)  et  des  troubles  de  la  sensibilité 
i|m  raccompagnent. 

Observation  rjësumée.  —  L...,  Adèle.  Salle  Louis,  n»  27,  admise  à  la  Salpê- 
triére  depuis  deux  ans  pour  hémiplégie  ancienne. 

Le  25  octobre  1902,  la  malade  a  éprouvé,  sans  cause  appréciable,  des  sensa- 
tions de  brûlure  vive  de  la  peau  au  niveau  de  la  région  lombaire,  de  la  fesse  et 


<iQ  pli  de  l'aine  du  côté  gauche,  en  même  temps  que  sa  température  montait  & 
^'et  qu'apparaissaient  des  plaques  rouges  dans  la  région  douloureuse.  A  l'exa- 
men  fait  le  surlendemain,  nous  constatons  l'existence  d'un  zona  non  douteux, 
atec  ses  éléments  caractéristiques.  Ce  qui  nous  frappe  en  particulier,  c'est  la 
<iitpoiition  de  l'éruption  ;  un  schéma  en  est  dessiné  immédiatement  et  nous 
constatons  que  le  territoire  de  l'éruption  se  superpose  rigoureusement,  tant  en 
avant  qn'en  arriére,  au  territoire  indiqué  par  Kocher  comme  appartenant  aux 
^i«  premières  racines  lombaires. 

Actaellement,  on  voit  encore  cette  disposition,  bien  que  la  période  inflamma- 
^ire  soit  terminée  ;  mais  dans  ce  même  territoire  subsistent  encore  le  5  novembre, 
c  est-à-dire  onze  jours  après  le  début,  des  troubles  très  marqués  de  la  sensibilité 
objective:  hypoesthésie  tactile,  anesthésie  à  la  piqûre  et  perversion  de  la  sensi- 
biUté  tberaique. 
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M.  Baissa UD.  —  Le  cas  de  zona  rigoureusement  radiculaire  qui  nous  est  pr*^- 
sente  vient  &  l'appui  de  ce  qae  je  n'ai  cessé  de  dire  depuis  quelques  années,  à 
savoir  qu'il  existe  des  zonas  d'origine  nerveuse  périphérique,  des  zonas  d'oH* 
gine  radiculaire  ci  des  zonas  d'origine  centrale. 

Les  zonas  d'origine  nerveuse  périphérique  me  paraissent  les  plus  rares  ;  on  en 
peut  cependant  voir  des  spécimens  au  musée  de  Thôpital  Saint-Louis. 

Les  zonas  d'origine  radiculaire  sont  beaucoup  plus  fréquents,  et  j'en  ai  repru- 
duitdes  exemples.  Enfin,  il  en  est  qui  se  limitent  &  des  segments  de  membre,  et 
certains  même  occupent  la  totalité  de  ces  segments. 

Je  me  demande  comment  on  pourrait  expliquer  ces  zonas  par  la  lésion  d'une 
racine,  voire  de  deux  ou  trois. 

M.  Dejerine.  —  Depuis  sept  à  huit  ans  que  mon  attention  a  été  spécialement 
attirée  sur  la  topographie  du  zona,  il  ne  m'a  pas  été  donné  de  rencontrer  an 
seul  cas  dans  lequel  l'éruption  présentât  une  distribution  segmentaire,  et  à  part 
les  cas  de  traumatisme  des  troues  nerveux,  où  elle  affectait  alors  une  disposition 
périphérique,  dans  les  cas  de  ionavrai,  de  zona,  maladie  infectieuse,  j'ai  loujours 
constaté  une  topographie  radiculaire  de  l'éruption.  Head  et  Campbell  (1900)  ont 
publié  un  travail  que  je  considère  comme  très  important  dans  l'espèce,  non  seu- 
lement parce  que  ces  auteurs  ont,  dans  toutes  leurs  observations,  toujours  cons- 
taté la  topographie  radiculaire  de  l'afTection,  mais  encore  parce  qu'ils  ont  cons- 
tamment trouvé  des  lésions  ganglionnaires  dans  les  vingt  et  un  cas  qu'ils  rmt 
autopsiés  et  que,  partant,  la  question  de  l'origine  médullaire  du  zona  est  désor- 
mais tranchée  dans  le  sens  négatif.  Avec  ces  lésions  des  ganglions  spinaux  que 
les  auteurs  comparent  à  celles  de  la  poliomyélite  aiguë,  il  existait  également 
une  dégénérescence  des  racines  postérieures  correspondantes,  dégénérescence' 
qui  —  lorsque  la  mort  était  survenue  à  une  période  par  trop  éloignée  du  débat 
de  l'afTection  —  pouvait  être  suivie  au  Marchi  dans  la  moelle  épiniére,  où  elle 
présentait  la  même  topographie  que  dans  les  cas  de  lésions  des  racines  posté- 
rieures d'ordre  pathologique  ou  expérimental.  Head  et  Campbell  ont  en  outre 
montré  que  la  lésion  n'était  pas  toujours  localisée  à  un  seul  ganglion  spinal  et 
qu'elle  pouvait  être  niultiganglionnaire.  C'est  ainsi  que  les  choses  se  sont  certai- 
nement passées  chez  la  malade  de  mon  service  que  viennent  de  présenter  à  la 
Société  mes  internes  MM.  Armand-Delille  et  Camus.  Ici,  en  effet,  Téruptioa 
reproduit  très  exactement  la  distribution  cutanée  des  trois  premières  racines 
postérieures  lombaires  et  est  disposée  en  caleçon  de  bain.  Or,  ici  comme  dans  la 
syringomyélie,  cette  disposition,  qui  parait  segmentaire,  est  en  réalité  radiculaire. 

M.  Brissaud.  —  Parmi  les  sujets  examinés  par  Head  et  Campbell  se  trouvaient 
un  certain  nombre  de  paralytiques  généraux. 

M.  Drjerinr.  —  Le  nombre  de  paralytiques  généraux  autopsiés  par  Head  ol 
Campbell  n'est  pas  considérable,  huit  seulement  sur  vingt  et  un  cas,  et  dans  ces 
huit  cas  la  lésion  ganglionnaire  était  la  même  que  dans  les  autres. 

M.  Brissaud.  —  Dans  ces  observations,  si  les  altérations  ganglionnaires  sont 
très  soigneusement  décrites,  la  description  des  lésions  spinales,  nombre  de  fois 
signalées,  est  forcément  beaucoup  moins  démonstrative. 

XI.  Présentation  d'une  pièce  de  volumineux  Gholestéatome  du  Cer- 
velet, par  MM.  P.  Armand-Delille  et  Jean  Camus. 

Cette  pièce,  appartenant  à  une  variété  de  tumeur  relativement  rarCi  provient 
de  l'autopsie  d'une  malade  morte  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dejerine. 
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Amenée  à  la  Salpètrière  dans  un  état  de  cachexie  profonde  accompagné  d'un 
degré  très  marqué  d'affaiblissement  de  l'intelligence,  empêchant  de  recueillir 
aucun  renseignement  sur  son  état  antérieur,  cette  femme  était  paraplégique, 
arec  eiagération  des  réflexes  patellaires.  Il  j  avait  en  outre  de  Tincoordination 
des  moufements  des  membres  supérieurs,  du  ralentissement  de  la  parole,  qui 
était  un  peu  scandée,  du  njstagmus  et  des  vomissements  répétés. 

Comme  il  j  avait  en  outre  le  signe  d'Arg^ll  Robertson,  le  diagnostic  resta 
hésitant  entre  sclérose  en  plaques  et  paral^rsie  générale. 

La  mort  survint  rapidement  &  la  suite  d'une  courte  période  de  coma  apparu 
brusquement. 

A  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  une  tumeur  du  volume  d'un  œuf,  occupant  le 
lobe  droit  du  cervelet,  dans  lequel  elle  s'était  creusé  une  loge,  et  comprimant  la 
moitié  droite  de  la  protubérance. 

Cette  tumeur  d'aspect  bosselé  est  formée  d*un  tissu  d'apparence  graisseuse,  de 
coloration  blanc  jaunâtre,  qui  permet  de  reconnaître  un  cholestéatome  ;  sur  des 
coupes  histologiques,  on  constate  d'ailleurs  que  cette  tumeur  est  formée  de  volu- 
mineuses cellules  adipeuses. 

XII  Atrophie  Musculaire  Progressive  spinale  due  à  une  Poliomyélite 
chronique,  par  MM.  F.  Raymond  et  Cl.  Philippe.  (Présentation  de  coupes). 

Etude  d*uD  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  spinale  due  à  une  poliomyélite 
chronique  strictement  localisée  aux  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
substance  grise  de  la  moelle  épiniére.  C'est  la  première  observation  avec  autop- 
sie dans  laquelle  le  début  ait  eu  lieu  par  les  extrémités  des  membres  inférieurs 
!pieds  et  jambes)  avec  une  semblable  localisation  anatomique.  L'affection  avait 
commencé  k  l'âge  de  52  ans  par  l'atrophie  graduelle  des  muscles  antéro-externes 
delà  jambe;  la  faiblesse  motrice  marcha  toujours  parallèlement  à  l'amaigrisse- 
ment, sans  jamais  s'accompagner  de  troubles  sensitifs  ni  d'aucun  phénomène 
spasmodique.  L'autopsie  a  montré  dans  toute  l'étendue  de  la  moelle  épiniére, 
avec  prédominance  pour  la  région  lombo-sacrée,  une  atrophie  considérable,  en 
nombre  et  en  volume,  au  niveau  des  grandes  cellules  de  la  substance  grise,  avec 
lésions  secondaires  des  racines  antérieures,  des  nerfs  périphériques  et  des 
muscles  (1). 

.Xill  Ghorée  toxique  chez  un  prédisposé,  par  M.  Bienvi^nu. 

(i-  Del...,  âgé  de  38  ans,  serrurier.  Entré  &  l'asile  Sainte-Anne,  service  de  M.  Magnan,  le 
14  mai  1902. 

Son  père  est  mort  de  délire  alcoolique  à  Tasile  de  Chambéry;  une  tante  a  été  enfermée 
«u  même  asile  et  s*y  est  suicidée.  Sa  mère  enfin  était  une  grande  dégénérée.  Elle  avait 
pour  son  fils  une  sorte  d'amour  maladif  qu'elle  manifestait  souvent  avec  éclat  ;  et  en 
thème  temps  elle  ne  pouvait  so  passer  de  le  battre.  C'était  chez  elle  un  besoin  qui  grandis- 
^t  jusqu'à  l'angoisse  quand  elle  cherchait  à  y  résister  et  auquel  elle  finissait  toujours  par 
^accomber. 

G  ..  a  toujours  été  bien  portant,  à  part  quelques  fièvres  passagères  et  un  accès  de  palu* 
i&me,  sans  suite  d'ailleurs,  qu'il  aurait  eu  dans  sa  jeunesse. 

Ouvrier  intelligent,  pondéré  dans  ses  actes,  de  volonté  normale,  il  ne  présentait,  malgré 
sa  lourde  hérédité,  aucun  stigmate  psychique  de  dégénérescence. 

Cependant,  il  ne  tarda  pas  k  verser  dans  Talcoolismo  ;  il  buvait  surtout  de  l'absinthe,  six, 
huit  et  plus  chaque  jour;  malgré  ces  grands  excès,  il  résistait  assez  bien  à  l'intoxication; 
^  peu  irritable,  il  ne  présenta  jamais  les  symptômes  habituels  de  Talcoolisme  chronique. 

1)  Un  travail  détaillé  sera  publié  siu*  ce  sujet  dans  un  numéro  ultérieur  de  la  Retue 
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Il  lui  est  arrivé  un  assez  grand  nombre  de  fois  de  dépasser  de  beaucoup  sa  mesure  habi- 
tuelle d'absinthe  et  d*alcool.  Ces  excès  se  traduisaient  chez  lui  par  un  accès  de  chorée 
toxique  qui  durait  jusqu'à  rélimination  du  poison. 

Les  symptômes  en  étaient  toujours  les  mêmes  :  parole  embarrassée,  agitation,  moufe- 
ments  involontaires,  incoordonnés,  soulèvements  d*cpaules,  grimaces,  mouvements  de  It 
langue,  des  paupières. 

Cet  état  choréique  durait  deux  heures,  quatre  heures,  plusieurs  fois  vingt  à  treote 
heures,  puis  tout  disparaissait. 

Cinq  À  six  mois  avant  son  entrée  à  l'asile,  il  devient  de  plus  en  plus  irritable,  sm^^- 
tant  tout  autour  de  lui.  11  ne  dormait  pas  et  aurait  eu  quelques  hallucinatioos  visuelles. 

Puis  une  agitation  continue  apparaît  et  Ton  croit  &  des  tics.  Il  agite  ses  mains  à  toat 
moment  «t  intempestivemenl,  sa  face  devient  de  plus  en  plus  grimaçante,  il  tire  la  langue, 
cligne  des  yeux,  marche  et  ne  peut  tenir  en  place. 

Depuis  le  début  de  ses  mouvements  involontaires,  il  ne  pouvait  plus  travailler  ;  chez 
lui  il  errait,  faisant  souvent  des  faux  pas  et  tombait,  brisant  tout  ce  qu'il  prenait. 

£nGn,  voulant  allumer  une  cigarette,  il  met  le  feu  à  un  rideau  et  on  se  décide  k  l'ameoer 
à  l'asile. 

A  son  entrée,  nous  constatons  son  état  choréique,  continu  et  généralisé;  il  ges(ira1i\ 
grimace,  veut  se  lever  à  tout  moment  et  s'irrite  pour  un  rien.  11  dort  bien  et  ses  mouve- 
ments disparaissent  complètement  pendant  son  sommeil. 

Nous  ne  lui  trouvons  aucun  signe  qui  puisse  faire  penser  à  une  affection  organique;  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  normal. 

Ses  idées  sont  confuses  et  il  se  rend  &  peine  compte  de  son  état  et  de  l'endroit  où  il  re- 
trouve. 

Cet  état  de  confusion,  où  paraissent  se  mêler  quelques  hallucinations,  est  variable.  H  a 
de  bons  et  de  mauvais  jours.  Dans  les  bons  jours,  il  répond  assez  bien  aux  question;; 
qu'on  lui  pose  et  a  conservé  une  grande  partie  de  ses  souvenirs  ;  mais  alors  il  présente  de^ 
idées  de  persécution,  assez  vagues  d'ailleurs. 

Pendant  plusieurs  mois  son  état  choréique  est  resté  le  même,  mais  son  état  meotal 
s'aifaiblit;  ses  souvenirs  sont  en  partie  disparus.  On  parvient  de  moins  en  moins  à  fixer 
son  attention,  il  se  systématise  dans  ses  mêmes  idées  simples.  Il  nous  parait  atteint  de 
chorée  chronique  et  marche  vers  la  démence. 

Ce  malade  portait  en  quelque  sorte  sa  chorée  en  puissance;  sa  prédisposition 
s'était  révélée  lors  de  ses  excès  d'alcool. 

Jamais,  chez  aucun  malade  ni  dans  aucune  des  observations  publiées  par  les 
auteurs,  nous  n'avons  vu  d'une  façon  aussi  nette  la  prédisposition  à  la  chorée 
mise  à  jour  par  une  irritation  passagère  des  centres  nerveux,  irritation  qui  dans 
ce  cas  est  due  à  l'alcool  et  aux  essences. 

Le  réveil  d'une  prédisposition  nerveuse  par  un  irritant  accidentel,  l'alcool  par 
exemple,  est  un  fait  partout  admis. 

Les  psychoses  subissent  cette  loi  et  portent  leur  folie  en  puissance;  il  semble 
d'après  les  statistiques  récentes  que,  dans  les  grandes  villes  au  moins,  plus  de  la 
moitié  des  internés  n'auraient  jamais  réveillé  leur  tendance  délirante  si  l'alcool 
n'avait  déterminé  l'apparition  des  troubles. 

11  doit  en  être  ainsi  pour  lachorée-névrose,  et  c'est,  je  crois,  ce  que  notre  obser- 
vation vient  de  prouver. 
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M.  le  U'  Mkndelssoiw,  professeur  agrégé  &  TUniversité  de   Pétersbourg,  est 
ÎDYité  à  participer  à  la  séance. 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  dernière  séance  : 

Le  Signe  de  Babinski  immédiatement  consécutif  aux  Ictus 

cérébraux. 

M.  Brissaud.  —  Dans  la  dernière  séance,  il  a  été  question  de  l'époque  d'appa- 
rition du  signe  de  Babinski  à  la  suite  des  ictus  apoplectiques.  M.  Babinski  nous 
a  dit  que  dans  les  rares  cas  d'hémiplégie  cérébrale  qu'il  avait  pu  examiner 
immédiatement  après  l'ictus,  il  avait  constaté  le  signe  des  orteils.  J'ai  ajouté 
que  je  considérais  l'existence  du  signe  de  Babinski  comme  2a  réy/^  aussitôt 
après  les  ictus  cérébraux  et  que,  pour  ma  part,  je  ne  l'avais  jamais  vu  manquer. 
Dtpois  notre  dernière  séance,  j'ai  examiné  &  ce  point  de  vue  quatre  apoplectiques 
apportés  dans  mon  service  de  l'Hôtel- Dieu  : 

1'  Une  femme  de  70  ans  frappée  d'hémiplégie  gauche  complète  sans  perte  de 
connaissance.  Le  bras  est  contracture,  la  jambe  peut  encore  être  un  peu  fléchie. 
La  bouche  est  fortement  déviée.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  très  faibles  ;  pas  de  clonus.  Le  signe  de  Babinski  est  très  net. 
Huit  jours  après  l'apparition  de  l'hémiplégie^  les  réflexes  rotuliens  sont  plus 
vifs  et  la  réflexe  de  Babinski  a  disparu  ; 
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2**  Une  femme  de  59  ans  est  apportée  à  rhôpilal  quelques  heures  après  qu'on 
Ta  trouvée  inerte  devant  la  porte  de  son  appartement.  Elle  est  paraphasique 
et  djsarthrique.  Hémiplégie  droite  complète  avec  topo-anesthésie.  Absence  da 
réflexe  rotulien  du  côté  paralysé.  Le  signe  de  Babinski  est  positif  de  ce  côté; 
six  jours  après  l'ictus,  légère  amélioration.  Le  signe  de  Babinski  a  disparu.  Il 
reparaît  le  douzième  jour  ; 

30  Un  homme  de  50  ans,  alcoolique,  albuminurique,  diabétique,  est  apporté 
dans  le  service  quelques  heures  après  un  ictus  survenu  brusquement  au  café 
Ëtat  comateux,  hémiplégie  gauche  complète  (mais  les  muscles  inférieurs  de  la 
face  paraissent  déviés  à  gauche).  Abolition  totale  des  réflexes  rotuliens  des  deux 
côtés.  Les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  sont  conservés.  Signe  de  Babinski 
à  gauche.  Ponction  lombaire,  liquide  hémorragique.  Mort  au  bout  de  quarante- 
huit  heures.  Autopsie.  Ramollissement  hémorragipare  des  circonvolutions 
frontales  inférieures  et  du  pôle  sphénoïdal  du  côté  gauche.  Rien  à  la  capsale 
interne  ;  • 

À*  Un  porteur  aux  Halles,  grand  alcoolique,  âgé  de  65  ans,  est  frappé  d'hémi- 
plégie gauche  à  À  heures  du  matin  pendant  son  travail.  Cinq  heures  après,  on 
constate  le  signe  de  Babinski  du  côté  gauche.  Les  réflexes  rotuliens  sont  nor- 
maux. Le  signe  de  Babinski  disparaît  le  quatrième  jour  après  l'ictus.  La  mort 
survient  le  neuvième  jour.  Autopsie  :  hémorragie  cérébrale. 

M.  PiKRRE  Marie.  —  J'ai  constaté  également  la  présence  du  signe  de  Babinski 
chez  un  malade,  quelques  heures  après  une  apoplexie  par  grosse  hémorragie 
ventriculaire. 

M.  Dejerinb.  —  Tout  récemment  j'ai  eu  l'occasion  de  rechercher  le  réflexe  de 
Babinski  chez  une  femme  âgée,  atteinte  d'apoplexie  depuis  quelques  heures.  La 
malade  était  en  pleine  résolution,  avec  anesthésie  généralisée  et  abolition  des 
réflexes  tendineux.  Les  réflexes  cutanés  plantaires  étaient  également  abolis.  La 
mort  survint  vingt  heures  après  l'attaque.  A  Tautopsie  on  trouva  la  couche 
optique  gauche  entièrement  détruite  par  un  foyer  hémorragique,  l/absence  de 
signe  de  Babinski  dans  ce  cas  tient  très  probablement  à  l'intégrité  du  système 
pyramidal,  la  couche  optique  étant  seule  lésée  et  la  capsule  interne  intacte 

M.  J.  Babinski.  —  L'absence  du  phénomène  des  orteils  chez  le  sujet  de 
M.  Dejerine  ne  me  surprendrait  pas,  si  même  le  système  pyramidal  était  lésé, 
car  les  altérations  des  faisceaux  pyramidaux  ne  provoquent  pas  nécessairement 
l'apparition  de  ce  signe  :  mais,  puisque  dans  ce  cas  la  lésion  était  limitée  à  la 
couche  optique  et  que  la  capsule  interne  était  normale,  il  est  tout  naturel  que  le 
signe  des  orteils  ait  fait  défaut. 

COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Angoisse  sans  Anxiété,  par  M.  A.  Souques.  (Présenlatiçn  du  malade.) 

En  1890,  dans  une  leçon  sur  l'anxiété  paroxystique,  M.  le  professeur  Bris- 
saud  (1)  proposait  une  distinction  entre  l'anxiété  et  l'angoisse.  Il  est  récem- 
ment (2),  au  congrès  de  Grenoble,  revenu  sur  le  même  sujet  c  L'angoisse,  dit- 
il,  est  un  phénomène  bulbaire,  Tanxiété  est  un  phénomène  cérébral  ;  l'angoisse 

(t)  Brissaud,  De  l'anxiété  paroxystique.  Semaine  méd.,  1900,  p.  410. 
(2)  Brissaud,  Revue  Neurologique,  1902,  p.  762  et  763.  Consulter  Tintéressant  travail 
de  P.  LoNDE,  de  l'Angoisse,  paru  dans  la  Revu$  de  médecine,  1902,  p.  704. 
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est  un  trouble  physique  qui  se  traduit  par  une  sensation  de  constriction,  d'étouffé- 
ment  ;  Vanxiété  est  un  trouble  physique  qui  se  traduit  par  un  sentiment  d'insécurité 
indéfîoissable.  > 

On  ne  saurait  mieux  dire.  Cette  distinction  entre  l'angoisse  et  l'anxiété  s'im- 
pose Elle  est  dans  les  choses.  11  est  vrai  qu'elle  n'est  encore  ni  dans  le  langage 
ni  dans  les  dictionnaires  En  effet,  Littré  définit  l'angoisse  :  c  un  sentiment  de 
resserrement  à  la  région  épigastrique  avec  difficulté  de  respirer  et  grande  tris- 
tesse. >  Il  donne,  d'autre  part,  de  l'anxiété  la  définition  suivante  :  «  état  de 
trouble  et  d'agitation  avec  sentiment  de  gène  et  de  resserrement  &  la  région 
précordiale.   Inquiétude,  anxiété  et  angoisse  sont  trois  degrés  du  même  état.  • 

Ainsi  pour  Littré  l'angoisse  n'est  autre  chose  que  l'anxiété  portée  au  dernier 
degré.  Assurément  les  deux  termes  anxiété  et  angoisse  ont  le  même  radical  et 
dérivent  tous  deux  de  ango  (aY^o))  :  je  serre,  je  suffoque.  Mais  il  ne  s'ensuit  pas 
qu'il  faille  j  voir  les  deux  degrés  d'un  même  état.  Du  reste,  à  comparer  les 
deux  définitions  de  Littré,  on  s'aperçoit  que  dans  l'angoisse  il  met  en  vedette  le 
phénomène  phj^sique  et  dans  l'anxiété  le  phénomène  psjrchique. 

Au  demeurant,  la  distinction  formulée  par  M.  Brissaud  étant  dans  les  choses 
ihni  être  dans  les  mots.  Sans  doute  il  y  a  habituellement  coexistence  de  l'an- 
goisse avec  l'anxiété,  que  celle-ci  ait  précédé  ou  suivi  celle-là,  et  cette  coexis- 
tence fréquente  chez  un  même  sujet  a  vraisemblablement  contribué  à  la  confu- 
sion philologique.  Mais  il  est  des  cas  tant  d'anxiété  sans  angoisse  que  d'angoisse 
sans  anxiété. 

Le  malade  que  Je  présente  à  la  Société  en  est  un  exemple  typique. 

II  s*agitd'uD  homme  de  39  ans,  atteint  d'insuffisance 'aortiqne  consécutivement  à  une 
fièvre  typhoïde  grave.  Ce  malade  souffre  depuis  sept  ans  d'accès  d'angine  de  poitrine, 
ayant  les  caraclères  de  l'angine  coronarienne.  11  n'a  jamais  de  crise  au  repos  ni  pendant 
ij  nuit  C'est  toujours  pendant  la  marche  ou  l'olfort  que  l'accès  éclate,  surtout  et  presque 
«iclusivement  pendant  la  marche  en  plein  air«par  les  temps  froids  et  humides.  Aussi  il  a 
preiqae  toutes  ses  crises  en  hiver.  S'il  en  a  en  été,  c'est  au  lever  du  Jour,  alors  que  la 
température  est  fraîche  ou  froide.  L'accès  commence  par  une  sensation  de  constriction 
pénible  au  niveau  du  coude  gauche  ;  la  douleur,  très  vive,  remonte  le  long  du  bras  jus- 
q*i*à  Tépaule  et  de  là  aux  régions  précardiaque  et  sternale.  Le  malade  éprouve  alors  une 
M^Qsalion  de  pression  et  de  gène  respiratoire  comme  si  on  appuyait  fortement  un  gonou 
iur  sa  poitrine  pour  l'écraser.  Il  ne  peut  plus  respirer,  dit-il,  et  il  est  obligô  de  s'arrêter. 
Aa  t)oul  de  deux  &  trois  minutes  de  repos,  la  sensation  de  constriction  thoracique  et 
d'êtoufTemenl  disparaît,  et  la  crise  est  terminée.  Il  est  alors  capable  de  reprendre  sa 
marche  ou  son  pénible  métier  de  débardeur.  Quelquefois  l'effort  de  la  marche  ou  du  travail 
rdmène  uoe  deuxième  crise  et  même  ime  troisième  dans  la  même  journée.  L'évolution 
^^eTaccÀ^s  est  toujours  identique.  Jamais  ce  malade,  qui  a  eu  plus  de  cent  crises  jusqu'ici, 
D*a  éprouvé  ni  tristesse,  ni  terreur,  ni  inquiétude,  ni  appréhension  de  la  mort,  ni  senti- 
ment dlnsécurilé  indéfinissable.  Je  l'ai,  à  diverses  reprises  et  sous  toutes  les  formes, 
questionné  sur  ce  point.  Ses  réponses  n'ont  jamais  varié.  «  Je  suis  philosophe  et  vis  au 
jour  le  jour.  •  répond-il  volontiers.  C'est  le  stolque  aux  yeux  secs  du  poète. 

Vest-ce  pas  là  un  exemple  typique  d'angoisse  sans  anxiété  ?  Les  faits  sem- 
blables ne  sont  pas  communs,  il  est  vrai,  dans  Vangàrpectoris.  «  Ce  qui  caracté- 
rise, en  effet,  l'accès  complet  à'angor,  dit  Huchard  (i),  c'est  une  sensation  de 
mort  imminente,  de  fin  prochaine  qui  ressemble  à  une  pause  de  la  vie.  Tous  les 
ftoleors  qui  ont  écrit  sur  ce  sujet  ont  fait  cette  remarque.  >  Et  plus  loin  il  ajoute  : 
•  Dans  des  cas  assez  rares,  Vangor  peetoris  est  constitué  seulement  par  une 
douleur  létro-sternale.  >  Peut-être,  ces  cas  assez  rares  deviendraient-ils  plus 

11)  HrcsARh,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  p.  316. 
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fréquents  si  à  l'avenir  on  les  recherchait  systématiquement.  Mais  il  suflQt  qa'ilt 
existent  pour  justifier  la  distinction  entre  l'angoisse  et  l'anxiété. 

M.  Brissaud.  —  La  distinction  entre  les  mots  angoisse  et  anxiété,  sur  laquelle 
j'ai  insisté  à  diverses  reprises,  me  parait  tout  à  fait  nécessaire,  puisqu'elle  permet 
de  désigner  par  des  noms  différents  deux  phénomènes  distincts,  un  phénomêDî* 
phjBÏque^V angoisse,  et  un  phénomène  purement  psychique,  l'anxiété,  lesquels  peu- 
vent d'ailleurs  s'observer  isolément.  On  évitera  ainsi  des  dénominations  vraiment 
incompréhensibles  comme  la  suivante,  que  l'on  peut  rencontrer  dans  la  littéra- 
ture'médicale  :  angine  de  poitrine  sans  angine,  où  le  mot  angine  (qui,  comme 
angoisse,  vient  de  angor)  sert  à  désigner  alternativement  un  trouble  physique  et 
un  trouble  psychique. 

II.  Le  Traitement  des  Psycho-névroses  à  l'hôpital  par  la  méthode  de 

risolement,  parM.  J.  Dejerine. 

L'isolement  des  malades  atteints  de  psycho-névroses  est  un  procédé  de  théra- 
peutique qui,  sans  être  bien  ancien,  a  donné  cependant  des  résultats  favorables 
tels  que  son  usage  n'a  pas  tardé  à  se  généraliser.  Lorsqu'il  Tut  érigé  en  système 
thérapeutique,  on  crut  tout  d'abord  qu'il  était  à  lui  seul  suffisant  pour  amener 
la  guérison  des  malades.  Séparer  le  sujet  de  son  milieu  familial,  le  faire  séjourner 
au  lit,  le  doucher,  le  masser,  l'électriser  et  surtout  le  suralimenter  fut  pen- 
dant assez  longtemps  l'unique  préoccupation  du  médecin,  et  la  psychothérapie, 
chose  essentielle  cependant  dans  l'espèce,  était  sinon  complètement  négligée, 
tout  au  moins  reléguée  à  l'arrière-plan  ;  le  repos,  l'alimentation  et  les  moyens 
physiques  de  traitement  étant  considérés  comme  beaucoup  plus  importants 
Depuis  plusieurs  années  cependant,  —  et  les  travaux  de  mon  vieil  ami  le  pro- 
fesseur Dubois  (de  Berne)  y  ont  beaucoup  contribué  (1)  —  il  s'est  fait  un  chan- 
gement dans  les  idées  à  cet  égard.  Aujourd'hui  l'isolement  n'apparaît  plus  que 
comme  le  moyen  de  faciliter  l'emploi  de  la  psychothérapie.  Les  résultats  fournis 
par  la  combinaison  de  ces  deux  procédés  ne  sont  plus  à  démontrer  aujourd'hui 
et  nous  pouvons  dire  que  c'est  la  seule  et  unique  méthode  qui,  dans  le  traitement 
des  différentes  variétés  de  psycho-névroses,  donne  des  résultats  favorables  et 
stables,  c'est-&-dire  des  guérisons,  et  cela  dans  l'immense  majorité  des  cas. 

Le  séjour  dans  une  maison  de  santé  n'étant  possible  que  pour  un  petit  nombre 
de  sujets,  les  classes  pauvres  ne  pouvant  être  soumises  &  ce  genre  de  traitement, 
j'ai  été  amené  à  rechercher  si  pour  la  pratique  hospitalière  on  ne  pourrait  pas 
employer  un  procédé  analogue  et  arriver  à  obtenir,  dans  un  service  d'hôpilal, 
les  conditions  de  traitement  psychothérapique  que  Ton  trouve  dans  une  maison 
de  santé.  Or,  ces  conditions,  j'estime  les  avoir  réalisées  dans  mon  service  de  la 
Salpètriére  et  je  crois  devoir  les  exposer  dans  la  présente  note. 

L'hystérie,  la  neurasthénie,  l'hystéro-neurastbénie,  sont,  on  le  sait,  des  plus 
fréquentes  dans  la  population  ouvrière  de  Paris  et  le  séjour  A  l'hôpital  n'est  pas 
suivi  d'ordinaire  d'une  amélioration  dans  l'état  de  ces  malades,  si  même,  et  la 
chose  n'est  point  rare»  il  ne  l'aggrave  pas.  Que  de  fois,  en  effet,  n'a-t-on  pas  vu 
le  séjour  hospitalier  exercer  une  influence  fâcheuse  sur  l'état  d'un  hystérique  ou 
d'un  neurasthénique,  et  cela  soit  par  le  fait  du  mode  de  traitement  emplo^>é,  soit 
surtout  par  le  fait  de  suggestions  dues  au  contact  d'autres  malades  plus  ou  moins 
similaires,  ou  produites,  fort  inconsciemment  du  reste,  par  le  personnel  du  ser- 
vice. 

Frappé  de  tous  ces  inconvénients,  j'ai  installé  dans  une  de  mes  salles  un  sjs- 

(1)  p.  Dubois,  L'influence  de  Veyprit  sur  le  corps,  Paris,  1901.  Masson,  éditeur. 
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(ème  de  traitement  basé  sur  rîsolement  et  la  psychothérapie,  et  qui  depuis  1895 
fonctionne  de  la  manière  suivante  :  la  malade,  si  elle  est  majeure,  n'est  admise 
qu'après  avoir  consenti  à  être  isolée  pendant  le  temps  qui  sera  jugé  nécessaire. 
Une  fois  entrée  dans  le  service,  elle  est  placée  dans  un  lit  dont  les  rideaux  sont 
coDsUmmeot  tirés  et  n'est  en  communication,  à  la  visite  du  matin  et  pendant 
quelques  minutes  seulement,  qu'avec  le  chef  du  service,  et  ses  élèves.  Le  soir  elle 
est  visitée  par  l'interne  de  la  salle.  Dans  la  journée  elle  n'est  en  contact  qu'avec 
la  surveillante  (1)  qui  lui  apporte  elle-même  ses  cdiments.  En  dehors  de  ces  condi- 
tions personne  ne  peut  approcher  d'elle.  Beaucoup  de  ces  malades,  presque 
toutes,  dirais-je  Tolontiers,  arrivant  à  l'hôpital  dans  un  état  de  dénutrition  plus 
ou  moins  marqué,  sont  mises  au  régime  lacté  pendant  un  certain  temps.  Le  lait 
leur  est  donné  toutes  les  heures  par  la  surveillante,  —  soit  12  fois  par  jour,  — 
et  la  dose  est  progressivement  élevée  de  manière  à  faire  prendre  au  bout  de 
8  jours  &  la  malade  5  et  même  6  litres  de  lait  par  jour. 

Dès  le  jour  de  rentrée  le  traitement  psychothérapique  commence.  La  malade 
est  examinée  très  en  détail,  mais  je  ne  fais  jamais  devant  elle  ni  la  sjmptoma- 
lologie,  ni  le  diagnostic  de  son  affection.  Je  me  borne  à  lui  aflirmer  devant  le 
l>ereonnel  du  service  qu'elle  n'a  pas  de  lésion  du  système  nerveux,  que  l'affection 
dont  elle  est  atteinte  n'est  pas  grave,  et  qu'avec  le  temps  je  suis  sûr  de  la  guérir. 
J'estime,  en  effet,  que  les  leçons  faites  aux  élèves  sur  une  névropathe,  la  malade 
}  assistant,  sont  d'un  résultat  déplorable  au  point  de  vue  thérapeutique,  car  en 
agissant  ainsi  on  Téduque,  on  la  cultive,  inconsciemment  on  crée  chez  elle  toute 
une  série  de  symptômes  dont  elle  ne  soupçonnait  pas  l'existence,  et  on  arrive 
ainsi  à  transformer  des  états  pathologiques,  sinon  toujours  légers,  mais  en  tout 
ras  curables,  en  états  persistants,  chroniques  et  souvent  peu  accessibles  &  nos 
procédés  thérapeutiques.  L'histoire  des  hystériques  et  des  neurasthéniques  d'hô- 
pital n'est  que  trop  riche  en  faits  de  ce  genre. 

La  méthode  psychothérapique  que  j'emploie  n'a  rien  de  particulier,  elle  est  des 
plus  simples,  car  elle  est  basée  sur  le  raisonnement,  la  persuasion,  appuyés  par 
une  discipline  ferme,  mais  bienveillante.  A  la  visite  du  matin,  j'interroge  chaque 
malade  sur  ce  qu'elle  a  éprouvé  depuis  la  veille.  Je  lui  explique  patiemment  que 
les  sTraptômes  dont  elle  se  plaint  n'ont  pas  la  signifîcation  qu'elle  leur  attribue 
et  je  ne  passe  à  une  autre  malade  que  lorsque  je  vois  par  ses  réponses  que  laconvic- 
tion  germe  dans  son  esprit.  11  est  nécessaire,  si  l'on  veut  réussir,  d'écouter  patiem- 
ment toutes  les  doléances  des  malades,  car  il  faut  que  ces  sujets  soient  con- 
vaincus qu'on  les  prend  au  sérieux,  qu'on  s'intéresse  &  eux.  C'est  l'affaire  des 
premiers  jours,  mais  c'est  la  base  du  traitement,  car  une  fois  la  confiance  ins- 
pirée à  la  malade,  l'amélioration  des  symptômes  se  fait  avec  une  très  grande 
rapidité.  Enfin,  à  la  contre-visite  du  soir,  l'interne  du  service  à  son  tour  applique 
la  même  méthode.  Telle  est  dans  ses  lignes  générales  le  système  de  traitement 
que  j'emploie  dans  mon  service.  11  peut  être  plus  ou  moins  modifié  dans  quel- 
ques détdls  d'application,  et  cela  surtout  en  ce  qui  concerne  le  caractère  du 
sujet,  mais  c'est  toujours  au  fond  le  même  procédé.  On  peut  dire  que  c'est  une 
sorte  de  suggestion  à  l'état  de  veille,  mais  une  suggestion  basée  sur  le  raison- 

(1)  La  question  de  la  surveillance  des  malades  en  dehors  des  heures  de  visite  médicale 
est  de  première  importance  et  joue  un  grand  rôle  dans  la  réussite  du  traitement.  C'est  là 
unTailsur  lequel  tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  l'isolemeot  ont  suffisamment  insisté. 
11  faut  en  effet  quo  là  aussi  on  trouve  les  qualités  ni'cessaires  :  le  tact,  la  fermeté,  Tintérét 
porté  aux  malades.  La  surveillante  qui  dirige  ma  salie  d'isolement,  Mme  Neny,  est  pour 
Boi  un  aide  précieux. 
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nement,  qui  entraîne  la  conviction,  et  non  pan  la  suggestion  verbale impératÎTe, 
qui  se  contente  d'affirmer  et  partant  le  plus  souvent,  sauf  chez  les  très  jeunes 
sujets,  —  enfants  ou  adolescents,  —  manque  son  but,  car  elle  ne  convainc 
pas. 

L'isolement  absolu,  la  privation  de  lettres  et  de  visites,  sont  continués  jusqu'à 
ce  qu'une  amélioration  nette  soit  obtenue.  En  général,  c'est  l'affaire  de  dix  a 
quinze  jours  au  plus.  A  ce  moment  et  progressivement  on  diminue  la  rigueur  àt 
l'isolement.  L'idée  d'avoir  les  rideaux  ouverts  deux  &  trois  heures  par  jour,  la 
promesse  de  recevoir  une  lettre  ou  une  visite  lorsque  la  guérison  sera  effectuée 
ou  très  proche,  sont  du  reste  de  puissants  leviers  pour  le  traitement. 

Voici  tantôt  huit  ans  que  j'applique  dans  mon  service  cette  méthode  de  traite- 
ment et  les  résultats  ont  depuis  longtemps  dépassé  de  beaucoup  mes  espérances. 
Ils  sont  aussi  favorables  et  plus  rapides  que  ceux  que  j'obtiens  dans  une  maisoa 
de  santé  sur  les  malades  de  la  pratique  privée.  La  rapidité  plus  grande  des 
succès  obtenus  tient  selon  moi  aux  raisons  suivantes  :  tout  d'abord  les  malades 
d'hôpital  appartiennent  à  une  classe  sociale  qui,  bien  qu'étant  tout  aussi  intelli- 
gente que  la  classe  aisée,  est  d'une  nature  plus  docile,  plus  malléable,  plus  sug- 
gestible,  dirai-je  volontiers,  en  employant  ce  mot  dans  son  meilleur  sens.  Le 
principe  d'autorité,  l'idée  qu'ils  se  font  du  chef  d'un  service  d'hôpital  est  diffé- 
rente de  celle  que  s'en  font  les  gens  du  monde,  et  ces  derniers,  en  outre,  lors- 
qu'ils sont  névrosés,  consultant  à  droite  et  à  gauche,  ont  souvent  à  l'égard  de  la 
thérapeutique  médicale  une  déûance  qui  n'est  pas  toujours  injustifiée.  Plus  scep- 
tiques, plus  frondeurs  que  les  gens  du  peuple,  ils  sont  plus  longs  à  cod- 
vaincre.  Mais  là  n'est  peut-être  pas  la  véritable  raison,  et  en  tout  cas  ce  n'est 
pas  la  principale.  J'estime  que  les  résultats  rapides  et  si  remarquables  que 
j'obtiens  par  risolement  et  la  psychothérapie  dans  mon  service  tiennent  surtout 
À  ce  fait  que  la  guérison  est  affirmée  aux  malades,  non  pas  conune  dans 
la  pratique  privée,  c'est-à-dire  dans  le  cabinet  du  médecin  ou  dans  la  chambre 
d'isolement  d'une  maison  de  santé,  mais  publiquement  et  devant  tout  le  per- 
sonnel du  service. 

Depuis  1895,  époque  à  laquelle  j'ai  commencé  à  employer  ce  mode  de  traite- 
ment dans  mon  service  de  la  Salpêtriére,  je  l'ai  appliqué  à  environ  200  cas  de 
psycho-névroses  —  hystérie,  neurasthénie,  hystéro-neurasthénie,  anorexie  men- 
tale, vomissements  incoercibles,  etc.  —  Les  observations  d'un  certain  nombre  de 
malades  atteintes  de  différentes  formes  de  l'hystérie  ont  été  publiées  dans  la 
thèse  de  mon  élève  Manto  (1),  d'autres  feront  l'objet  d'un  travail  plus  étendu 
qui  sera  prochainement  publié  par  met  internes  MM.  Pagniez  et  Camus.  Or,  sur 
ces  200  cas  de  psycho-névrose  qui  ont  passé  dans  mon  service  depuis  sept  ans, 
je  n'ai  eu  à  enregistrer  que  deux  insuccès.  J'ai  eu  souvent  affaire  à  des  formes 
très  graves  d'hystérie,  à  des  anorexies  mentales  qui  entraient  dans  le  service 
dans  un  état  ie  cachexie  extrême,  à  des  neurasthéniques  ayant  perdu  le  tiers  et 
même  la  moitié  de  leur  poids  et  ayant  un  état  hypocondriaque  ou  mélancolique 
très  accusé,  à  des  gastropathies  fonctionnelles  traitées  sans  succès  depuis  des 
mois  et  même  des  années  par  des  gastro-thérapeutes  dont  l'action  avait  du  reste 
été  des  plus  nuisibles,  car  elle  avait  encore  imprimé  davantage  dans  le  cerveau 
des  malades  —  par  l'examen  du  suc  gastrique,  le  lavage  de  l'estomac,  les 
régimes  et  les  menus  —  l'idée  d'une  affection  stomacale  réelle.  Souvent  enfin 

(1)  G.-S.  Manto,  Sur  1$  raitement  de  Vhyttérie  à  l*hôpitaL  Thèse  de  Paris,  1899.  Steinheil. 
1899.  Dans  co  travail  sont  consignées  les  observations  de  28  malades. 
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rlM  rnllèguM  des  bApîUux  m'ont  eoToyé  dei  Dé«ropatbeB  fortemeot  atteints 
«Tint  plus  on  moins  longtemps  séjourné  dans  leur  service.  Or,  dans  tous  les  cas, 
au&si  bicD  dans  ceux  qui  étaient  graves  que  dans  ceux  de  moyenne  intensité,  j'ai 
toujours  obtenu  des  résultats  FaTorables,  et  j'entends  par  là  non  pas  des  aroélio- 
ratJDDa  plut  ou  moins  marquées,  mais  de  véritables  guérisons. 

J'ajouterai  enQn  en  terminant  que,  depuis  huit  ans  que  je  suis  à  la  Salpètriére, 
les  sjmptâmes  qui  caractérisent  ce  que  l'on  a  appelé  la  grande  hjslêrie  n'ont 
jtmiii  doré  une  semaine  dans  mon  service. 

111    Rétraction    Mtiscolaire    permanente   d'origine   fonctionnelle. 

par  M.  tiaissAOD.  (PrËsentalioD  de  photographies.) 

Dans  une  de  dos  dernières  séances,  k  l'occasion  d'une  commuaiealion  de 
MU.  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain  sur  des  mouvements  alhétoldes  de  nature 
indèltmiinée.  j'ai  fait  allusion  à  un  homme,  batteur  de  beurre,  chez  lequel  la 
rnndioD  professionnelle  avait  produit  un  spasme  suivi  d'une  atrophie  des 
mairies  spécialement  destinés  à  la  fonction.  Je  présente  aujourd'hui  trois  photo- 
):nphies  qui  font  voir  un  trouhle  du  même  genre  chez  un  ouvrier  tourneur  de 


l-s  profêssioD  de  toorneur  de  bouchons  ou  de  eorcier  est  assez  répandue  dans 
Ir^liDiies  de  Gascogne,  ob  l'on  cultive  le  cbéoe-liège.  Le  travail  s'exécute  k, 
la  nmia  sans  machine.  L'ouvrier  tient  de  la  main  droite  son  couteou  bien  affilé 
'Uelimain  gauche  le  morceau  de  li^ge  à  tailler.  Mais,  comme  il  doit  faire  mou- 
"lir  l«  liège  avec  une  certaine  agilité,  il  le  tient  le  plus  souvent  avec  les  (rois 
premiers  doigts,  et,  pour  ne  pas  couper  les  deux  autres  (l'annulaire  et  l'auricu- 
lûre),  il  tient  c«ux-ci  fortement  fléchis  en  permanence. 

V  la  longue,  l'action  des  deux  derniers  tendons  fléchisseurs  peut  avoir  pour 
niulUt  la  déformation  caractéristique  que  ta  photographie  représente  'Il  s'agit 
d'uDc  véritable  maladie  de  Dupujiren  limitée  aux  gaines  des  deux  derniers  doigts 
tt  de  la  partie  interne  de  la  face  palmaire. 

'^  qu'il  j  a  de  tout  j^  fait  spécial  dans  la  rétraction  dyilropbique  dont  il 
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«'agit,  c'est  que,  contrairement  aux  conditions  étiologiques  habituelles  de  h 
maladie  de  Dupuytren,  qui  impliquent  une  action  eilériMÉrf  plus  ou  moin* 
brutale  exercée  snr  la  face  palmaire 
p&r  la  pioche,  par  la  hècbe,  parle 
martca.u,  la  déformation,  chez  le 
corcier,  survienl  à  la  suite  d'un* 
irritation  permanente  exclusitemenl 
iHléiieiire .  Il  ne  me  parait  guèredou- 
teuï  que  la  fleiion  «olontairedesdeuj 
derniers  doigts  commence  par  pro- 
duire une  sorte  d'état  spasmodique 
et  que  la  rétraction  délinitÎTe  ne  rienl 
qu'ensuite.  Dans  la  crampe  des  ê<:ri' 
vains  et  ea  général  dans  les  cranip'.'« 
proressionoelles,  où  les  troubles  Irc- 
phiques  ne  sont  pas  rares,  on  toil 
se  succéder  ces  trois  ordres  de  pbé- 
iicimènos  :  contraction  répèti-e,  con- 
tracture spasmodique,  atrophie  mus- 
culaire. Ce  petit  fait  me  parait  at^oir 
quelque  importance,  si  nous  cond' 
dêrons  les  rapports  qu'il  présenleartv; 
certaines  déformations  incurables  —  ou  peut  s'en  faut  —  survenant  insidieuse- 
ment chez  des  sujets  atteints  depuis  longtemps  de  désordres  purement  fonclioD- 
nels.  Je  fais  allusion  plus  particulièrement  aux  cas  anciens  de  torticolis  menlal 
dans  lesquels  l'absence  de  traitement  a  laissé  s'installer  un  vice  d'attitude  ou 
une  déformation  à  peu  prés  irrémédiable. 

IV.  Syringomyélie  ;  Arthropatbie  de  l'épaula  ;  Atrophie  Mosculalre  et 
Thermo-analgénle  du  type  transversal,  par  M.  Bbissaud  (Préseo talion 
de  pièces.) 

E.  P....  Agé  de  49  ans,  vendeur  aux  Halles,  grand  buveurde  via,  entre  &ni&pJtalpourl4 
première  fois  le  !9  novembre  1901,  se  plaignant  de  douleurs  alMlouiinalcs  avec  gonflf' 
mcDl  du  ventre.  On  a.  paratl-il.  diagnostiqué  une  pi^ritunite  tuberculeuse.  Or  il  n'y  a  p*! 
de  péritonite  luborcuieusc.  Sans  doute  le  malade  est  tuberculeux  des  poumons,  mtui  »'il 
a  des  ii-oublea  digestifs,  dos  bail onnojnci ils  passagers,  c'ust  parce  qu'il  est  atteint  d'uiir 
cirrhose  alcoolique. 

Uo  autre  fait  pathologique  auquel  il  n'attache  plus  d'importance  attire  notre  atlcntion  : 
l'articulation  scapulo-liumérale  gauclic  est  considéra  blâment  augmentée  de  volume  ri 
déformée.  L'humérus  est  luxé  en  avant  et  en  dedans.  La  léte  de  l'os,  disloquée  et  mobili 
sable  en  tous  sens,  crt  énorme.  Tous  les  mouvements  produisent  de  forts  craquements 
qu'on  entend  k  distance.  Aucun  mouvement,  soit  actif,  soit  passif,  ne  délermine  la  moiodri 
douleur. 

Ce  gonflement,  cette  incapacité  rooctionnelle,  ces  craquements,  tout  est  survenu  i  p<'U 
près  brusquement,  il  y  a  deux  ans,  sans  réaction  douloureuse  ni  ionammatoire. 

Depuis  cette  époque  tout  le  membre  supérieur  gauclie  est  alfaibli,  amaigri,  mèiw 
atrophié,  spécialement  la  musse  antérieure  des  auttbraebiani. 

Le  tliénar  et  l'hypothénar  ont  eux  aussi  diminué  de  volume  ;  cette  main  toutelois  e^t  uo 
peu  acromégalo  dans  sou  ensemble  et  le  sujet  n'est  pas  gauclker. 

Aucun  trouble  ronclioonel  des  membres  infcrieura. 

Vers  l'époque  oU  le  malade  s'aperçut  pour  la  première  fois  de  la  dilBcullé  qu'il  avait! 
mouvoir  son  épaule,  il  remarqua  également  que  ses  deux  mains  étaient  devenues  iaseo- 
sibles  fc  la  douleur.  L'cismcn  de  la  sensibihté  permet  de  constater  les  tronblei'  sui- 
vants. 
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La  MDsibiliU  tactile  esL  «implemeot  émoussée,  mais  le  maUule  sent  les  coDt&cU  daoi 
tm\lff  fet  putics  de  la  main. 

Toutefoii  l'ciploratiop  avec  resth^siomêtro  de  Froy  moDtre  que  len  dilTérenceB  de 
leosiblllté  doal  il  s'agil  répondent  t  une  topographie  radiculaire. 

i.'uiiit  à  rtne^tliésie  duuloureiiaa  et  à  la  Ihenno-ancsthAsie,  elles  sont  liraiUes  l'une  et 
l'itiUe  par  une  Itgne  liorJzontslo  située  tu  niveau  de  l'articulation  du  poignet  pour  la 
fit  antérieure  et  a  la  moitié  de  l'avaot-bros  pour  la  Tare  postérieure. 

.\i>  nieoibre  droit  ou  constate  une  légère  Itiermoanalgùsie  répartie  do  la  mémo  façon. 
unis  incomparaMenicnt  moindre,  puisque  du  côté  gauelie  la  tliermo-aiialgéaiQ  est 
abialii  Kn  outre  la  seusibililé  tliermique  et  douloureuse  est  t  peu  préa  intacte  à  la  face 
■olérieuredes  phalanges. 

f-H  [élleiea  rotulieDS  sont  uu  pen  exagérés.  Il  n'y  a  pas  de  clonus,  pas  de  signa  de 

Pi4  de  scoliose.  —  Aucun  phénomène  bulbaire . 

U  dii^Datic  porté  est  celui  de  ijrri'n- 
jiHfrltt.  Il  se  fonde  sur  la  eoritstence 
d'ine  iirOiropalhiê  mOHttrueuâi  et  indo- 
i:'i,i'uaa  tilropliu  mutailttirt  progrtt- 
itiv  il  Ktmbn  MUfiérieur  g aucAe  et  d'une 
Uiinuolion  de  la  itntib'tilé  auf  ta 
■ibi  drt  d£iu  nembni  lup^rjtun. 

Au  iiioia  de  janvier  \i  janvifr).  cini] 
urmin''<i  après  »oa   entrée  t  l'hOpilal, 
k  malade  se  plaint  d'éprouver  un  peu 
<1>  raideur  dans  la   marche.   D'ailleurs  ' 
iih-iiii  »)^di-  ptir>pl"ijie  fpasinoiliqua 

ta  luars.diiulcurs  de  ta  nuque  au  ni- 
>!iu  dei  bords  Bupt'-rteura  des  d'ui  Ira- 
fai  Vi-rligea.  Eiagémtion  des  ré- 
I1"ei  Le  malade  le  plaint  en  outre  de 
duiileun  ragues  dana  le  liras  gauche  ; 
^•  diiulïun  correa|iondpQ(  au  trajet  du 
iidiii  Depuis  queliiues  jour»  l'artirula- 
'iw  ilu  cnude  gauche  est  égnlemeot 
•Dilolnrie.  On  y  perçoit  d'énoriuaii  cra- 
qiirmi'ni],  comme  si  la  cap*u1<i  était 
nnijilie  de  corps  étranger».  LVpttro-  '*' 
'Wt  etl  niohile  et  tumi'Eièe.  Peu  a  peu 
^  ''raiguemen's  diminuent  d'iotensilè. 
4  mllx  ^pilrocliléenne  cesse  d'être  mobile.  I 
[-onis*e  articulaire. 

Us  hignea  de  tuben-uloie  pulmonaire  sont 
[imM.  la  malaile  quitte  rbApilal  le  7  juin. 

la  IG  oi'lnbre,  il  y  rentre  en  très  mauvais  état.  Inllllration  lubt^rculeime  (pne 
'i-i>us«)  du  la  plus  griinife  partie  dii  poumun  druit.  Agitatum.  lièvre,  subiiellre  nocturne. 
A'ciliiiai)  cinniilèie  due  rrllries  rotiiU<'n!t.  Pas  de  rloniis,  ni  deri'llHxe  de  Babioski.  Per- 
^■'jii-Fdii  réiieae  du  'ascia  lata.  L*-»  pu  p  il!  ei*  n'agi  s- cm  bii'n  de  tuule  fafon. 

I- aHiinlalion  de  l'i'panlo  est  dana  le  même  état  L'arifculation  du  coude  gauche  n'eat 
K-  (lirorinèe.  mai»  un  y  reiruiive  quelques   cra-|ueinttuts 

L^iroubles  de  la  aensibiliié  sont  approiimaitv-'munt  les  mêmes.  Touiefois  une  aire 
i'  'li'nuo-analgésic  totale  occupe  le  moignon  d<'  l'ëpanlu  gauche  sur  une  étu<iduu  n'prû- 
^t':lie  sur  la  figure  schématique  i*i-jOinte.  On  lonslHle  également  uue  plaque  de  thermo- 
i^iri'Kpiic  en  genouillère  exclusivement  limitée  t  ta  face  antérieure  du  genou  droit 
<l  une  longue  bande  d'hypo-analgéiis  qui  part  du  pli  inguinal  gauche  pour  ne  t-rminer 
' Il  huileiir  de  la  malléole.  Knfm  la  Ihpnno  analgésie  o'esL plus  absolue  è lu  fare dorsale 
(l«  plitlanges  de  la  main  gauibe.  A  la  face  postérieure  du  tronc  deux  grand»  terri- 
1airp<  d'tiypolhcrnio-algéaic  sont  Qgurés  sur  le  scliéma. 

L'ttanieD  électrique  des  muscles  est  pratiqué  par  M.  Allard  : 

Toui  les  muscles  drs  mcmbrii  iHprricit ri  et  des  épaules  se  contractent  normalement  aux 
■l^ax  ceuranla  fandique  et  galvanique. 

tui  mmbm  infiTifHr$  la  contraction  est  normale  pour  tous  les  muselés,  aauf  le  vaatc 
lal-rw!  do  dciu  «otri.  où  ta  conlnutUilé  al  compUUmtnt   abi/lU  bu  caurani  faradi^ut. 


a  plus  trace  do  cette 

s  prononcés.  L'i  tal  géntVal  est  salis- 
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Avec  le  courant  galvanique  on  eonttate  une  légère  contraction  avec  30  ma  pôle  négatif.  Pas 
d'inversion  polaire. 

27  octobre.  —  Le  malade  tousse  de  plus  en  plus.  Il  est  très  agité  la  nuit.  La  tempén- 
ture  procède  par  grandes  oscillations.  Il  se  sent  très  faible. 

Mort  le  28  oclobrc. 

Autopsie,  —  Pneumonie  caséeuse,  cirrhose  granuleuse,  méningite  à  exsudât  séro-fibri- 
neu\  sanguinoioDt. 

La  moelle  est  aplatie  d'avant  en  arrière  de  la  IV*  racine  cervicale  jusqu'à  la  VI*  dor- 
sale. Ce  segment  semble  diminue  légèrement  de  volume,  plus  petit  qu'à  Tordioaire,  pour 
son  sac  durai. 

Au  niveau  de  la  H'  racine  cervicale  la  corne  antérieure  gauche  est  atrophiée  et  rejeCét 
en  dehors.  La  base  de  la  racine  postérieure  du  même  côté  est  remplacée  par  une  lacune 
qui  atteint  la  pointe  de  cette  corne.  Dans  cette  lacune  quelques  vaisseaux  à  parois  épaisses 

Au  niveau  de  la  IV*  racine  cervicale  la  moitié  gauche  de  la  moelle  est  plus  p^ftiu 
que  la  droite,  surtout  à  sa  partie  postérieure.  La  corne  antérieure  gauche  est  normale . 
la  postérieure  se  réduit  à  quelques  tractus  de  substance  grise,  situés  de  chaque  côté  d'une 
grande  fente  qui  la  remplace.  Cette  fente  va  du  bord  gauche  de  l'épendyine  normal 
jusqu'à  la  périphérie.  Les  parois  sont  limitées  par  un  tissu  condensé  au-dessous  duquel 
est  un  tissu  clair,  vacuolaire,  tous  éléments  d'origine  névrogUque.  Quelques  vaissctux 
traversenl  cette  cavité. 

Le  V«  étage  radiculaire  cervical  présente  toujours  cette  fente  oblique  postérieure  gauche 
qui  suit  exactement  le  trajet  de  la  corne  postérieure.  Au  centre  elle  naît  en  arriére  et  k 
gauche  de  l'épcndyme,  s'ouvrant  presque  dans  le  grand  sillon  postérieur.  Â  la  pointe 
de  la  cornu  pusléricure  on  voit  la  pio-mère  épaissie  pénétrer  dans  la  fente  et  se  continuer 
avi'c  les  parois  à  éléuicuts  condensés  de  la  cavité.  La  corne  antérieure  est  aplatie  d'araot 
en  arrière  de  ce  côté  gauche. 

Au  niveau  de  la  VI'  racine  cervicale  les  lésions  s'exagèrent  ;  la  fente  se  continue  avt^ 
l'épendyme  et  gagne  la  racine  postérieure  droite.  L'épendyme  constitue  la  partie  médian^* 
de  la  cavité;  là  des  cellules  épithéliales  normales  tapissent  de  place  en  place  la  paroi 
antérieure  ;  elles  reposent  sur  un  tissu  névrogliquc  clair,  vacuolaire,  qui  forme  une  large 
bande  transversale  au  niveau  de  la  commissure  antérieure.  A  gauche,  la  fente  gagne  U 
périphérie  au-devant  de  l'émergence  des  fibres  sensilives;&  droite  elle  pénétre  dans  h 
racine  postérieure  et  la  divise  par  plusieurs  prolongements.  Corne  antérieure  gautii<* 
atrophiée  et  aplatie  d'avant  en  arrière. 

A  la  hauteur  de  la  VIII'  cervicale,  grandes  lésions  bilatérales.  Au  milieu  la  paroi  anté- 
rieure de  la  cavité  est  tapissée  par  des  cellules  épendymaires  se  continuant  jusqu'à  h 
base  des  cornes  grises  &  droite  et  à  gauche.  La  bande  névrogliquc  de  la  commis.«ure 
antérieure  est  moins  épaisse  qu'A  l'étage  supérieur  ;  une  bande  de  même  nature  plus 
épaisse  et  plus  large  limite  la  paroi  médiane  postérieure  de  la  cavité.  La  lésion  fend  dans 
leur  longueur  les  deux  cornes  postérieures  ;  la  cavité  est  un  peu  plus  large,  à  parois  plu^ 
épaisses  du  coté  droit  :  la  dislocation  est  un  peu  plus  marquée  de  ce  côté.  Les  deux 
cornes  antérieures  sont  très  atrophiées,  rejetées  en  dehors,  très  aplaties  d'avant  en 
arrière.  De  petites  fentes  lacunaires  existent  des  deux  côtés. 

Au  niveau  de  la  II'  dorsale  les  lésions  augmentent  encore  d'intensité.  Les  deux  racines 
postérieures  sont  détruites  par  la  fente,  la  droite  presque  totalement.  Les  cornes  anté- 
rieures sont  déjelées  en  dehors,  grêles,  fissurées.  Leurs  grandes  cellules  gardent  uo 
aspect  normal. 

Au  niveau  de  la  V*  dorsale  les  dimensions  de  la  fente  diminuent  ;  elle  n'atteint  plus  la 
pointe  des  cornes  sensitives.  L'épendyme  toujours  en  continuité  avec  cette  lacune  tend  a 
se  reconstituer.  Une  couche  de  cellules  épithéliales  bien  que  discontinue  marque  le^ 
limites  latérales  de  cette  cavité.  La  moelle  gauche  est  moins  aplatie  que  la  droite  ;  la 
fente  y  pénètre  moins  profondément,  mais  les  lésions  de  la  névroglie  y  sont  plus  intensif . 
Aux  deux  commissures  antérieure  et  postérieure  sont  des  bandes  néoforméea,  elles  ^' 
réunissent  à  gauche  dans  la  base  des  doux  cornes  ;  elles  forment  là  un  petit  noyau  glio- 
mateux. 

A  hauteur  de  la  VIII«  dorsale  les  lésions  ont  presque  disparu  ;  seulement  quelque» 
petites  lacunes  dans  la  racine  postérieure  gauche.  La  moelle  lombaire  au  niveau  de  la 
première  et  de  la  cinquième  racine  ne  présente  rien  d'anormal.  Les  étages  intermédiaires 
seront  examinés  ultérieurement. 

Dans  toute  la  moelle  la  pie-mère  est  épaissie,  les  parois  vasculaires  hypertrophié«*s. 

Le  carmin  colore  de  place  en  place  des  points  comme  des  foyers  d'une  myélite  diiT09< 
fmale. 
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Les  détails  anatomîqufs  qui  précèdent  n*ont  pour  but  que  de  confirmer  le 
diagnostic  dont  les  éléments  cliniques  étaient  à  Torigine  relativement  précaires  : 
ooe  arthropathie,  une  légère  atrophie  musculaire  et  une  dissociation  de  la  sen- 
sibilité du  tjrpe  transversal. 

Ces  lésions  présentent  une  grande  analogie  avec  celles  qui  ont  été  tout  récem- 
ment décrites  par  MM.  Thomas  et  Hauser  (1).  Nul  doute  qu'elles  aient  été  le 
point  de  départ  des  troubles  trophiques  et  esthésiques  que  nous  avons  signalés. 
D'antre  part  il  n'j  a  pas  à  nier  que  la  répartition  de  la  thermo-anesthésie  ait  été, 
dans  le  présent  cas,  absolument  exceptionnelle.  Mais  c'est  un  fait  que  j'apporte, 
et  rien  de  plus.  Les  constatations  ont  été  renouvelées  à  maintes  reprises.  Les 
schémas  recueillis  à  six  mois  d'intervalle  se  superposent,  à  l'exception  des  par- 
ticularités relatées  dans  l'observation. 

En  4895,  date  &  laquelle  on  admettait  que  les  zones  de  thermo-analgésie 
svringomjélique  étaient  nécessairement  disposées  en  tranches  transversales,  j'ai 
^goalé  comme  «  une  particularité  assez  répandue  et  commune  en  somme  *  la 
•  thermo-analgésie  superposée  à  un  territoire  radiculaire  connu  >.  Si  j'ai  fait 
cette  remarque,  c'est  parce  que  j'avais  relevé  dans  les  observations  antérieures 
des  exemples  de  distribution  thermo-analgésique  très  explicitement  indiqués, 
mais  que  personne  encore  n'avait  rapportés  à  l'innervation  radiculaire.  Depuis 
lors,  Max  Laebr,  en  4896,  dans  un  travail  dont  j'ai  immédiatement  signalé 
l'importance,  attribuait  à  la  topographie  radiculaire  toutes  les  thermo-analgésies 
syringomjèliques. 

L'observation  que  j'apporte  aujourd'hui  me  semble  prouver  que  cette  con- 
clusion est  pour  le  moins  exagérée.  D'ailleurs,  par  une  singulière  coïncidence,  le 
professeur  Ferranninî  publiait  la  semaine  dernière,  dans  la  Riforma  medica,  deux 
ohserTations  de  sjringomjélie  sous  le  titre  de  :  Métamérisme  méduUaire  et 
nUamèrisMe  radiculaire.  Les  deux  faits  de  Ferrannini,  dans  lesquels  la  répar- 
tition transversale  de  la  thermo-analgésie  des  membres  est  absolument  carac- 
téristique, excluent  toute  hypothèse  de  thermo-analgésie  hystérique. 

^.  Dbjerine.  —  Moi  aussi,  j'ai  cru  autrefois  &  la  topographie  segmentaire  de 
Tanesthésie  sjringomjélique.  Mais,  depuis  que  j'ai  eu  connaissance  de  la  distri- 
bution périphérique  des  racines  postérieures,  je  n'ai  jamais  retrouvé  cette  dispo- 
sition segmentaire  et  je  ne  crois  à  son  existence  ni  dans  la  syringomyélie  ni 
dans  rhématomjélie.  Je  me  suis  longuement  expliqué  sur  ce  sujet  dans  mon 
Truite  de  siméiologie  du  sy$tème  nerveux  (2).  Je  n'ai  en  effet  rencontré  l'anesthésie 
en  bottes  ou  en  manchettes,  etc.,  que  chez  des  hjrstériques  ou  chez  des  lépreux. 
Lorsque  dans  la  sjringomyélie  on  observe  une  analgésie  en  forme  de  gilet,  les 
limites  supérieures  et  inférieures  de  cette  anesthésie  sont  toujours  radiculaires 
et  la  disposition  segmentaire  n'est  qu'apparente,  car  ce  n'est  qu'une  anes- 
thésie radiculaire  confluente  (3).  Enfin,  lorsque,  dans  ces  cas,  la  sensibilité 
tactile  vient  à  se  prendre  à  son  tour,  sur  cette  topographie  pseudo-segmcntaire 
de  l'analgésie,  les  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  c*est-à-dire  l'anesthésie,  pré- 
sentent une  disposition  radiculaire  aussi  typique,  aussi  schématique  (4)  qu'elle 
lest  ponr l'analgésie  et  la  thermo-anesthésie  dans  les  cas  de  syringomyélie  dont 
l'évolution  n'est  pas  encore  très  avancée. 

• 
(1;  Bnue  Neurologique,  30  octobre  1902. 

(2:  Pùthologie  générale  du  profetteur  Bouchard,  t.  V,  p.  965  et  suiv. 
^3)  Voy.  fig.  269  et  270  de  ma  Séméiologie, 
4.  Voy.  flg.  271  et  272  du  même  ouvrage. 
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J'ai  du  reste  publié  à  la  Société,  il  y  a  trois  ans,  une  observation  clinique 
suivie  d'autopsie  et  d*examen  bistologique,  en  coupes  sériées,  qui  montre  d'uoe 
manière  indiscutable  qu'il  n'existe  pas  dans  la  substance  grise  postérieure  de  la 
moelle  épinière  une  projection  segmentaire  de  la  surface  cutanée  (1).  Ce  casa 
traita  un  bomme  de  5i  ans  qui,  depuis  l'Age  de  27  ans,  était  atteint  de  para- 
plégie par  fracture  de  la  colonne  vertébrale.  Cette  paraplégie  était  flasque  avee 
abolition  de  tous  les  modes  de  sensibilité  et  des  réflexes  tendineux  et  cutanés 
Dans  la  moitié  droite  antérieure  et  postérieure  du  thorax  il  existait  une  disso- 
ciation Bjrringomyélique  (analgésie  et  tbermo-anesthésie)  s'arrétant  en  avant  ud 
peu  au-dessous  de  la  clavicule,  en  arriére  au  niveau  de  l'épine  de  TomopUte 
Celte  même  dissociation  syringomjrélique,  avec  intégrité  de  la  sensibilité  tactile, 
se  retrouvait  sur  la  face  interne  du  bras,  de  l'avant-bras  et  de  la  main,  sous 
forme  d'une  bande  longitudinale  occupant  le  tiers  de  la  face  antéro-interne  et 
postéro-externe  du  bras  et  de  Tavant-bras,  la  partie  interne  de  la  main,  le  petit 
doigt  et  la  face  externe  de  l'annulaire,  c'est-à-dire  les  territoires  innervés  parles 
II*  et  1'*  dorsales,  la  VIII*  cervicale  et  une  partie  delà  VUv  A  l'autopsie  on  Iroura 
une  destruction  complète  de  la  moelle  épinière  par  les  fragments  osseux,  au 
niveau  des  I'*,  11*  et  III*  paires  lombaires.  Au-dessus  de  la  lésion,  cavité  sjringo- 
myélique  qui,  &  partir  de  la  X*  paire  dorsale,  se  limite  à  la  base  de  la  corne  pos- 
térieure droite  qu'elle  détruit  complètement  jusqu'au  niveau  de  la  V*  dorsale.  Aa 
niveau  de  la  VIII*  et  de  la  .Vil*  paire  cervicale,  la  corne  postérieure  n'est  pas 
détruite,  mais  la  lésion,  sous  forme  de  fente,  la  sépare  à  sa  base  d'avec  la  coroe 
antérieure.  Intégrité  complète  des  racines  postérieures. 

Voici  donc  un  cas  dans  lequel  une  symptomatologie  sensitive  (dissociation 
syringomyélique)  présente  une  topographie  radiculaire  aussi  tjpique  que  si  les 
racines  seules  étaient  en  cause.  Or  quelle  est  l'altération  de  la  moelle  dans  ce 
cas?  Une  lésion  destructive  (hématomyéiie)  de  la  base  de  la  corne  postérieure, 
lésion  aussi  limitée  qu'on  pourrait  théoriquement  le  souhaiter,  et  cette  lésion 
cesse  au-dessous  de  l'émergence  de  la  VI*  cervicale,  région  dans  laquelle  la 
moelle  épinière  ne  présente  que  de  la  dégénérescence  des  cordons  de  (joH.  Ce 
fait  à  lui  seul  prouve  selon  moi  que  la  terminaison  des  racines  postérieures  de  la 
moelle  épinière  se  fait  par  étages  superposés,  chaque  étage  correspondant  au  ter- 
ritoire périphérique  cutané  de  la  racine  correspondante.  A  lui  seul,  en  d'autres 
termes,  il  démontre  qu'il  n'y  a  pas  dans  la  moelle  de  projection  segmentaire 
des  nerfs  cutanés,  qu'il  n'y  a  pas  de  métamérie  sensitive  spinale,  et  que 
la  projection  est  d'ordre  radiculaire.  Supposons  qu'au  lieu  de  s'arrêter  à  la 
VII*  cervicale,  le  foyer  hématoinyélique  fût  dans  mon 'cas  remonté  plus  haut  et 
qu'il  eût  lésé  la  base  de  la  corne  postérieure  jusqu'à  la  hauteur  de  laV'  cervicale. 
On  aurait  eu  alors  une  dissociation  syringomyélique  à  type  pseudo-segmentaire 
occupant  tout  le  membre  supérieur,  limitée  en  haut  par  une  ligne  horizontale 
passant  par  la  partie  moyenne  du  deltoïde,  c'est-à-dire  une  anesthésie  radicu- 
laire occupant  le  territoire  des  V*,  VI*,  VII*,  VIII*  paires  cervicales  et  de  la 
I"  dorsale.  Or,  c'est  ainsi  que  les  choses  se  passent  dans  la  syringomyélie. 

M.  Brissaud.  —  Si  M.  Dejerine  n'a  pas  retrouvé  la  disposition  segmentaire 
depuis  quelque  temps,  elle  est  cependant  encore  signalée  dans  une  thèse  intéres- 
sante qu'il  présidait  récemment,  thèse  de  M.  Fargues  Sur  la  topographie  dettrou- 

(I)  J.  Dejerine,  Sur  l'existence  de  troubles  de  la  sensibilité  &  topographie  radieulaire 
dans  un  cas  de  lésion  circonscrite  do  la  corne  postérieure,  Soe.  de  Neurologie  de  Paris. 
séance  du  15  juin  1899,  in  Revue  Neurologique,  1899,  p.  518. 
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Ha  utuiiifidela  syringomyéliê.  Les  schémas  annexés  à  ce  travail  nous  font  voir 
d'abord  Jet  zones  radlculaires  confondues  de  manière  &  réaliser  un  type  pseudo- 
^egmentaire.  Mais,  en  outre,  ils  nous  font  voir  très  nettement  telles  ou  telles 
zones  d'anesthésie  radlculaires  limitées  à  tels  ou  tels  tronçons  de  membre.  Par 
exemple,  la  zone  radiculaire  de  la  V*  dorsale  est  strictenient  limitée  au  bras, 
depuis  Taisselle  jusqu'au  pli  du  coude  ;  sur  un  autre  schéma,  les  bandes  radlcu- 
laires de  la  I'*  dorsale  et  de  la  VIH*  cervicale  sont  strictement  limitées  &  la  main 
et  à  Tavant-bras.  Pourquoi  cette  limitation  à  un  segment  de  membre  ?  Si  la 
répartition  des  troubles  de  la  sensibilité  sous  la  forme  de  bandes  longitudinales 
radiculaires  se  limite  à  tel  ou  tel  segment  de  membre,  c'est,  de  toute  évidence, 
que  la  lésion,  quelle  qu'elle  soit,  qui  produit  le  trouble  de  la  sensibilité  fait  un 
cboix  parmi  les  Obres  radiculaires.  Cette  lésion,  qui  n'intéresse  pour  chaque 
racine  que  certaines  ûbres  destinées  à  tel  ou  tel  tronçon  de  membre,  ne  peut,  il 
me  semble,  faire  ce  choix  que  dans  la  moelle.  Je  ne  dis  pas  autre  chose  et  je 
répète  encore  une  fois  que  la  forme  du  schéma  m'est  complètement  indifférente. 

M.  Dejebinb.  —  Gomment  expliquer  des  troubles  de  la  sensibilité  limités 
exclusivement  à  la  main  ? 

M.  Brissauo.  —  Rien  n'est  plus  simple  (i).  Les  trois  bandes  radiculaires  de  la 
main  sont,  dans  ce  cas,  intéressées,  et  si  le  trouble  de  la  sensibilité  s'arrête  k 
ane  limite  transversale,  c'est  que  cette  limite  correspond  à  une  région  du  renfle- 
ment cervical  où  aboutissent  les  fibres  qui,  dans  chacune  de  ces  trois  racines, 


Lésion 


(i)Note  additionnelle.  —  J'ai  tant  de  fois  reproduit  le  môme  schéma  destiné  &  faire  com- 
prendre la  répartition  spinale  des  territoires  de  la  sensibilité  que  je  m'abstiendrai  de  le 
rééditer  encore  ici,  comme  j'ai  cru  devoir  le  faire  en  séance. 

Lorsque  je  l'ai  publié  dans  mes  Leçont,  je  n*ai  pas  manqué  de  spéciQer  ceci  :  «  Il  ne 
s'agit  ici.  bien  entendu,  que  d^une  figure.  »  Mais  on  peut  —  quelle  que  soit  la  solution  & 
iotervenir  —  modifier  la  figure  pour  les  besoins  de  la  démonstration. 

Je  suppose  une  coupe  transversale  du  seg- 
meot  pottérieur  de  la  moelle  Trois  fibres  radi- 
culaires appartenant  toutes  les  trois  à  la  VU*  ra- 
cioe  cervicale  gaucho,  par  exemple,  pénètrent 
dans  la  corne  postérieure  gauche.  Supposons 
que  chacune  de  ces  trois  fibres  provienne  res- 
pcdiveroent  d*un  des  trois  segments  princi- 
paux du  membre  supérieur  gauche.  Une  lésion 
occupe  la  substance  grise  à  l'extrémité  d'une 
^eule  de  ces  trois  fibres.  Cette  lésion,  si  elle 
Kt  suffisamment  destructive,  aura  pour  con- 
léquence  une  thermo-^inalgéiie  limitée  au  teg- 
9ent  de  membre  d^oû  provient  cette  fibre,  et  seu' 
lemnl  au  territoire  radiculaire  de  ce  iegment. 

Sur  deux  autres  coupes  de  la  moelle  passant,  l'une  par  la  VI«,  l'autre  par  la  VIH*  ra- 
cine cervicale,  s'il  existe  une  lésion  —  la  même  lésion  —  localisée  &  la  même  partie  de 
la  substance  grise,  cette  lésion  aura  pour  conséquence  une  thermo-analgésie  corres- 
pondaol  aux  segments  de  membre  d'où  proviennent  ces  fibres  de  la  YI*  et  de  la  VIII'  ra- 
cine cervicale  et  aux  territoires  radiculaires  de  ces  segments.  Ainsi  la  thermo-analgésie 
sera  radiculaire,  si  Ton  considère  séparément  les  trois  bandes  d'anesthésie  périphérique 
qui  résultent  de  la  lésion  des  trois  fibres  radiculaires;  mais  elle  sera  segmentaire,  si  l'on 
considère  la  fusion  des  trois  bandes  d'anesthésie  radiculaire  sur  le  seul  segment  périphé- 
rique tributaire  de  la  région  de  la  substance  grise  lésée. 

Ce  Khéma  ne  diffère  de  celui  qui  a  été  tant  de  fois  utilisé  que  parce  qu'il  représente 
1&  région  cervicale  sur  une  coupe  horizontale.  Le  précédent  représentait  le  renflement 
sur  oDts  coupe  frontale.  Un  autre  encore  pourrait  le  représenter  sur  une  coupe  sagit- 
Ule.  Si  VoQ  veut  se  donner  la  peine  de  comprendre,  il  est  indispensable  de  se  rappeler 
que  l'espace  a  trois  dimensions. 
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sont  destinées  à  la  maio.  Si  bien  qu'en  fait  les  anesthésies  à  disposition  seg- 
mentaire  sont  aussi,  toujours  et  nécessairement,  radiculaires.  J'ajoute  que,  sans 
attacher  une  plus  grande  importance  à  la  forme  même  du  schéma,  je  m'expliqae 
très  bien  les  différences  d'intensité  des  anesthésies  dans  les  différentes  bandes 
radiculaires  périphériques  dont  l'ensemble  présente  un  aspect  pseudo-segmes- 
tcûre.  Par  exemple,  dans  la  syringom^élie,  une  lésion  de  la  substance  grise  peut 
être  très  prononcée  pour  un  étage  radicuiaire,  moins  prononcée  pour  un  autre 
étage  radiculaire.  Mais  ces  deux  étages  radiculaires  appartiennent  au  méine 
étage  métamérique  spinal. 

Mme  Dejbrine.  —  D'après  M.  Brissaud,  Tarrét  au  niTeau  du  moignon  de 
l'épaule  des  bandes  d'anesthésie  longitudinales  dans  la  sjringomyélie  parlerait 
plutôt  en  faveur  de  la  localisation  segmentaire,  métamérique,  des  troubles  de  la 
sensibilité,  qu'en  faveur  de  leur  localisation  radiculaire.  Si  la  localisation  était 
radiculaire,  les  bandes  d'anesthésie  longitudinales  devraient,  selon  lui,  se  pro- 
longer sur  l'épaule  et  ne  s'arrêter  que  sur  la  ligne  médiane,  être,  en  un  mot, 
parallèles  au  trajet  des  racines.  M.  Brissaud  regrette  que  dans  les  topographies 
radiculaires  on  ne  tienne  compte  —  pour  la  YllI'  cervicale,  par  exemple  —  que 
de  sa  partie  inférieure,  antibrachiale,  et  que  l'on  ne  s'occupe  pas  de  sa  partie 
supérieure  comprise  entre  le  coude  et  la  ligne  médiane  du  corps. 

Je  me  permets  de  faire  remarquer  éi  M.  Brissaud  que  si  l'on  peut  concevoir 
pour  les  segments  médullaires  dorsaux  des  troubles  de  la  sensibilité  en  bande 
s'étcndant  le  long  du  trajet  d'une  racine  et  atteignant  la  ligne  médiane  du 
thorax,  —  c'est-à-dire  une  bande  d'anesthésie  à  peu  près  superposée  au  trajet 
d'un  nerf  intercostal,  —  il  en  est  tout  autrement  lorsqu'il  s'agit  des  bandes 
d'anesthésie  longitudinales  du  membre  supérieur.  Celles-ci  doivent  nécessairement 
s'arrêter  au  moignon  de  l'épaule,  la  peau  du  moignon  de  l'épaule  et  de  la 
partie  adjacente  du  tronc  (cou)  étant  en  effet  innervée  par  les  III*  et  IV*  racines 
cervicales,  par  un  segment  médullaire  très  éloigné  par  conséquent  de  celui  qui 
fournit  la  sensibilité  à  la  peau  du  membre  supérieur,  en  particulier  à  celle  de  la 
face  interne  de  la  main,  de  l'avant-bras  et  du  bras  (VIII*  cervicale,  I'*  et  II*  dor- 
sales). 

Le  fait  en  lui-même,  arrêt  des  bandes  d'anesthésie  longitudinales  au  niveau 
du  moignon  de  l'épaule,  n'est,  à  ma  connaissance  du  moins,  mis  en  doute  par 
personne,  quelle  que  soit  l'interprétation  qu'on  lui  donne  (localisation  métamé- 
rique ou  localisation  radiculaire).  Ce  fait  me  parait,  au  contraire,  être  des  plus 
favorables  &  la  localisation  radiculaire. 

M.  Brissaud.  —  11  est  parfaitement  exact  que  pour  la  partie  la  plus  externe 
du  bras  et  de  l'épaule  et  la  partie  la  plus  interne  du  bras  et  de  l'aisselle,  les 
plexus  compliquent  et  confondent  certains  faisceaux  de  fibres  radiculaires.  Mais 
il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  fibres  radiculaires  intermédiaires,  par  exemple 
celles  des  VI*  et  VII*  paires  cervicales. 

Je  tiens  à  répéter  une  fois  de  plus  que  j'admets  l'existence  des  bandes  radicu- 
laires de  thermo-analgésie  dans  la  syringomjélie  et  que  je  les  ai  signalées, 
comme  je  le  disais  tout  à  l'heure,  à  une  époque  où  l'on  ne  parlait  que  d'aoes- 
thésics  à  limites  transversales.  J'avais  déclaré  cette  particularité  <  assez  répan- 
due et  commune  en  somme  >  —  je  tiens  à  cette  formule  —  avant  qu'eût  paru 
le  travail  de  Max  Laehr. 

Au  lendemain  du  jour  où  parait  cet  important  travail,  tout  est  changé.  Autre* 
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fois,  la  thermo-analgésie  n'avait  qae  des  limites  transversales  ;  maintenant,  il 
n'y  en  a  plus  que  de  longitudinales.  Cette  conclusion  me  parait  abusive. 

V.  Étude  de  la  Diadooocinésie  ohes  les  Cérébelleux,  par  G.  Macfib 
Campbell  (d*Edimburgh)  et  0.  Crouzon.  (Présentation  de  malades.) 

A  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie]  M.  Babinskî  a  désigné  sous 
le  nom  de  troubles  de  la  diadoeoeinéne  les  altérations  des  mouvements  successifs 
de  supination  et  4e  pronation  qu'il  a  constatés  chez  des  malades  atteints  de 
troubles  cérébelleux. 

Nous  avons  recherché  ce  sjrmptôme  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  Pierre 
Marie,  à  Thospice  de  Bicètre^  chez  sept  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques 
fl  chez  un  malade  porteur  d'une  lésion  cérébelleuse  survenue  à  la  suite  d'un 
traumatisme  occipital. 

Voici  les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  :  quatre  malades  atteints  de 
sclérose  en  plaques  ne  pouvaient  faire  les  mouvemenit  itolét  hrutquei  de  supination 
ou  de  pronation ,  et  à  fortiori  il  leur  était  impossible  de  faire  une  succession 
rapide  de  ces  mouvements.  Nous  ne  pouvions  donc  tirer  aucune  valeur  de  ce 
svmptôme  chez  ces  quatre  malades. 

Trois  autres  malades,  au  contraire,  ont  exécuté  les  mouvemenU  itolit  hruique» 
d'une  manière  parfaite,  mais  n'ont  pu  accomplir  la  suecêttion  rapide  des  mou- 
Tements  de  supination  et  de  pronation.  Le  sjmptôme  existait  donc  chez  eux 
dans  toute  sa  pureté.  Chez  deux  de  ces  malades,  toute  msrche  est  impossible 
par  troubles  de  l'équilibre.  Chez  le  troisième,  la  démarche  est  possible  quand  il 
est  sontenu,  mais  est  titubante  et  réalise  lé'tjpe  parfait  de  la  démarche  cérébel- 
leuse. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  par  comparaison  un  malade  hystérique 
qai  réalise  dans  une  certaine  mesure  le  sjrndrome  de  la  sclérose  en  plaques. 

L'hjstérie  est  chez  lui  indubitable  :  on  constate  un  rétrécissement  du  champ 
Tiiuel,  une  abolition  du  réflexe  pharyngé,  une  hémihjpo-esthésie.  Il  présente 
\iM  démarche  cérébellospasmodique,  mais  pas  de  njrstagmus,  une  parole  lente 
et  scandée  et  du  tremblement,  mais  il  j  a  tout  lieu  de  supposer  que  c'est  là  un 
sTQdrome  simulateur  et  non  une  vraie  sclérose  en  plaques. 

Chez  lui,  les  mouvements  brusques  isolés  sont  parfaits.  Quant  aux  tnouvemeuts  snc- 
eeist/i,  il  apporte  tout  d'abord  une  grande  incoordination  dans  les  mouvements 
en  j  faisant  participer  tout  le  membre  supérieur,  puis,  après  quelques  instants 
d'éducation,  on  peut  arriver  à  les  lui  faire  exécuter  convenablement.  Cependant 
par  intervalles  il  se  produit  des  saccades  et  des  irrégularités.  Nous  pensons  donc 
que  chez  lui  l'absence  do  trouble  de  la  diadococînésie  est  un  argument  de  plus 
en  TaTeor  de  l'hystérie  simulatrice. 

EdGd,  notre  dernier  malade  a  reçu  un  coup  de  pied  de  cheval  sur  la  région 
occipitale  il  y  a  huit  ans  ;  il  est  resté  cinq  jours  sans  connaissance,  il  a  pu  se 
leter  au  bout  de  cinq  à  six  mois,  et  depuis,  progressivement,  il  a  pu  reprendre  sa 
Tie  ordinaire.  Il  lui  reste  actuellement  un  peu  de  tendance  éi  se  porter  du  côté 
gauche,  il  a  de  temps  à  autre  un  peu  de  tremblement  intentionnel  de  la  main 
gauche  et  un  peu  de  maladresse  du  même  côté. 

U  recherche  du  symptôme  de  Babinski  chez  ce  malade  nous  a  révélé  qu'il 
faisait  parfaitement  à  droite  et  les  mouvements  brusques  isolés  et  les  mou- 
vements successifs,  tandis  que  du  côté  gauche  les  mouvements  brusques  se  font 
bien  et  les  mouvements  successifs  se  font  moins  bien  que  du  côté  droit. 
Pour  résumer,  nous  avons  trouvé  ce  symptôme  chez  nos  malades  qui  pré* 
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sentent  des  troubles  cérébelleux;  nous  ne  Tavons  pas  trouvé  chez  un  malade  qui 
offre  les  apparences  d*un  cérébelleux,  mais  que  nous  avons  tout  lieu  de  croire 
hystérique. 

Nous  pensons  donc  que  ce  sjmplôme  a  la  valeur  que  lui  a  attribuée  M.  Ba- 
binski. 

M.  Babinski.  —  Je  suis  heureux  de  voir  confirmer  mes  constatations  par  les 
recherches  de  MM.  CM.  Gampbell  et  Grouzon. 

VI.  Note  Bor.rezistence  d'un  produit  alcaloïdique  dans  l'urine  dMn 
malade  affecté  de  Msdadie  de  Thomaen,  par  MM.  Gilbert  Ballbt  ei 
Bordas. 

Dans  une  leçon  récente  (4)  sur  la  maladie  de  Thomsen,  l'un  de  nous  s'est 
attaché  à  montrer  qu'on  n'est  pas  encore  en  possession  d*uDe  explication  satisfai- 
sante du  syndrome,  que  notamment  l'altération  de  la  fibre  musculaire,  rencon- 
trée dans  quelques  cas,  est  insuffisante  à  en  rendre  compte  et  qu*il  faut  peut-être 
chercher  la  raison  de  ce  syndrome  dans  un  trouble  de  la  nutrition  musculaire 

Afin  de  vérifier  dans  quelle  mesure  une  semblable  hypothèse  est  fondée,  noui 
avons  examiné  méthodiquement  les  urines  d'un  malade  atteint  de  l'affection,  de 
celui-là  même  qui  a  été  le  sujet  de  la  leçon  à  laquelle  nous  faisons  allusion  plus 
haut. 

L'analyse  de  l'urine  par  les  méthodes  habituellement  en  usage  ne  nous  a  rien 
décelé  de  spécial  ni  quant  éi  la  nature  ni  quant  aux  proportions  des  éléments 
constitutifs  de  ce  liquide.  ^ 

Nous  avons  alors  procédé  h  la  recherche  des  produits  alcaloldiqnes.  Celte 

recherche  est  toujours  une  opération  lente  et  délicate. 

Les  méthodes  classiques  (distillation  dans  le  vide  à  basse  température,  évapo- 
ration  sur  l'acide  sulfurique)  présentent  de  nombreux  inconvénients  dont  le 
moindre,  &  notre  avis,  est  la  destruction  possible,  pendant  les  manipulations, 
d'une  partie  des  produits  alcaloïdiques. 

Pour  éviter  ces  inconvénients  nous  avons  mis  en  œuvre  dans  le  cas  présent  h 
méthode  à  laquelle  l'un  de  nous  a  eu  plusieurs  fois  recours  dans  des  recherches 
analogues,  c'est-à-dire  à  l'extraction,  par  la  concentration  à  froid  de  tous  les 
produits  facilement  décomposables  comme  le  sont  les  leucomaines,  ptomalnes  et 
autres  bases  similaires. 

Voici  en  quelques  mots  le  principe  de  cette  méthode  :  lorsqu'on  fait  congeler 
de  Teau  à  ^  iO*"  dans  un  récipient,  la  cristallisation  débute  par  les  parois  du 
vase  et  s'étend  peu  à  peu  jusque  vers  la  partie  centrale. 

Leç  cristaux  de  glace  possédant  la  propriété  de  se  souder  les  uns  aux  autres. 
la  masse  fipit  par  devenir  homogène  et  transparente. 

Dans  cette  cristallisation  centripète  les  matières  en  suspension,  les  sels,  de 
même  que  les  microorganismes,  restent  dans  les  eaux-mères  et  sont  refoulés  vers 
le  noyau,  où,  bien  entendu,  toute  la  masse  finit  par  se  solidifier. 

Mais  si  l'on  arrête  l'action  du  froid  avant  la  congélation  totale,  on  obtient  par 
décantation  une  eau-mère  très  riche  en  sels. 

On  peut  donc  de  cette  façon  concentrer  des  liqueurs  par  le  froid,  il  suffit  d'ar- 
rêter l'expérience  lorsque  la  masse  est  prise  aux  deux  tiers,  d'essorer  les  cristaux 
de  glace  à  la  turbine,  de  réunir  ensuite  toutes  les  eaux-mères. 

Gette  congélation  peut  être  renouvelée  plusieurs  fois. 

(i)  0.  Ballit,  La  maladie  de  TKomêtn  in  Progréê  médical,  i%  Juillet  IfHftS. 
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Nous  aïons  opéré  sur  Turine  de  notre  malade  par  la  méthode  que  nous  venons 
d'indiquer.  Les  congélations  ont  dû  être  répétées  plusieurs  fois  parce  que  l'eau 
contenue  dans  l'urine  se  congèle  en  feuilles  de  fougère,  qui  conservent  Taspect 
feuilleté  sans  aucune  tendance  à  se  souder  entre  elles  ;  il  en  résulte  que  l'essorage 
amène  la  fusion  d'une  partie  de  la  glace  et  que  l'on  obtient  en  moyenne  une 
concentration  de  i  0  à  4  2  */•  par  opération. 

Le  renouvellement  de  l'opération  ne  présente  aucun  inconvénient,  car  l'urine 
soumise  à  une  température  de  —  iO"*  ne  s'altère  pas  (ce  dont  nous  nous  sommes 
assurés). 

L-ne  fois  la  quantité  de  l'urine  ramenée  à  200  ce.  environ,  nous  avons 
emplojré  la  méthode  générale  d'extraction  :  précipitation  par  l'alcool  absolu, 
tTaporalion  dans  le  vide,  épuisement  en  solutions  acides  et  alcalines,  par 
l'éther,  etc. 

L'urine  de  notre  malade  nous  a  laissé  an  résidu  peu  abondant,  précipitant 
par  les  réactifs  de  Bouchardat,  Meyer.  Nous  avons  pu  obtenir  quelques  cristaux 
microscopiques  de  picrates  par  le  procédé  de  VotofT  ;  bref,  toutes  les  réactions 
nous  ont  permis  de  constater  la  présence  d'un  produit  alcaloldique. 

Nous  devons  ajouter  que  la  même  recherche,  poursuivie  parla  même  méthode 
sur  les  urines  de  gens  bien  portants,  ne  nous  a  rien  décelé  de  semblable  dans  ces 
dernières. 

L'eiislence  d'un  alcaloïde  dans  les  urines  d'un  malade  affecté  de  maladie  de 
Thomsen  constitue-t-elle  un  phénomène  çiccidentel  sans  relation  directe  avec 
ralTectioQ  elle-même?  C'est  ce  que  permettront  de  décider  des  recherches  ana- 
logues aux  nôtres,  pratiquées  chez  d'autres  malades.  Pour  aujourd'hui,  nous 
noas  bornerons  &  signaler  un  fait  qui  est  à  coup  sûr  de  nature  à  Ûxer  l'attention. 

VII  Paraplégie  flascospaamodique  avec  Gyphoscoliose,  sans  Lympho- 
cythose  rachidienne,  par  Ernest  Duprê  et  Sëbillbau.  (Présentation  du 
malade.) 

Noat  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  cas,  intéressant  à  plusieurs 
titres,  de  paraplégie  sensitivo-motrice,  récemment  apparue  chez  un  jeune  homme 
porteur  d'une  cjpboscoliose  dorsale  très  marquée,  sans  lésions  pottiques  mani- 
festes et  sans  Ijrmphocjtose  céphalo-rachidienne.  Celte  paraplégie  offre  une  inté- 
ressante association  de  phénomènes  spastiques  et  de  phénomènes  flaccidet,  et 
Ton  ne  peut  suspecter,  chez  notre  malade,  l'intervention  de  l'hjstérie. 

Voici  l'observation  résumée  : 

AtUcéàenU,  —  D...  6.,  17  ans,  berger,  arrivé  d'Auvergne  il  y  a  un  mois,  entre  dans 
notre  service  à  l'hôpital  Bichat,  salle  Andral,  lit  16.  le  11  novembre  1902. 

3lère  ëpileptitpie.  Un  Trére  a  eu  des  convulsions  dans  rcnfance.  Accoucheroent  normal. 
Mirrbe,  &  13  mois.  Chute  dans  un  trou  à  fumier  k  t  ans  1/2  :  six  jours  après,  paraplégie 
«ooiplète  qui  l'immobilisa  au  lit  pendant  six  mois  :  amélioration  progressive  depuis,  et 
retour  è  peu  près  complet  des  forces  musculaires  et  des  fonctions  dans  les  membres 
ioférieura.  Fatigue  facile  cependant,  dans  les  marches  prolongées,  sous  des  fardeaux  très 
^anL«.  A  15  ans,  douleurs  dans  l'épaule  gauche,  qui  se  dévie,  s'élève  plus  haut  que  la 
droite  et  devient  le  siège  de  craquements.  A  16  ans  1/2,  début,  par  de  la  faiblesse  dans 
1*8  jambes,  des  accidents  actuels. 

£(al  «ciaiel.  —  Aspect  général  florissant.  Aucune  lésion  viscérale  saisissable.  Apyrexie. 
Aocune  donieur  nulle  part. 

Paraplégie  presque  complète,  avec  flaccidité  musculaire,  au  repos  et  dans  les  mouve- 
loeots  passifs  :  Tezécution  de  ceux-ci  provoque  cependant  parfois  quelques  contractions 
■'régulières.  Laxitè  articulaire  complète,  avec  excursions  exagérées.  Hypotonie  muscu- 
^ùN  marquée.  Contrastant  avec  ces  signes  de  flaccidité,  existent  :  de  l'exagération  très 
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accentuée  des  réflexes  tendineux,  du  clonus  du  pied.  Signe  de  Babînski  positif  des  deox 
côtés. 

Hypoeslhésie  symétrique,  toiale,  remontant  jusqu'à  quatre  travers  de  doigt  au  des8a> 
de  l*ombilic  ;  hypoesthésie  totale,  mais  moins  marquée,  de  ce  niveau  à  la  ligne  mamelon- 
naire. Troubles  sphinctériens  prononcés  :  mictions  impérieuses,  icoulement  de  quelques 
gouttes  après  la  miction  ;  rétention  Tésicale  chronique  incomplète.  Légère  polvurie 
trouble,  sans  albumine  ni  pus  :  urates  et  phosphates  avec  mucus.  Pas  de  sucre.  Trois  à 
quatre  défécations  par  jour,  avec  besoin  impérieux:  parfois  les  matières,  impossibles  à 
retenir,  s'échappent  dans  le  pantalon.  Les  troubles  des  réservoirs  ont  débuté  il  y  a  huit 
mois.  Réflexe  crémastérien  conservé. 

Marche  presque  impossible.  Le  malade  progresse  à  la  façon  des  amyotrophiques  avan- 
cés, le  ventre  en  avant,  les  jambes  écartées,  les  lombes  ensellées,  et,  s'appuyant  partout, 
saisit  ses  cuisses  avec  ses  mains  pour  les  porter  alternativement  en  avsnt. 

Cyphoscoliose  dorsale,  à  concavité  droite,  à  convexité  postérieure  légère,  le  long  des  six 
premières  dorsales.  Épaule  gauche  très  remontée.  Percussion  des  vertèbres  indolore. 
Légère  sensation  de  gène  dans  la  colonne  dorsale,  dans  la  station  debout. 

Aucun  trouble  sensoriel  ni  trophique,  à  part  une  légère  diminution  de  volume  des  ({ua- 
driceps.  Intelligence  nqrmale,  éveillée.  Pas  de  stigmates  hystériques.  Ponction  lombaire  : 
aucune  lymphocytose  dans  un  liquide  clair,  à  débit  normal. 

Évolution.  —  Légère  accentuation  des  phénomènes  paralytiques  depuis  un  mois  : 
dysesthésie  (retard)  plus  marquée  à  la  piqûre.  Quelques  picotements  sont  ressentis  dans 
les  membres  inférieurs.  Perte  de  la  sensation  de  position  des  membres. 

Rire  méningitique  facile  à  provoquer.  État  général  bon.  Léger  amaigrissement  des  mem- 
bres inférieurs. 

Bé flexion»,  —  En  présence  d'un  pareil  syndrome,  le  diagnostic  est  orienté 
vers  le  mal  de  Pott,  par  la  constatation  de  la  déviation  vertébro^orsale. 
Cependant  celle-ci  n'est  ni  brusque,  ni  anguleuse,  ni  douloureuse.  Survenue  len- 
tement, elle  a  été  contemporaine  de  la  déviation  scapulaire  :  elle  offre  bien  les 
caractères  évolutifs  et  morphologiques  des  scolioses.  De  plus,  il  n'existe  aucone 
lésion  tuberculeuse  perceptible  nulle  part.  Enfin,  l'absence  de  lymphocytose 
céphalorachidienne  témoigne  de  l'intégrité  des  méninges  molles. 

Or,  le  syndrome  traduit  évidemment  une  myélite  transverse  dorsale  supé- 
rieure, assez  étendue  en  largeur  (troubles  bilatéraux  sensîtivo-moteurs,  atteinte 
des  sphincters).  11  faut  donc  admettre  une  lésion  médullaire  centrale,  de  nature 
probablement  tuberculeuse,  associée  à  une  altération  similaire  ou  simplement 
scoliotiqoe  du  rachis  ;  en  tout  cas,  sans  rapports  de  contiguïté  entre  les  deux 
lésions  médullaire  et  vertébrale. 

La  question  se  pose  également  des  rapports  q.ui  relient,  à  quinze  ans  de  dis- 
tance, la  paraplégie  traumatique  ancienne  et  la  paraplégie  pathologique  actuelle. 

Enfin,  le  caractère  nettement  flascospasmodique  de  la  paraplégie  montre  ici 
l'indépendance  de  l'état  des  réflexes  et  de  l'état  du  tonus. 

L'étude  de  l'évolution  clinique  nous  apportera  sans  doute,  sur  la  nature  des 
lésions,  leur  topographie  et  leurs  progrès,  des  notions  complémentaires  inté- 
ressantes. L'absence  de  nécropsie  ne  nous  permet  actuellement  que  des  hypo- 
thèses; mais  le  problème  clinique,  tel  qu'il  se  pose  aujourd'hui,  nous  a  para 
assez  intéressant  pour  être  soumis  &  la  Société. 

M.  J.  BàBiNSKi.  — L'hypotonicité  peut  être  associée  éi  de  la  contracture;  j*ai 
en  effet  observé  dans  des  cas  d'hémiplégie  avec  contracture  de  l'hypotonicité  du 
membre  supérieur,  qui  se  manifestait  par  le  phénomène  que  j'ai  décrit  sous  la 
dénomination  de  «  flexion  exagérée  de  l'avant-bras  •.  (Voir  :  Diagno$iie  diffé- 
rentiel de  l'hémiplégie  organique  et  de  V hémiplégie  hy»tirique,  par  J.  Babînski, 
Gaz,  de»  Hôpitaux,  5  et  8  mai  4900.) 

En  ce  qui  concerne  l'absence  de  lymphocytose,  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'en 
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étoDDer  si  la  paralysie  est  liée,  ce  qui  est  possible,  à  une  pachyméningite  externe 
tabercoleuse. 

M.  Ratmoxd.  —  Je  crois,  comme  M.  Dupré,  à  l'existence  d'un  mal  de  Pott 
chez  son  malade.  L'absence  de  Ijmphocytose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
ne  me  surprend  pas  autrement.  On  voit,  en  effet,  ainsi  qu'en  témoigne  le  travail 
de  MM.  Philippe  et  Cestan,  des  myélites  tuberculeuses  se  développer  quelquefois 
à  distance  du  foyer  tuberculeux,  par  exemple  dans  les  cas  de  carie  bacillaire  des 
corps  vertébraux,  sans  que  les  méninges  participent  le  moins  du  monde  à  la 
lésion.  Dans  ces  cas,  il  ne  peut  donc  y  avoir  de  réaction  méningée. 

M.  Pierre  Marib.  —  Tai  observé  un  cas  analogue  dans  lequel  il  ne  m'a  pas 
para  possible  de  confirmer  l'existence  du  mal  de  Pott,  et  je  crois  qu'on  peut 
considérer,  dans  les  cas  de  ce  genre,  la  lésion  méduUcdre  comme  primitive,  la 
déformation  vertébrale  étant  secondaire. 

M.  EiLNssT  Di'pRÉ.  —  Je  connais,  en  effet,  le  travail  fondamental  de  Babinski 
sor  le  diagnostic  différentiel  des  hémiplégies  organique  et  hystérique  ;  mais, 
chez  notre  malade,  cette  association  flascospasmodique  est  particulièrement 
intéressante  à  cause  de  sa  localisation  paraplégique,  de  sa  persistance  et  de  sa 
netteté. 

Quant  à  l'existence  d'une  pachyméningite  externe,  je  veux  bien  l'admettre, 
mais  je  suis  obligé  de  supposer  aussi  l'existence  d'une  lésion  médullaire  centrale  : 
et  ce  qui  est  intéressant  ici,  c'est  la  coexistence  des  deux  lésions,  osseuse  et 
médullaire,  sans  rapport  de  contiguïté,  puisque  la  pie-mére  n'est  pas  touchée. 

Je  rappelle  que  j'ai  publié  ici,  l'année  dernière,  avec  Delamare,  un  cas  de 
tuberculose  méningomédullaire  chez  un  jeune  garçon  atteint  de  scoliose,  sans 
mal  de  Pott,  ainsi  que  le  démontra  l'autopsie.  Ces  cas,  comme  celui  de  M.  P. 
Marie,  tendent  &  démontrer  l'origine  spinale  des  scolioses  et  le  mécanisme  tro- 
phique  de  ces  déviations,  invoqué  par  Hallion. 

^  III.  Sur  les  Déformations  et  sur  les  Troubles  fonctionnels  laitaés 
par  les  Paralysies  radiculaires  obstétricales  du  membre  supérieur, 

par  E.  HuET.  (Présentation  de  malades.) 

Avant  eu  l'occasion  d'observer  un  assez  grand  nombre  de  cas  de  paralysies 
«obstétricales  du  membre  supérieur,  j'ai  été  amené  &  faire  quelques  remarques  sur 
les  déformations  et  sur  les  troubles  fonctionnels  que  ces  paralysies  ont  laissés, 
d'une  façon  assez  constante,  pour  la  plupart  d'entre  elles. 

Parmi  les  20  cas  que  j'ai  pu  observer,  7  m'ont  été  présentés  dans  le  premier 
nois  qui  a  suivi  la  naissance,  et  4  autres,  du  quatrième  au  quinzième  mois.  Sur 
ces  H  cas,  j'en  ai  pu  suivre  6  jusqu'à  l'&ge  de  2  et  de  3  ans.  Huit  autres  cas,  que 
j'ai  eu  à  examiner,  concernaient  des  enfants  âgés  de  4  à  40  ans.  Enfin  un  der* 
nier  cas  concerne  un  jeune  bomme  de  22  ans  que  M.  Moucbet  m'a  gracieusement 
adressé  de  la  clinique  chirurgicale  de  l'hôpital  Necker  et  que  je  présente  en  même 
temps  que  ces  quatre  enfants. 

Ces  20  paralysies  obstétricales  étaient  des  paralysies  radiculaires  du  plexus 
brachial,  la  plupart  du  type  radiculaire  supérieur,  quelques  autres  plus  com- 
plexes, à  la  fois  radiculaire  supérieur  et  radiculaire  inférieur  partiel  ou  total. 
Parmi  celles-ci  5  ont  montré  les  troubles  oculo-pupillaires  de  la  paralysie  radl- 
calaire  inférieure,  sur  lesquels  Mme  Dejerine-Klumpke  a  particulièrement 
insii  é;  de  ce  nombre  est  le  jeune  homme  de  22  ans,  qui  présente  encore  très 
mamfestes  ces  troubles  oculo-pupillaires,  joints  àun  léger  degré  d'atrophie  de  la 
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face  du  côté  correspondant.  Dans  aucun  de  ces  cas,  je  n'ai  obsenré  de  paraljrât 
limitée  au  type  radiculaire  inférieur;  toutes  les  fois  que  la  partie radicoUiit 
inférieure  a  été  atteinte,  d'une  façon  plus  ou  moins  complète,  la  partie  radicu- 
laire supérieure  a  été  aussi  frappée. 

Dans  tous  les  cas  où  j'ai  pu  obtenir  des  renseignements  suffisamment  circoos- 
tanciés  sur  les  conditions  de  Taccouchement,  le  mécanisme  patbogénique  de  U 
paralysie  obstétricale  a  été  celui  indiqué  par  MM.  Duval  et  Guillain,  c'est-à-dire 
la  distension  des  racines  du  plexus  bracbial,8oit  dans  des  présentations  du  som- 
met avec  applications  de  forceps  ou  à  Toccasion  de  manœuvres  pour  dégager  les 
épaules,  soit  dans  des  présentations  du  siège  ou  des  présentations  de  l'épauie 
ayant  nécessité  des  manœuvres  obstétricales. 

Parmi  les  déformations  et  les  troubles  fonctionnels  qui  constituent,  pourrait- 
on  dire,  le  reliquat  da  ces  paralysies,  ceux  sur  lesquels  je  me  propose  d'insister 
sont  plus  particulièrement  liés  aux  paralysies  radiculaires  supérieures.  On  les 
constate  non  seulement  quand  ces  paralysies  radiculaires  supérieures  sont  iso- 
lées, mais  aussi  quand  elles  sont  accompagnées  de  paralysies  radiculaires  infé- 
rieures, éi  la  condition  qu'elles  n'aient  pas  une  trop  grande  gravité  et  que  la  répa- 
ration consécutive  soit  sufiisante.  Dans  les  cas  plus  graves,  avec  réparation  irré- 
gulière et  plus  incomplète  des  muscles,  comme  dans  l'observation  présentée  en 
1900  à  la  Société  de  Neurologie  par  MM.  Philippe  et  Cestan,  et  dans  les  obser- 
vations de  M.  Proiiff,  de  Morlaix,  rapportées  dans  la  thèse  de  Guillemot,  les 
déformations  et  les  troubles  dans  les  fonctions  du  membre  supérieur  sont  plus 
complexes  et  plus  variés.  Mes  observations  ne  concernent  donc,  pour  la  plupart, 
que  des  cas  de  moyenne  gravité. 

Lorsque  j'ai  pu  suivre  l'évolution  delà  paralysie,  j*ai  constaté  que  les  mouve- 
ments qui  réapparaissaient  d'abord  dans  le  domaine  radiculaire  supérieur  étaient 
le  plus  souvent  les  mouvements  d'élévation  et  d'abduction  du  bras  sur  Tépaule; 
puis  revenaient  les  mouvements  de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  ;  parfois, 
cependant,  ceux-ci  réapparaissaient  d'abord;  plus  rarement  les  uns  et  les  autres 
réapparaissaient  presque  en  même  temps.  Quant  aux  mouvements  de  supination, 
ils  ont  toujours  beaucoup  plus  tardé  à  reparaître  et  ils  ne  se  sont  toujours  réta- 
blis que  très  imparfaitement.  11  en  a  été  de  même  pour  les  mouvements  de  rota- 
tion du  bras  en  dehors. 

Dans  9  cas  que  j'ai  pu  examiner  de  la  deuxième  semaine  au  cinquième  mois 
après  la  naissance,  la  D.  R.  a  été  nettement  constatée  sur  les  muscles  paralysés. 
Six  de  ces  cas  ont  été  suivis  pendant  deux  et  trois  ans  et  j'ai  vu  les  manifestations 
de  la  D.  R.  disparaître  peu  à  peu  vers  la  fin  de  la  première  année  ou  dans  le 
cours  de  la  deuxième;  mais,  quoique  la  réparation  des  muscles  ait  été  très  satis- 
faisante au  point  de  vue  de  leur  volume  et  au  pK>int  de  vue  du  retour  de  l'excita- 
bilité électrique,  faradique  et  galvanique,  le  rétablissement  des  mouvements  est 
resté  incomplet.  La  même  disproportion  entre  l'état  des  muscles  et  le  retour  des 
fonctions  a  été  constatée  également  dans  la  plupart  des  cas  examinés  entre  4  et 
iO  ans,  et  chez  le  jeune  homme  de  22  ans. 

Les  déformations  laissées  par  ces  paralysies  obstétricales,  diaprés  les  cas  que 
j'ai  observés,  consistent  d'abord  dans  un  arrêt  de  développement  du  squelette 
particulièrement  accusé  sur  l'humérus  quand  les  paralysies  sont  seulement  du 
type  radiculaire  supérieur,  se  montrant  aussi  sur  les  os  de  l'avant- bras  et  sur 
ceux  de  la  main  quand  les  paralysies  s'étendent  éi  la  partie  inférieure  du  plexus 
brachial.  Le  plus  souvent  l'omoplate  du  côté  paralysé  est  un  peu  plus  élevée  que 
celle  du  côté  sain.  Assez  souvent  le  bras  tend  à  rester  un  peu  écarté  da  tronc j 
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toojoara  il  te  trouve  pltw  ou  moins  porté  dans  la  rotation  en  dedans.  L^ avant- 
bras  est  toujours  maintenu  dans  une  situation  de  pronation  plus  ou  moins  accu- 
sée. Assez  souvent,  aussi,  il  est  maintenu  en  légère  flexion  et  l'extension  com- 
plète ne  peut  être  obtenue.  Cette  déformation  cependant  n'est  pas  constante  et 
l'exteosion  complète  do  Tavant-brassur  le  bras  peut  être  produite.  Le  plus  souvent 
l'axe  de  l'avant-bras  conserve  sensiblement  sa  disposition  normale  par  rapport  à 
Taie  du  bras;  dans  3  cas  cette  disposition  était  modiûée  et  l'axe  de  l'avant-bras 
formait  avec  Taxe  du  bras  un  angle  obtus  ouvert  en  dedans,  autrement  dit  il 
existait  la  déformation  que  l'on  a  appelée  déformation  en  cubitus  varus.  Dans 
res  3  cas  où  il  s'agissait  d'une  paralj^sie  radiculaire  supérieure  associée  à  une 
paralysie  radiculaire  inférieure,  on  remarquait  une  subluxation  de  4a  tète  radiale 
lar  le  condjie  buméral,  telle  que  la  tète  du  radius  faisait  légèrement  saillie  en 
arrière  et  en  dehors.  Cette  subluxation  du  radius  est-elle  due  ao  traumatisme 
obstétrical,  ou  lui  est-elle  consécutive?  Dans  2  cas  les  enfants  ont  été  vus  trop 
tard  pour  pouvoir  se  prononcer;  l'un  n'a  été  observé  qu'à  quatre  mois  et  demi  et 
luutre  seulement  &  quatre  ans.  Dans  le  troisième,  l'enfant  a  été  observé  à  partir 
•i II  onzième  jour  ;  à  cette  époque,  la  subluxation  de  la  tète  radiale  et  la  défor- 
mation en  cubitus  varus  n'existaient  pas  encore  ou  étaient  peu  apparentes;  elles 
«ont  devenues  très  prononcées  par  la  suite.  C'est  pourquoi  je  suis  porté  à  croire 
qu'il  s'agit  d'une  déformation  paralytique;  elle  serait  due  à  la  paralysie  des 
muscles  épicoDdjliens,  principalement  du  court  supinateur,  qui  ne  joue  plus  le 
r6le  de  ligament  actif  sur  l'articulation  humèro-radiale,  tandis  que  les  muscles 
epilrochléens,  principalement  le  rond  pronaieur,  moins  atteints  et  plus  tôt 
réparés,  déplacent  le  radius  sous  l'influence  de  leur  action  tonique  et  de  leurs 
contractions. 

les  troubles  fonctionnels  portent  principalement  sur  les  mouvements  de  rota- 
tion du  bras  en  dehors  et  sur  les  mouvements  de  supination  de  l'avant-bras.  Le 
bras,  en  effet,  plus  ou  moins  maintenu  dans  la  rotation  interne,  ne  peutètre  porté 
que  très  incomplètement  dans  la  rotation  externe  ;  l'avant-bras  aussi,  maintenu 
eo  pronation,  n'est  porté  que  très  imparfaitement  dans  le  sens  de  la  supination. 
He  là  résultent,  dans  l'usage  du  membre  supérieur,  des  troubles  très  manifestes 
qui  se  montrent  notamment  dans  l'acte  de  porter  la  main  à  la  bouche.  Dit-on, 
par  exemple,  à  ces  malades  d'envoyer  un  baiser,  on  les  voit  suppléera  la  rotation 
eiteroe  du  bras,  qui  ne  se  fait  pas  ou  qui  est  très  imparfaite,  en  élevant  le  bras 
en  dehors  jusqu'à  l'horizontale,  tandis  que  la  main,  qui  ne  peut  être  portée  en 
sopinatioD,  atteint  la  boucbe  seulement  par  sa  face  dorsale  ou  par  son  bord 
eiteme.  Pour  ces  mêmes  raisons  il  est  difficile,  parfois  même  impossible  à  ces 
malades  de  pK>rter  à  la  bouche  une  cuillère  remplie  de  liquide.  Au  lieu  de  tenir 
la  cuillère  entre  le  pouce  et  les  autres  doigts,  comme  on  le  fait  habituellement, 
et  de  la  conduire  à  la  bouche  par  des  mouvements  combinés  de  rotation  du  bras 
f^n  dehors,  de  flexion  et  de  supination  de  l'avant-bras,  ils  prennent  la  cuillère  à 
pleine  main,  et,  conservant  l'avant-bras  en  pronation,  ils  Tamènent  vers  la 
t^ooehe  en  élevant  en  dehors  le  bras  sur  l'épaule.  Si  l'élévation  du  bras  est 
insuffisante  et  ne  peut  atteindre  l'horizontale,  la  cuillère  n'arrive  à  la  bouche 
qoe  plus  ou  moins  inclinée  en  laissant  écouler  le  liquide  qu'elle  contient. 

Les  mouvements  d'élévation  du  bras  sur  l'épaule,  qui  se  passent  dans  l'articu* 
lalioD  scapulo-huroérale,  restent  en -général  plus  limités  que  dans  l'état  normal, 
^  la  suite  des  paralysies  radiculaires  obstétricales.  Mais,  si  ces  mouvements  ne 
sont  pas  très  restreints,  les  troubles  fonctionnels  qui  en  résultent  ne  sont  que 
P«a  accusés,  en  raison  de  la  suppléance  obtenue  par  les  mouvements  de  bascule 
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de  Tomoplate.  La  plupart  des  malades  que  j'ai  observés  pouvaient  élever  le  bras 
jusqu'à  rhorlzontale,  un  assez  grand  nombre  pouvaient  dépasser  l'iiorîzontale. 
quelques-uns  même  arrivaient  assez  bien  jusqu'à  la  verticale.  Je  rappellerai  que 
chez  ceux-ci,  aussi  bien  que  chez  les  autres,  les  mouvements  de  rotation  externe 
de  l'humérus  restaient  très  limités,  de  même  que  les  mouvements  de  supioalion 
de  l'avant-bras. 

La  limitation  de  ces  divers  mouvements  d'élévation  du  bras,  de  rotation 
externe  de  l'humérus  et  de  supination  de  l'avant-bras  n'existait  pas  seulement 
pour  les  mouvements  actifs,  elle  existait  aussi  pour  les  mouvements  passirs.  En 
rapprochant  ce  fait  de  la  réparation  très  satisfaisante  obtenue  dans  la  plupart  de$ 
cas  au  point  de  vue  du  volume  et  au  point  de  vue  du  retour  de  l'excitabilité  élec- 
trique daus  les  muscles  paralysés,  deltoïde^  sous-épineux,  muscles  supinateors, 
il  est  vraisemblable  d'admettre  que  les  troubles  fonctionnels  précédemment 
exposés  ne  dépendent  pas  d'une  réparation  insufGsante  des  muscles  les  plas 
paralysés  ;  il  me  parait  plus  vraisemblable  de  les  faire  dépendre  soit  de  rétrac- 
tions des  muscles  antagonistes,  soit  de  modiflcations  dans  les  appareils  ligamen- 
teux des  articulations,  soit  peut-être  aussi  de  modifications  des  surfaces  articu- 
laires. D'un  autre  côté  il  m'a  semblé,  par  comparaison  avec  des  paralysies 
radiculaires  survenues  chez  de  jeunes  enfants,  que  les  paralysies  obstétricales 
laissaient  des  déformations  et  des  troubles  fonctionnels  plus  accusés,  malgré  une 
réparation  des  muscles  aussi  bonne  sinon  meilleure,  aussi  me  suis-je  demandé 
s'il  ne  convenait  pas  de  faire  intervenir,  pour  les  paralysies  obstétricales,  des 
altérations  dans  les  rapports  fonctionnels  réciproques  des  neurones  moteurs 
centraux  et  des  neurones  moteurs  périphériques,  à  une  période  de  la  vie  où  le 
système  nerveux  est  encore  en  voie  de  développement.  Mais  ce  n'est  là  qu'une 
hypothèse  sur  laquelle  je  ne  voudrais  pas  insister  plus  qu'il  ne  convient. 

M.  Raymond.  —  Je  rappellerai,  à  propos  des  cas  si  intéressants  du  service  de 
la  Salpètriére  que  M.  Huet  vient  de  nous  présenter,  l'observation  communiquée 
à  la  Société,  il  y  a  quelques  années,  par  MM.  Philippe  et  Cestan,  d'uo  Jeune 
enfant  de  il  ans,  atteint  d'une  paralysie  radiculaire  totale  des  deux  bras.  L'au- 
topsie, suivie  d'un  examen  histoiogique,  en  règle,  des  deux  plexus  brachiaux,  a 
montré  l'arrachement  complet  de  la  plupart  des  racines  postérieures  du  pleius, 
l'enfant  se  présentant  par  l'épaule  et  la  sage-femme  ayant  tiré  très  fortement, 
alternativement  sur  les  deux  bras. 

IX.  Signe  d'Argyll-Robertson.  Examen  microscopique  de  la  moelle. 
Tabès  fruste,  par  M.  Henri  Dufour.  (Présentation  de  coupes  histologiques  j 

Depuis  que,  grâce  aux  travaux  récents  de  différents  auteurs  et  surtout  de 
M.  Babinski(l),  nous  avons  eu  l'attention  attirée  sur  la  fréquence  du  signe 
d'Argyll-Robertson,  plusieurs  questions  se  sont  posées  et  présentent  un  grand 
intérêt. 

C'est  d'abord  celle  de  la  nature  de  ce  signe  au  point  de  vue  étiologique. 

On  sait  que  MM.  Babinski  et  Charpentier  (2)  regardent  la  perte  du  réflexe 
lumineux  comme  une  preuve  de  syphilis  dans  presque  tous  les  cas.  C'est  là  une 
opinion  que  de  nombreux  travaux  ont  déjà  confirmée.  Mais  à  côté  de  cette  ques- 
tion il  en  est  une  autre  non  moins  importante  qui  a  été  soulevée  de  difiTérenls 
côtés,  et  qui  est  la  suivante  : 

(1)  Babinsei,  Soc.  de  Dermatologie,  43  juillet  1899,  otc. 

(2)  CaAaPEMTUR,  Thèse  Paris,  1899. 
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Un  malade,  porteur  du  signe  d'ArgjU-Robertson  et  qai,  pendant  sa  Tie,  ne 
présente  que  ce  seul  signe  clinique,  est-il  en  puissance  d'un  tabès  fruste  ? 

A  cette  question,  on  a  répondu  de  cette  façon  :  Ces  malades  sont  des  can- 
didats au  tabès  ou  à  la  paraljrsie  générale  ;  ou  encore  :  Ce  sont  des  tabétiques 
frustes.  Telle  est  l'opinion  émise  par  M.  Babinski  (1). 

11  m'a  semblé  que  le  moyen  de  donner  une  solution  reposant  sur  une  base 
indiscutable  était  d'examiner  systématiquement  le  système  nerveux  des  malades 
qui,  porteurs  du  seul  signe  d'Argyli-Robertson,  viendraient  à  mourir  d'une 
affection  intercurrente. 

C'est  ce  que  j'ai  pu  faire  chez  un  homme  observé  à  l' Hôtel-Dieu  au  mois  de 
septembre  et  qui  a  succombé  à  l'évolution  d'une  ancienne  tuberculose  pulmo- 
naire. 

Obiirtatiox.  —  X...,  cuisinier,  âgé  de  44  ans,  est  alcoolique  et  tuberculeux  depuis  dix 
ans  au  moins. 

Depuis  le  mois  de  février  1902,  sa  maladie  fait  de  rapides  progrès,  il  s'amaigrit,  tousse 
beaucoup,  crache,  est  atteint  de  pleurésie  avec  épanchement  du  cété  gauche.  La  pleurésie 
e&t  poDctionnée  vers  la  fin  du  mois  de  septembre.  Ce  malade  aurait  eu  du  sucre  autre- 
fois. 11  oie  la  syphilis. 

Comme  autres  signes,  on  constate  de  l'inégalité  pupillaire;  la  pupille  droite  est  en 
myosis;  le  signe  d'Argyll-Robertson  bilatéral.  Le  champ  visuel  est  rétréci  concentri- 
quemeot  Les  réflexes  retuliens  et  achilléens  sont  conservés.  Pas  de  douleurs,  pas  de 
troubles  uriaaires. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  26  septembre  1902,  a  œontré  après  centrtfugation 
li  présence  de  nombreux  éléments  lymphocytiques. 

iiKoptû,  U  2  octobre  1902.  Tuberculou  pulmonaire  bilaUrale.  Broncho-pneumonie 
oséense  disséminée.  Ramollissement  aux  sommets.  Foie  granuleux,  clrrhotique.  Raie 
grosse.  Cerveau^  moelle,  nerfs  eranienê  :  aucune  lésion  macroscopique.  Il  n'y  a  pas  de 
méningite  encéphalique. 

Examen  microecopiifue  : 

Serfs  moUurs  o<ulaire$  commum  :  dissociation  après  fixation  par  l'adde  osmique  ; 
plusieurs  fibres  restent  grises;  beaucoup  sont  grêles,  irrégulières,  à  contours  sinueux. 

Nerfs  optiques  traités  par  Tacide  osmique  sont  normaux. 

Dntjr  ganglions  raehidiens,  un  lombaire,  un  dorsal,  colorés  par  l'acide  osmique,  l'héma- 
téine  et  Téosine,  le  pn>cédé  de  Pal,  ne  présentent  aucune  lésion. 

La  moelle  de  la  région  lombaire,  examinée  par  la  méthode  de  Nissl,  montre  les  cellules 
des  coroes  antérieures,  les  unes  saines,  d'autres  atteintes  de  dégénérescence  pigmen- 
taire,  certaines  en  train  d'être  phagocytées,  aucune  en  état  de  chromatolyse.  A  tous  les 
étages  de  la  moelle,  le  canal  épendymaire  est  obstrué  per  la  prolifération  des  cellules  de 
revêtement  et  par  des  globules  blancs. 

Examen  de  la  moelle  et  des  racines  aux  régions  suivantes,  par  la  méthode  de  Pal,  les 
colorations  à  l'éosine  et  à  l'hémaif^ine  :  région  bulbaire  inférieure,  Y«  cervicale,  II*  dor- 
sale. Vl«  dorsale,  1^  iombsire,  moelle  sacrée.  En  aucun  endroit,  il  n'y  a  de  traces  de 
sclérose  dans  les  cordons  postérieurs,  antérieurs  ou  latéraux.  A  un  fort  grossissement, 
00  note  dans  les  cordons  postérieurs  un  état  un  peu  grêle  de  certaines  fibres,  et  c'est  tout. 

Au  n{peau  de  la  Vh  racine  dorsale,  deux  fascicules  de  la  racine  postérieure  sont  scie- 
rons, détruits;  il  s'agit  d'un  cas  de  tabès  fasciculaire.  A  ce  même  niveau,  la  méningite 
arachnoïde- pie-mérien ne  est  assez  développée  dans  la  circonférence  postérieure  et  est 
coQstituée  par  des  tractus  conjonctivo-vasculaires  qui  entourent  la  racine  dégénérée  et 
qni  ont  certainement  une  origine  ancienne.  Il  y  a  aussi  un  léger  épaississement  méningé 
dans  la  région  sacrt'C.  On  note  à  ces  mêmes  régions  une  infiltration  disséminée  de  leuco- 
cytes dans  l'épaisseur  des  méninges  avec  une  prédilection  en  certains  endroits  pour  les 
zones  périvasculaires. 
Examen  de  la  moelle  par  la  méthode  de  Marehi. 

Sur  toute  la  hauteur  et  dans  les  substances  grise  et  blancbe  nombreuses  granulations 
myétiniques  osmiées  avec  quelques  corps  granuleux  dans  les  espaces  vasculo-conjonctifs 

des  cordons  latéraux.  Mais  il  y  a  une  systématisation  de  ces  granulations  sur  les  fibres 

(1;  BâiiRsii,  Soc,  Médicale  des  Hôpitaux.  1901  et  1902. 
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des  racines  postérieares  au  moment  de  leur  entrée  dans  la  moelle.  Si  les  SLlléralioai 
diffuses  révélées  par  la  méthode  de  Marchi  doivent  être  mises  sur  le  compte  de  h 
cachexie,  ces  dernières  nous  semblent  vraiment  bien  systématisées  pour  leur  refuser  toute 
importance. 

En  résumé,  chez  ce  malade,  porteur  du  seul  signe  d'ÂrgjU-Robertson,  l'exameo 
de  la  moelle  à  la  région  dorsale  nous  montre  néanmoins  qu'il  s* agit  d'un  tabès 
fruste  à  type  méningi tique  et  fasciculaire,  comparable  à  certains  égards  arec 
un  cas  de  tabès  uniradiculaire  publié  par  M.  Nageotte  (1);  mais  dans  le  cas  de 
cet  auteur  il  s'agissait  d'un  malade  atteint  d'une  affection  concomitante  du  sys- 
tème nerveux  de  la  paralysie  générale. 

Les  cas  de  tabès  aussi  frustes  que  celui-ci  sont  exceptionnellement  étudiés, 
parce  que  méconnus  pendant  la  vie  ;  nous  pensons  qu'ils  seront  dans  l'aTeoir 
plus  souvent  dépistés.  M.  le  professeur  Raymond  (2)  en  4891  avait  fait  une 
étude  remarquable  des  lésions  du  tabès  à  son  début,  mais  à  cette  époque  le  signe 
d'Argyll  était  moins  systématiquement  recherché  et  les  lésions  décrites  par  cet 
auteur  correspondent  k  des  cas  cliniques  plus  avancés  que  le  nôtre'. 

On  peut  de  cette  observation  conclure  qu'ici  il  s'agissait  d'un  taties  fruste 
histologique,  mais  réel,  chez  un  malade  porteur  du  seul  signe  d'ArgylL  II  ne 
faut  pas  évidemment  se  hâter  de  généraliser  et  dire  que  tous  les  malades  sem- 
blables sont  des  tabétiques;  il  faut  enregistrer  d'autres  examens. 

Mais  au  moins  est-ce  là  une  réponse  établie  sur  des  faits  à  la  question  que 
nous  avons  rappelée  plus  haut.  Nous  ferons  également  remarquer,  avec  d'autres, 
combien  les  altérations  nerveuses  à  forme  de  tabès  sont  quelquefois  peu  envahis- 
santes, et  cela  surtout,  comme  nous  le  disions  dans  une  étude  antérieure  (3),  chez 
des  malades  où  l'on  découvre  ces  signes  tabétiques  à  un  âge  assez  avancé. 

M.  Dejerine.  —  Il  y  a  une  douzaine  d'années,  j'ai  pratiqué  k  Bicêtre  l'autopsie 
d'un  vieillard  qui,  depuis  deux  ans  environ,  se  plaignait  de  douleurs  fulgurantes. 
11  avait  en  plus  le  signe  d'Argyll-Robertson  des  deux  côtés.  L'examen  de  la 
moelle  épiniére  par  la  méthode  de  Pal  et  par  le  carmin  ne  me  permit  de  cons- 
tater aucune  lésion  des  racines  et  des  cordons  postérieurs. 

M.  J.  Babinski.  —  Nous  avons  émis  cette  opinion,  M.  Charpentier  et  moi.  que 
le  signe  d'Argvll  Kobertson  ou  l'abolition  des  réflexes  pupillaires,  dans  les  con- 
ditions que  nous  avons  précisées,  indiquait  que  le  système  nerveux  central  était 
atteint  par  la  syphilis,  et  que  le  sujet  chez  qui  on  constatait  ce  trouble  était  un 
candidat  au  tabès,  à  la  paralysie  générale  ou  à  la  syphilis  cérébro-spinale. 

De  nouvelles  recherches,  qui  ont  eu  pour  point  de  départ  les  travaux  de 
M.  Vidal  sur  le  cyto-diagiiostic,  ont  donné  des  résultats  conformes  à  ces  idées; 
en  elTet,  chez  plusieurs  sujets  ne  présentant  pas  d'autres  manifestations  d'une 
alTection  du  système  nerveux  que  le  signe  d'Argyll,  nous  avons  constaté,  M  Na- 
geotte et  moi,  de  la  lymphocytose  comme  dans  le  tabès  et  la  méningo-encêpba- 
lite  diffuse:  j'ajoute  que  la  l\mpliocylose  existait  sans  exceftlion  dans  tous  les 
laits  de  ce  genre  que  nous  avons  vus  jusqu'à  présent  et  que  nos  observations  ont 
été  confirmées  par  les  investigations  ultérieures  de  M.  \idal. 

(1;  Naokotte,  Ktiiiie  sur  uu  cas  de  tabès  uniradiculaire  chez  un  paralytique  général. 
lit'cue  Xeuroloi/ii/ne,  IS!^:». 

(i)  Raymond,  Hevue  de  médecine,  1891,  p.  1. 

(3)  DuPoi'R.  Relations  exi.stant  entre  les  troubles  pupillaires,  clc.  Gaz.  hebd.  demrdéci.ti 
tt  de  chh'urgie,  19  juin  iyOi>. 
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Je  crois  donc  qu'on  peut  dire  aujourd'hui  que  le  signe  d'Argjll  semble  carac- 
téristique d'une  méningite  syphilitique. 

Ed  ce  qui  concerne  la  question  que  pose  M.  Dufour,  je  ne  suis  pas  en  mesure 
d'émettre  on  avis  ferme  fondé  sur  des  faits  anatomo-cliniques,  mais  je  suis  porté 
à  penser  que  le  signe  d'Ârgyll  n'est  pas  nécessairement  associé  à  des  lésions 
tabétiques  des  racines  de  la  moelle.  En  effet,  la  méningite  syphilitique,  qui 
parait  être  l'origine  du  tabès,  peut  provoquer,  comme  on  le  sait,  des  lésions,  soit 
généralisées  &  toutes  les  racines  de  la  moelle,  soit  localisées  dans  quelques-unes 
ou  même  une  seule  d'entre  elles.  N'est-il  pas  logique  de  supposer  qu'à  la  limite 
les  altérations  radiculaires  puissent  faire  complètement  défaut,  et  que  dans  cer- 
tains cas  de  méningite  syphilitique,  les  racines  de  la  moelle  ne  subissent  aucune 
dlération,  au  moins  pendant  un  certain  temps? 

M.  Dejsrinb.  —  Jusqu'ici,  je  n'ai,  en  dehors  de  la  névrite  interstitielle  hjper- 
trophique,  rencontré  le  signe  d'Argyll-Robertson  que  chez  des  syphilitiques. 
Quaot  &  la  ponction  lombaire,  elle  peut  être  négative  dans  les  cas  de  tabès 
arrêté  dans  son  évolution.  Chez  une  malade  de  mon  service  qui,  depuis  une 
dizaine  d'années,  est  à  la  période  préataxique  du  tabès,  la  ponction  lombaire  n'a 
pas  réfélé  un  nombre  de  leucocytes  plus  considérable  qu'à  l'état  normal*. 

X  Amyotrophies  dans  le  Tabès  dorsalis,  par  MM.  F.  Raymond  et  Cl.  Phi- 
lippe. (Présentation  de  pièces  microscopiques.) 

Trois  observations  suivies  d'autopsies  dans  lesquelles  les  symptômes  ordi- 
naires du  tabès  dorsalis  se  sont  compliqués,  à  une  époque  variable  de  leur  évo- 
lution, d'une  amyotrophie  souvent  considérable  et  prédominante  au  niveau  des 
muscles  des  membres  inférieurs.  Cette  amyotrophie  a  évolué  assez  lentement, 
sans  douleurs  des  nerfs  ou  des  muscles  à  la  pression,  entraînant  une  impotence 
fonctionnelle  au  prorata  de  l'amaigrissement  des  muscles.  Les  réactions  élec- 
triques ont  été  souvent  rencontrées  plus  ou  moins  modiûées  (diminution  plus  ou 
moins  grande  dbe  l'excitabilité  faradique  et  galvanique,  parfois  avec  une  R.  D. 
incomplète).  A  noter  la  déformation  fréquente  du  pied,  type  Joffroy-Condoléon, 
a^ec  griffe  des  orteils,  et  la  marche  de  l'amyotrophie  débutant  par  les  petits 
muscles  des  pieds,  pour  gagner  progressivement  les  grands  muscles  des  jambes 
et  des  cuisses.  Les  secousses  fibrillaires  ont  été  notées  dans  le  seul  des  cas  où 
l'on  ait  pu  assister  à  l'évolution  de  ram.votrophie;  dans  ce  même  cas,  il  y  a  eu 
des  symptômes  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  (voix  nasonnée,  langue  atro- 
phiée avec  secousses  fibrillaires,  troubles  de  la  déglutition,  etc.). 

A  l'autopsie,  à  côté  des  lésions  classiques  du  tabès  dorsalis,  les  auteurs  ont 
*roiivé  une  atrophie  primitive  de$  grandes  cellules  radiculaire$  de  la  substance 
çri<e  avec  atrophie  des  racines  antérieures  correspondaiiles  et  altérations  névri- 
Ujuos  secondaires.  Cette  poliomyélite  antérieure  primitive  commande  rigoureu- 
sement l'amyotrophie  des  membres  inférieurs. 

Ainsi,  ces  trois  observations  plaident  en  faveur  de  l'association,  relativement 
frt'iuente,  du  tabès  dorsalis  classique  et  d'une  amyotrophie  progressive  ordinai- 
Tf-ment  prédominante  au  niveau  des  muscles  inférieurs,  amyotrophie  d'origine 
ni'''luUaire. 

^i-  Noavellea  recherches  cliniques  sur  les  variations  pathologiques 
de  la  coturbe  de  secousse  musculaire,  par  M.  Maurice  Mbndelssohn, 
de  Saint-Pétersbourg. 

En  poursuivant  mon  étude  de  la  courbe  myographique  dans  les  maladies  du 
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tjstéme  Derreax  et  musculaire,  j'ai  pu  confirmer  de  noureau  rezistence  d« 
quatre  types  principaux  que  j'ai  établis  dans  mes  recherclies  antérieures  :  1*  )& 
courbe  spasmodique  ;  3*  la  courbe  paralytique  ;  3^  la  courbe  atrophique,  et  4*  1& 
courbe  dégénérative.  Mes  recherches  ultérieures  ont  montré  en  outre  que  les 
modifications  pathologiques  de  la  courbe  portent  principalement  sur  sa  partie 
descendante  dont  les  déformations  dénotent  indubitablement  un  état  anormal  do 
muscle.  Un  muscle  malade  non  seulement  se  contracte  mal,  mais  aussi  et  lar- 
tout  se  relâche  mal  et  revient  difficilement  k  sa  longueur  primitive.  Il  faut  donc 
admettre  que  dans  un  muscle  malade  le  développement  des  forces  élastiques  est 
insuffisant  pour  produire  une  distension  complète  du  muscle  consécutive  à  ta 
contraction.  Il  existe  aussi  dans  un  muscle  à  l'état  pathologique  une  dissociation 
entre  les  forces  contractiles  et  élastiques  —  un  fait  qui  ne  s'observe  dans  les  con- 
ditions expérimentales  qu'à  la  suite  de  l'action  de  divers  poisons  portant  égale- 
ment avant  tout  sur  la  phase  de  relâchement  du  muscle. 

La  courbe  myographique  présente  une  très  grande  valeur  séméiologique  ;  elle 
fournit  des  données  exactes  pour  le  pronostic  et  même  pour  la  pathogénie  de 
certaines  affections  musculaires  ;  enfin,  elle  peut  servir  de  base  pour  une  mécir 
nothérapie  rationnelle. 

XII.  Hsrpertrophie  graisseuse  diffuse  (Lipome  ou  Névrome  diftaa?) 
du  médian,  par  M.  G.  Durants.  (Présentation  de  pièces.) 

En  pratiquant  l'autopsie  d'une  femme  de  28  ans,  morte  subitement  de  néphrite 
suraiguè,  nous  avons  remarqué  une  cicatrice  blanche  linéaire  s'étendant  da 
poignet  à  la  moitié  de  l'avant-bras  gauche.  Il  n'y  avait  pas  d'atrophie  visible  des 
muscles  de  la  main  pas  plus  que  des  autres  muscles  du  membre  supérieur. 

Pensant  &  une  ancienne  section  traumatique  restaurée  par  suture,  nous  avons 
incisé  le  long  de  cette  cicatrice. 

Les  tendons  fléchisseurs  du  poignet  étaient  absolument  intacts,  mais  fis 
étaient  séparés  par  un  tissu  cellalaire  extrêmement  l&che  dans  lequel  on  remar- 
quait l'absence  de  la  graisse  qui  siège  habituellement  dans  cette  région. 

Le  nerf  médian  manquait  dans  toute  la  moitié  inférieure  de  l'avant-bras. 

A  la  hauteur  de  l'extrémité  supérieure  de  l'incision  on  trouve,  entre  les 
muscles,  un  amas  jaunâtre,  mou  comme  du  tissu  adipeux,  et  sans  connexions 
intimes  avec  les  aponévroses  voisines. 

En  isolant  plus  complètement  cette  masse,  on  s'aperçoit  qu'elle  est  fusiforme 
comme  un  névrome  terminal  d'amputation  et  qu'elle  se  continue,  après  un 
léger  étranglement,  avec  un  boudin  graisseux  du  volume  de  l'index,  jaane, 
translucide,  fileté  de  stries  longitudinales  d'un  blanc  nacré. 

Ce  cylindre  adipeux  n'est  autre  que  le  nerf  médian  que  l'on  peut  poursuivre 
jusque  dans  l'aisselle.  A  mesure  qu'il  s'élève,  ce  tronc  énorme  s'atténue  pro- 
gressivement et  devient  plus  grisâtre,  mais  dans  l'aisselle  il  a  encore  le  double 
de  son  diamètre  normal. 

Les  rameaux  musculaires  partant  de  ce  tronc  sont  également  jaunAtres  et 
hypertrophiés  et  peuvent  être  suivis  assez  avant  dans  l'épaisseur  des  masses 
charnues. 

En  disséquant  la  paume  de  la  main,  on  rencontre  sous  l'aponévrose,  un  peu 
au-dessus  d'une  ligne  transversale  partant  de  la  commissure  du  pouce,  le  Ixmt 
inférieur  sous  forme  d'un  autre  renflement  mou,  mais  moins  jaune  que  le  précé- 
dent. De  ce  névrome  terminal  périphérique  partent  des  rameaux  digitaux  ayant 
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k  double  de  leur  volume  nonnal»  mais  régulièrement  cjlindriques  et  sans  bosse* 
lures. 

Les  muscles,  tant  du  bras  que  de  Tayant-bras  et  de  la  main,  ont  une  couleur 
et  an  Tolume  normaux. 

Le  radial  et  le  cubital  ne  présentent  rien  de  pathologique. 

La  moelle  paraît  normale. 

Les  mauvralioiu,  faites  après  un  séjour  ^de  48  heures  dans  du  liquide  de 
MûUer,  ont  donné  les  dimensions  suiTantes  : 

NéTrome  terminal  du  bout  eentral  :  1 ,5  centimètre  de  large  sur  %  centimètres 
de  long. 

Tronc  du  médian  au-dessus  du  néyrome  :  1  centimètre  de  diamètre. 

Tronc  du  médian  au  niveau  de  l'aisselle  :  0,5  centimètre  de  diamètre. 

NéTrome  terminal  du  bout  périphérique  :  4,1  centimètre  de  large  sur  S  centi- 
mètres de  long. 

Distance  séparant  les  deux  néyromes  terminaux  :  17  centimètres. 

Il  ne  s'agit  évidemment  pas  ici  d'une  simple  section  traumatique,  mais  d'une 
large  résection  chirurgicale  ancienne  nécessitée  par  une  tumeur  du  nerf. 

Cependant»  durant  les  douze  jours  qu'elle  a  passés  à  la  Maternité,  l'attention 
n'ajaot  pas  été  attirée  sur  son  bras  gauche,  on  peut  en  conclure  que  cette 
malade  ne  présentait  pas,  à  ce  niveau,  de  troubles  moteurs  ou  sensitifs  bien 
marqués. 

Autant  que  l'on  peut  s'en  rendre  compte  à  l'œil  nu,  il  semble  qu'il  s'agit  ici 
d  une  véritable  infiltration  du  nerf  par  de  la  graisse  qui  en  dissocie  les  faisceaux 
(ceux-ci  forment  les  stries  blanches) .  Mais  à  quoi  doit-on  l'assimiler? 

Ajant  appris  que  le  0'  Péraire  avait,  il  j  a  quelques  années,  opéré  une  tumeur 
da  médian,  je  lui  ai  écrit.  Par  une  curieuse  coïncidence  il  se  trouve  que  c'est 
effectiTement  la  même  malade  qu'il  a  opérée  à  deux  reprises,  en  1898  et 
eo  1899,  pour  un  lipome  diffus  du  médian.  11  en  a  publié  l'observation  avec 
Niguot  et  Meslaj  à  la  Société  anatomique  en  1899  et  avec  le  D'  Malljr  dans  la 
Bivu  àê  ekvmrgiê,  1900. 

La  tumeur,  limitée  au  poignet,  avait  débuté  à  l'&ge  de  7  ans,  puis  avait 
augmenté  de  volume  avec  phénomènes  douloureux  dans  la  sphère  du  médian, 
0^  tans  perte  de  la  sensibilité  tactile  ni  de  la  motilité. 

Meslaj,  qui  a  examiné  la  première  tumeur  extirpée,  la  décrit  comme  une 
disiociation  par  des  cellules  adipeuses  du  nerf  dont  la  charpente  conjonctive  est 
êpaitsie  et  scléreuse.  Il  note,  par  places,  de  petits  Ilots  de  cellules  embrjon- 
nairei  qu'il  regarde  comme  une  réaction  inflammatoire. 

Peut-on  considérer  ce  fait  comme  un  lipome  simple?  Le  lipome  des  nerfs, 
quelle  que  soit  son  origine,  est  généralement  très  circonscrit.  Quoiqu'il  puisse 
réddiver  sur  place,  nous  ne  connaissons  aucun  fait  de  lipome  envahissant  r^yv- 
Itérmeni  un  gros  tronc  nerveux  de  la  racine  du  membre  à  la  périphérie. 

Nous  pencherions  plutôt  pour  une  affection  se  rapprochant  des  névrovut  et 
l'accompagnant  d'une  adipose  dont  il  faudra  élucider  le  point  de  départ. 

Ed  effet,  en  dissociant,  après  action  d'acide  osmique,  un  faisceau  de  ce  nerf 
prèieTé  dans  la  région  axillaire,  c'est-à-dire  en  un  point  où  la  lésion  est  la  moins 
proDODcée  et  l'infiltration  graisseuse  au  minimum,  nous  avons  observé  de  nom- 
breuses fibres  et  même  de  petits  faisceaux  de  fibres  moniliformes  ajant  les  carac- 
l^Ks  de  libres  jeunes,  et  parfaitement  semblables  à  ce  que  l'on  décrit  dans  les 
nènomes  vrais  mjéliniqnes. 

)Uis  insister  sur  ce  point  serait  prématuré.  Nous  nous  bornons  aujourd'hui 
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à  montrer  la  pièce  dans  son  ensemble,  nous  réservant  d'y  rerenir  lorsque  nous 
aurons  pu  faire  un  examen  hîstologique  complet. 

Nous  attirerons  cependant,  en  terminant,  l'attention  sur  deux  points  : 

1"  L'existence  du  bout  périphérique  qui  persistait  quatre  ans  après  l'opération. 
11  présentait  en  outre,  comme  le  bout  central,  un  névrome  terminal  qui  semble 
indiquer  dans  ce  point  une  prolifération  des  éléments  nerveux  séparés  de  leurs 
centres  médullaires. 

2"*  Après  leur  première  résection,  Péraire,  Mignot  et  Meslaj  signalent  expres- 
sément la  persistance  des  diverses  sensibilités  dans  le  domaine  de  ce  nerf,  s&uf 
à  la  pulpe  de  l'index.  Ils  rapprochent  ce  fait  de  celui  de  Lenoir  qui,  après 
résection  pour  névrome  du  médian  dans  l'aisselle,  n'observa  également  aucun 
changement  dans  la  motilité  et  la  sensibilité  de  la  main.  On  invoque  toujours 
dans  ce  cas  les  fibres  récurrentes  dlArloing  et  Tripier.  Il  serait  plus  simple 
d'admettre  les  anastomoses  périphériques  vraies  des  fibrilles  nerveuses,  conmie  le 
veulent  Apathy  et  Berthe. 

Ces  deux  points  sont,  il  est  vrai,  contraires  &  la  loi  de  Waller  et  à  la  doctrine 
du  neurone.  Mais  cette  loi  et  cette  doctrine,  depuis  un  certain  nombre  d'années, 
se  trouvent  en  opposition  avec  un  si  grand  nombre  de  faits  qu'on  ne  saurait 
plus  les  admettre  qu'avec  de  prudentes  et  nombreuses  restrictions. 

XllI.  Des  interxnittences  des  Anesthésies  Radiculaires,  dans  leurs 
relations  avec  les  Grises  Gastriques  du  Tabès,  par  Jean  Bsïtz  et 
L.  Lortat-Jacob. 

Observations  de  deux  femmes  atteintes  de  tabès,  chez  lesquelles  nous  avons 
constaté  des  intermittences  des  anesthésies  radiculaires  cutanées.  Les  anes- 
thésies apparaissent  en  même  temps  que  la  crise,  elles  siègent  au  thorax  et  à  la 
zone  radiculaire  interne  des  bras.  Elles  disparaissent  À  la  fin  de  la  crise  Ce 
phénomène  s'est  renouvelé  jusqu'à  six  fois  de  suite.  Dans  la  première  obser- 
vation, le  signe  d'Argjrll  était  également  intermittent;  à  la  longue,  il  est  devenu 
fixe.  Dans  la  seconde,  les  réflexes  rotuliens,  exagérés  au  début,  s'abolissent 
pendant  toute  la  durée  de  la  crise  gastrique. 

Les  anesthésies  radiculaires  de  la  peau  ont  été  longtemps  considérées  comme 
un  des  symptômes  les  plus  fixes  dans  le  tabès.  C'est  tout  récemment  que  Mai 
Egger  (I),  dans  une  communication  à  la  Société  de  biologie  sur  rintermittence 
des  anesthésies  organiques,  fit  remarquer  pour  la  première  fois  que  les  anes- 
thésies du  tabès  pouvaient  se  modifier  et  disparaître,  non  seulement  d'un  instant 
à  l'autre  au  cours  du  même  examen,  mais  même  d'un  examen  à  l'autre  et  dans 
des  proportions  considérables.  C'est  ainsi  qu'il  a  vu  la  sensibilité  du  squelette 
reparaître  un  an  après  qu'il  l'eut  trouvée  abolie,  et  avec  le  retour  de  la  sensibilité 
osseuse,  il  a  également  constaté  dans  quelques  cas  la  disparition  de  Tanesthésie 
tactile.  Quant  aux  conditions  dans  lesquelles  pouvaient  se  produire  ces  intennit- 
tences  de  la  sensibilité,  il  n'en  est  pas  question  dans  le  travail  de  cet  auteur. 

Or,  il  nous  semble  résulter  des  constatations  cliniques  relevées  chez  deux  tab»'"- 
tiques  que,  parmi  les  causes  qui  commandent  ces  intermittences,  l'apparition  et 
la  disparition  des  crises  gastriques  sont  certainement  une  des  plus  importantes, 
Nous  donnons  ci-dessous  un  résumé  des  observations  de  ces  deux  malades.  Il  ne 
nous  a  pas  semblé  indispensable  de  mentionner  séparément  l'état  de  chacun  des 
modes  de  la  sensibilité  cutanée  pendant  les  périodes  anesthésiques  :  tactile,  dou- 

(1)  Max  Egobr,  Soe.  bioi,  14  juin  1902. 
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loureuse  et  thermique,  ces  trois  sensibilités  nous*  ont  paru  subir  très  sensible- 
meot  les  mêmes  variations. 

Observation  I. —  Tabe»,  intermitteneet  des  anesthéiiei  radieulairet  et  du  tigne  d*ArgyU.  — 
F'iiimt'  âgée  de  24  ans,  entrée  le  12  avril  i902  dans  le  service  du  docteur  l'ierre  Merklen, 
i  riiôpit&i  Laéanec. 

Le  père  de  la  malade  présente  dos  accidents  de  sypliilis  tertiaire.  La  malade  elle-même 
n'a  pas  eu  la  syphilis;  on  ne  trouve  chez  elle  aucun  stigmate  d'hérédosyphilis.  Depuis 
fcQvirun  deux  aos  elle  souirrc  de  crises  gastriques,  d'abord  espacées  tous  les  six  mois, 
put I  se  rapprochant  en  même  temps  qu'elles  deviennent  progressivement  plus  pénibles. 
Le  diaimostic  de  tabès  ne  fait  aucun  doute.  On  note,  en  ell'et,  chez  elle,  à  son  entrée, 
unn)é<iiateiuent  après  la  Un  d'une  crise  gastrique,  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  mem- 
hr<»«  supérieurs  et  inférieurs,  relativement  peu  intenses  et  espacées,  de  l'abolition  des 
iille-xes  roluliens  et  achilléens,  de  l'hypotonie,  le  signe  de  Romberg,  l'anesthésie  plantaire 
d€>  deux  côtés,  du  retard  de  la  sensibilité  aux  membres  inférieurs,  avec  troubles  légers 
du  sens  musculaire  et  de  la  coordination,  de  l'anesthésie  de  la  zone  radiculaire  interne 
lux  (ieui  bras.  La  sensibilité  du  thorax  est  normale.  Du  ciMé  des  yeux,  mydriase  & 
droite,  avec  signe  d'Argyll  absolu  des  deux  côtés;  au  larynx,  de  la  parésie  de  la  corde 
vocale  gauche,  enfin  des  troubles  urinaires  allant  par  intervalles  jusqu'à  l'incontinence. 
<M  constate  de  plus  une  induration  très  marquée  du  sommet  droit  avec  poussées  fébriles 
]rr''i4uli<>res.  Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  une  lymphocvtose  marquée. 

Revue  U  3  juin,  la  malade  est  très  améliorée.  L'anesthésie  de  la  zone  radiculaire  des 
d«ux  bras  a  totalement  disparu,  &  tous  les  modes.  Du  côté  des  pupilles,  oo  note  une 
l«*;!ère  eontractiJité  è  la  lumière  et  une  dilatation  assez  lente,  mais  sensible,  au  passage  dans 
lobscurilé. 

L'état  reste  slationnaire  au  point  de  vue  des  réflexes  tendineux,  dos  troubles  urinaires, 
de  la  cuordioation  des  membres  inférieurs. 

i 9  juin.  —  Crise  gastrique  (la  première  observée  par  nous),  ayant  débuté  progressive- 
mi^nt  par  de  la  diarrhée,  un  malaise  général,  des  vomissements  de  plus  en  plus  fréquents, 
de  rincooinie,  des  douleurs  extrêmement  vives  de  la  région  épigastrique,  aboutissant  à 
one  intolérance  complète.  Le  signe  d'Argyll  est  redevenu  absolu,  avec  mydriase.  On 
constate  une  ânes théiie  aux  trois  modes  des  deuiy^ones  radiculaires  internes  des  bras  et  du 
ttiorax  jusqu'à  li  centimètres  au-dessous  de  l^pendice  xypholde.  Cette  crise  persiste 
juv]u'au  24. 

Le  29  juin,  à  la  sortie,  les  ancsthésies  cutanées  persistent,  diminuées,  le  réflexe  pupil- 
•aire  &  la  lumière  a  reparu,  mais  faible. 

i7  juillet.  —  Crise  gastrique  (la  deuxième),  plus  pénible  encore  que  la  précédente;  les 
douleurs,  continuelles,  ne  sont  soulagées  que  par  la  morphine  plusieurs  fois  par  jour.  La 
ponction  lombaire  n'amène  aucun  soulagement:  signe  d'Argyll  absolu  des  deux  côtés  ;  ânes- 
tic^iede  tout  le  thorax,  un  peu  moins  marquée  dans  le  dos,  remontant  jusqu'à  la  seconde 
•rtiralation  chondrosternale  ;  anesthésie  des  deux  zones  radiculaires  internes  et  de  la  zone 
radiiulaire  externe  à  droite;  anesthésie  plantaire. 

5  août.  —  La  crise  est  terminée  depuis  le  29  juillet.  La  sensibilité  est  revenue  intégrale 
partout  (thorax,  bras,  plantes),  le  réflexe  pupillaire  lumineux  a  reparu,  mais  très  faible. 
L'état  générai  est  bon.  subsistent  le  signe  de  Romberg  et  l'incoordination. 

i7  aoitt,  —  Crise  gastrique  (troisième),  qui  se  prolonge,  encore  plus  pénible  que  les 
précédentes,  jusqu'au  27.  La  malade  en  sort  brisée,  les  digestions  restent  pénibles  plusieurs 
jours  Pendant  toute  la  crise,  le  signe  d'Argyll  a  été  absolu,  les  anestiicsies  radiculaires 
totales  comme  à  la  crise  précédente. 

5  t^tembre.  —  A  un  nouvel  examen,  on  note  l'absence  des  anesthésics  thoraciques  et 
l>rafiiidles,  du  retard  léger  de  la  sensibilité  à  la  plante,  sans  anesthésie  proprement  dite. 
Lp  -igoc  de  Romberg  est  très  marqué;  les  réflexes  restent  abolis.  Pour  la  première  fois, 
I»*  fiane  d'Argyll  reste  absolu,  une  fois  la  crise  terminée. 

9  oetobre.  —  Crise  gastrique  (quatrième),  qui  se  prolonge,  aussi  violente  que  les  précé- 
<i^»les.  jusfpi'au  23.  Les  anesthésies  radiculaires  se  reproduisent  intégralement,  et  les 
Inmbles  urinaires  s'accentuent  notablement,  fait  déjà  remarqué  à  la  crise  précédente. 

Le  ^7  ortobre,  les  anesthésies  ont  disparu  et  les  troubles  urinaires  s'efl'acent.  Le  signe 
dArgyll.  devenu  fixe,  persiste,  au  même  titre  que  l'abolition  des  réflexes,  l'hypotonie  et 
le  «iiine  de  Romberg. 

Le  4  nortmbre.  la  malade  est  prise  de  fièvre  très  élevée,  de  céphalée,  d'insomnie  11 
M'^^i^ut  chez  eUe  un  érythëme  scarlatiniforme  aver  énanthème.  provoqué  par  une  euro 
de  frictions  mercnrielles.  Malgré  l'abattement,  radynamie,  l'anorexie  absolue,  les  anc.*;- 
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thésies  radiculaires  n*ODt  pas  repara.  Par  contre,  le  15  novembre,  il  a  auffi  de  quclqofis 
douleurs  gastralgiques.  avec  nausées,  pour  faire  renaître  les  ânes  thésies  du  thorax  et 
des  zones  radiculaires  internes,  d'ailleurs  disparues  le  lendemain  matin. 

Même  phénomène  s'est  produit  dans  l'après-midi  du  30  novembre,  à  l'occasion  de  dou- 
leurs abdominales  avec  un  seul  vomissement. 

Observation  II.  —  Taben  fruile,  intermittences  det  aneithéiiet  rcidiculairet  et  det  réfiextt 
rotuliens.  —  Femme  de  50  ans,  entre  le  6  mai  1902  dans  le  service  du  professeur  Lan- 
douzy,  à  l'hôpital  Laénnec,  pour  de  très  violentes  douleurs  gastriques  survenues  eo 
dehors  de  toute  alimentation. 

Vomissements  très  fréquents,  mais  peu  abondants,  constitués  par  un  liquide  jaune  rer- 
détre,  ne  contenant  qu'exceptionnellement  des  débris  alimentaires.  Pas  de  tumeur  à  la 
palpation  de  la  région  épigastrique,  pas  de  dilatation  stomacale.  Constipation,  maliéres 
dures  remplissant  l'S  iliaque.  Les  urines  sont  normales,  l'appareil  circulatoire  ce  pré- 
sente aucun  signe  d'hypertension. 

Du  côté  du  tyitèmê  nerveux,  les  papilles  sont  de  dimensions  ordinaires.  Le  réflexe  à 
l'accommodation  est  normal.  Par  contre,  la  recherche  du  réflexe  lumineux  consensuel 
démontre  d'une  façon  très  nette  l'existence  du  signe  d'Argyll.  Les  réflexes  patellaires 
sont  tr^s  exagérés  des  deux  côtés,  les  réflexes  achilléens  sont  brusques.  Il  existe  une 
ébauche  de  trépidation  épileptolde.  En  examinant  la  sensibilité  objective,  on  constate  des 
deux  côtés,  mais  beaucoup  plus  nettement  à  droite,  la  présence  de  bandes  longitudi- 
nales très  fortement  hypoesthésiques  à  tous  les  modes,  et  correspondant  aux  territoires 
cutanés  des  V*,  VI«,  VII*  et  VIII«  racines  cervicales.  Seule  la  zone  innervée  par  la  l'*  ra- 
cine dorsale  donne  une  sensibilité  normale.  Sur  le  thorax,  anesthésie  qui  descend  jus* 
qu'au  voisinage  de  l'ombilic,  au-dessous  duquel  la  piqûre  est  de  nouveau  nettement 
sentie. 

Par  l'interrogatoire,  on  apprend  que  la  malade  a  déjà  eu,  il  y  a  trois  ans,  une  première 
crise  semblable.  Elle  a  eu  aussi  des  crises  frustes  de  coliques  hépatiques,  avec  subie- 
tère  ;  elle  souffre  fréquemment  de  douleurs  gastriques,  elle  a  eu  des  vomissements  noi- 
râtres et  des  selles  mêlées  de  glaires  sanguinolentes.  L'inappétence  est  habituelle. 

11  D'y  a  aucun  stigmate  de  syphilis.  Pas  de  fausses  couches  ni  de  grossesse.  La  malade 
se  plaint,  en  dehors  de  ses  troubles  gastriques,  de  douleurs  vives  dans  les  jambes, 
qu'elle  compare  tantôt  à  des  crampes,  tantôt  à  des  lancées,  douleurs  vives,  fugaces,  in- 
tenses, avec  sensation  de  brûlure,  dont  la  description  rappelle  celle  des  douleurs  fulgu- 
rantes. Elle  a  quelquefois  aussi  la  sensation  de  doigt  mort  dans  la  sphère  du  nerf  cubital. 
Enfin,  elle  souffre  de  céphalées  nocturnes,  apparaissant  généralement  à  la  tombée  de  la 
nuit  et  parfois  assez  fortes  pour  empêcher  le  sommeil. 

Le  surlendemain  8  mai,  les  douleurs  gastriques  ont  redoublé  d'intensité.  Fades  con- 
vulsionné, yeux  pleins  de  larmes;  elle  se  tient  courbée  en  deux,  la  main  appuyée  sur  la 
région  épigastrique  ;  les  vomissements  se  répètent  et  les  douleurs  lui  arrachent  des 
gémissements  et  des  cris. 

Les  réflezQs  tendineux  recherchés  &  ce  moment  ont  complètement  disparu  (achilléeQS  et 
rotuliens).  Il  est  difficile  d'apprécier  la  sensibilité  cutanée  dans  l'état  où  se  trouve  la 
malade. 

Les  jours  suivants,  les  douleurs  gastriques  s'atténuent.  Les  réflexes  restent  abolis.  Les 
troubles  de  la  sensibilité  radiculaire  s'effacent.  Le  signe  d'Argyll  subsiste  très  net. 

Le  12  mai,  il  apparaît  des  signes  de  congestion  pulmonaire  à  la  base  droite  avec  élé- 
vation de  température. 

Le  SO  mai,  les  troubles  gastriques  réapparaisseot  (douleurs,  vomissements),  nécessitant 
une  piqûre  de  morphine. 

Les  réflexes  se  représentent  exagérés,  et  il  y  a  une  ébauche  de  trépidation  épUeptoTde. 
On  note  une  hyperesthésie  très  marquée  de  la  région  épigastrique  et  de  l'hypoesthésie  dss 
V«,  VI»,  VII»  et  VIII*  zones  radiculaires  aux  bras,  surtout  è  droite.  La  crise  dure 
48  heures,  après  lesquelles  les  réflexes  sont  de  nouveau  complètement  abolis.  Le  signe 
d'Argyll  est  toujours  permanent;  si  l'on  fait  lever  la  malade,  on  constate  un  signe  de 
Romberg  des  plus  nets.  Les  hypoesthésies  radiculaires  s'atténuent,  et  les  jours  suivants 
on  constate  le  retour  progressif  des  réflexes  tendineux  aux  percussions  répétées  du 
marteau. 

La  malade  sort  le  30  mai. 

Réflexions.  —  Le  diagnostic  du  tabès  s'impose  chez  la  première  malade. 
Peut-être  pourrait-il  être  discuté  chez  la  seconde,  en  présence  de  l'intermittence 
de  quelques-uns  des  principaux  symptômes.  Mais  tout  autre  diagnostic  est  im- 
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possible  à  soutenir  :  l'absence  de  bruit  de  galop  et  la  constatation  d'une  élimina- 
tion arinaire  normale  ne  nous  ont  pas  permis  de  nous  arrêter  &  l'hypothèse 
d'accidents  urémiques.  Par  contre,  si  nous  rapprochons  de  ces  crises  si  violentes 
les  douleurs  fulgurantes,  les  céphalées,  le  signe  d'Argyll  absolu  et  constant, 
Dous  sommes  forcés  d'admettre  un  tabès  incipiens.  Cette  opinion  se  fortifie  encore 
par  Teiamen  des  symptômes  surajoutés  à  la  crise,  tels  que  le  signe  de  Romberg, 
les  anestbésies  radiculaires  du  thorax  et  des  bras.  Seule  l'exagération  des  réflexes 
roiuliens  semble  asses^  insolite,  mais  elle  n'a  été  que  transitoire  et  a  fait  place 
le  second  jour  k  l'abolition.  Il  est  bon  de  se  souvenir  que,  dans  des  cas  excep- 
tionnels, l'exagération  des  réflexes  précède,  au  début  du  tabès,  leur  disparition 
définitive.  Quant  &  l'intermittence  de  tous  ces  derniers  signes,  elle  ne  fait  que 
confirmer  les  constatations  que  donne,  dans  les  mêmes  circonstances,  l'examen 
duo  tabès  déjà  plus  avancé. 

En  effet,  chez  la  malade  de  l'observation  I,  sur  un  fond  de  symptômes  tabé- 
tiques  permanents,  et  à  eux  seuls  caractéristiques,  nous  voyons  chaque  crise 
gastrique,  violente  ou  simplement  ébauchée,  s'accompagner  de  symptômes  non* 
Team,  mais  également  caractéristiques  du  tabès  :  le  signe  de  Romberg,  le  signe 
d'ArgjU  venant  remplacer  la  parésie  pupillaire  k  la  lumière,  enfin  les  anestbé- 
sies cutanées  des  bras,  du  thorax,  des  plantes.  Il  est  intéressant  de  voir,  k 
chaque  crise,  le  signe  d'Argyll  devenir  absolu,  puis  s'atténuer  la  crise  terminée, 
mais  chaque  fois  un  peu  moins,  pour  enfin,  à  la  suite  de  deux  crises  très  violentes 
et  rapprochées,  subsister  définitivement  (1).  Les  anestbésies  cutanées  n'ont  pas 
suivi,  comme  le  signe  d'Argyll,  une  marche  progressive.  Nous  les  avons  vues,  k 
six  reprises  différentes,  apparaître  et  disparaître  avec  la  crise  gastrique,  sans 
qu'il  subsistât  dans  l'intervalle  le  moindre  trouble  à  aucun  des  trois  modes.  Il 
est  cependant  vraisemblable  que,  les  crises  continuant  k  se  répéter,  il  viendra 
UD  jour  où  les  anestbésies  tendront  vers  la  permanence,  telles  qu'on  les  trouve 
(f habitude  dans  les  tabès  anciens. 

Ces  anestbésies  durent,  en  effet,  un  peu  plus  que  la  crise;  elles  ne  disparais- 
sent qu'avec  une  certaine  lenteur.  Lors  de  notre  premier  examen,  bien  que  la 
crise  fût  terminée  depuis  à  peu  près  S4  heures,  elles  subsistaient  encore  partiel- 
lement. De  même,  leur  apparition  précède  de  42  à  24  heures  le  début  des  crises. 
C'est  ce  qui  nous  a  permis,  un  jour  que  nous  examinions  la  malade  sans  idée 
préconçue,  de  prévoir,  par  la  constatation  d'une  hypoesthésie  légère,  une  crise 
plusieurs  heures  avant  l'apparition  des  douleurs.  L'intermittence  de  la  sensibi- 
lité a  ainsi  sensiblement  la  même  durée  que  la  crise,  il  suffit  de  quelques  dou- 
leurs gastriques,  d'un  seul  vomissement  pour  la  faire  apparaître.  Par  contre,  il 
est  très  important  de  noter  qu'une  modification  même  profonde  de  l'état  géné- 
ral ne  s'accompagnera  pas  d'anesthésie,  si  cette  perturbation  n'est  pas  sous  la 
dépendance  de  la  lésion  médullaire.  Nous  avons  vu  la  malade  de  l'observation  I 
présenter  pendant  4  ou  5  jours  une  température  de  iO^",  avec  anorexie,  cépha- 
lalgie, sous  l'influence  d'un  éry  thème  scarlatiniforme  provoqué  par  les  frictions 
mercurielles,  et  la  sensibilité  cutanée  était  restée  absolument  normale. 

En  somme,  nous  pouvons  conclure  de  tout  ce  qui  précède  que,  pendant  la  crise 
gastrique,  les  symptômes  cardinaux  du  tabès  se  sont  aggravés  chez  nos  deux 
malades.  L'apparition  des  anestbésies  cutanées  s'est  accompagnée  de  troubles  de 
la  réflectivité  (signe  d'Argyll  dans  un  cas,  abolition  des  réflexes  dans  l'autre)  et 

U)  Les  intermitteoces  du  signe  d'Argyll  ont  déjà  été  signalées  par  Mantoux,  au  cours 
de  crises  gastriques.  (Preste  médUale,  28  décembre  1901.)  Cet  auteur  rapporte  deux  obser- 
ntions  sembUbles  d'Eichhorst  et  une  de  Manoussi. 
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de  troubles  légers  de  la  coordination  (signe  de  Romberg).  Ces  différentes  agf:ra- 
yations  sont-elles  sous  la  dépendance  de  la  crise  gastrique,  ou  celle-ci  n'est-elle 
qu*un  symptrtme  parallèle  aux  autres,  et,  comme  eui,  la  conséquence  clinique 
d'une  poussée,  d'une  étape  nouvelle  de  la  maladie  ?  C'est  ce  que  nous  ne  préten- 
dons pas  résoudre.  Nous  avons  voulu  seulement  attirer  l'attention  sur  des  faits 
encore  inédits,  et  qui  sont  de  nature,  s'ils  se  trouvent  confirmés,  à  nousrensii- 
gner  sur  le  mode  d'évolution  des  tabès  à  leur  première  période. 

M.  Dejerine.  —  Ces  observations  sont  très  intéressantes,  car  elles  montrent 
l'existence  d'une  imprégnation  temporaire  de  la  moelle  épinière  par  la  toxiDe 
spécifique. 

XIV.  Le  Traitement  Spécifique  dans  les  Maladies  organiques  des 
Centres  Nerveux  sans  S3rphili8  antérieure,  par  M.  J.  Grasset.  (Commu- 
niqué par  M.  Pierre  Marie.) 

-  Les  premiers  travaux  sur  l'origine  syphilitique  fréquente  de  certaines  oialadies 
organiques  des  centres  nerveux  (Fournier,  1882)  incitèrent  les  praticiens  à 
employer  souvent  le  traitement  spécifique  dans  ces  cas. 

On  n'obtint  pas  des  résultats  aussi  brillants  que  dans  les  gommes  ou  autres 
manifestations  de  la  syphilis.  Fournier  établit  (i894)  le  groupe  des  maladies 
parasyphilitiques,  et  alors  ce  fut,  chez  les  praticiens,  une  période  de  décourage* 
ment  :  on  ne  donna  plus  généralement  dans  ces  cas  le  traitement  spécifique  ou 
on  le  fit  lâchement,  sans  conviction,  c'est-à-dire  mal  et  sans  résultats. 

Tout  récemment  une  ère  nouvelle  s'est  ouverte  et  le  traitement  spécifique  a 
repris  grande  faveur  pour  le  traitement  des  maladies  des  centres  nerveux  atec 
syphilis  antérieure. 

Cette  récente  tendance  a  été  révélée  aux  praticiens  par  la  communication  de 
Brissaud  &  la  Société  de  Neurologie  (9  janvier  1902)  sur  les  variations  et  la  dimi- 
nution de  la  gravité  du  tabès.  La  plupart  des  orateurs  (Joffroy,  Babinski,  Pierre 
Marie,  Raymond,  Gilbert  Ballet..  )  proclament  le  même  fait  et  on  discute  sur  la 
part  qu'on  peut  attribuer  au  traitement  spécifique  dans  les  rémissions,  améliora- 
tions ou  rétrocessions  constatées.  Leredde,  Lemoîne...  apportent  des  documents 
cliniques  importants  pour  établir  l'efficacité  du  traitement  spécifique  dans  ces 
cas. 

Pour  ma  part,  partisan  de  la  première  heure  de  l'étiologie  syphilitique  Ju 
tabès  et  souvent  de  la  paralysie  générale,  ne  voyant  dans  la  parasyphilis  que  la 
collaboration  ou  la  complicité  de  plusieurs  éléments  étiologiques,  parmi  lesquels 
la  syphilis  gardait  toujours  une  grande  place,  j'ai  toujours  systématiquement 
traité  par  le  mercure  et  l'iodure  à  haute  dose  tous  les  cas  de  maladies  organiques 
des  centres  nerveux  dans  lesquels  il  y  avait  ceriitude  ou  seulement  probabilité 
ou  môme  possibilité  de  syphilis  antérieure. 

Je  suis  arrivé  souvent  à  des  résultats  si  encourageants  que,  faute  d'autres 
moyens,  j'emploie  le  traitement  spécifique,  même  dans  les  cas  de  maladies  orga- 
niques des  centres  nerveux  sxys  syphilis  antérieure,  et  ie  crois  m'en  être  très  bien 
trouvé  dans  une  série  de  cas. 

Je  crois  utile  d'attirer  l'attention  sur  les  cinq  faits  suivants  qui  ne  coustitueut 
pas  un  bagage  bien  considérable  (ce  sont  les  seuls  sur  lesquels  j'ai  autre  chose 
que  des  souvenirs  imprécis),  mais  qui  me  paraissent  suffire  pour  fixer  et  retenir 
les  réflexions  des  praticiens,  souvent  si  désarmés  devant  les  maladies  organiques 
progressives  des  centres  nerveux. 
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11  faut  éfidemraent  d'abord  s'entendre  sur  les  mots  sans  syphilis  antérieure.  Je 
veux  dire  «an*  «t/phirts  antérieure  connie.  Peut-être  y  avait-il  quelque  syphilis 
absolument  latente  et  ignorée.  En  tout  cas,  cHniquement,  mes  malades  n'avaient 
p.'tï  eu  de  syphilis;  ils  étaient  de  ceux  chez  lesquels  les  classiques  ne  conseillent 
pas  de  faire  le  traitement  spécifique. 

Observation  I  (1). —  Hémiplégie  gauclis  progreuive.  Début  le  12  février  1902.  Maanmum 
it  l'hémiplégie  le  5  mars,  aucune  typhilig  antérieure.  Traitement  spécifique  mixte  commencé 
Is  2  mart.  Amélioration  commentée  le  7  marz.  Guérison  complète  fin  avril. 
Ilomme,  40  ans,  entré  le  28  février  190â  k  la  Clinique  (salle  Gourty,  n*>  10). 
Ptre  et  sa-ur  morts  paralysés  (colle-ci  à  40  ans). 

Antéc>''deats  personnels  :  un  peu  d'éthylisme,  tabagisme  manifeste  (cigarettes).  11  nie 
iocte  syphilis  :  très  franc,  très  sincère,  intelligent,  soigneux  de  sa  personne,  s'observant 
tli-n,  voulant  guérir  et  comprenant  l'importance  du  renseignement,  il  ne  nous  dissimule 
tH<!tmnieot  rien.  Je  l'examine  avec  beaucoup  de  soin  et  le  fais  examiner  par  mon  collègue 
Bn)usse  :  aucun  stigmate  de  syphilis  ancienne  ou  récente. 

Mercredi  12  février  1902,  sans  prodrome,  il  s'aperçoit  que  sa  main  gauche  est  un  peu 
gtoèe  dans  ses  mouvements;  faisant  sa  partie  de  cartes  comme  d'ordinaire,  il  constate 
qu'il  les  manie  mal  de  la  main  gauche;  à  plusieurs  reprises  même,  étant  distrait,  il  les 
:aJS5e  tomber  de  cette  main  ;  tout  le  reste  de  la  soirée,  il  est  obligé  do  concentrer  son 
att^ution,  de  regarder  le  jeu  tnnu  de  la  main  gauche,  pour  qu'il  ne  lui  échappe  pas. 

Le  ItnAemain  13^  il  éprouve  une  certaine  difficulté  à  mettre  et  à  boutonner  sou  faux 
ccil,  à  nouer  sa  cravate  ;  au  billard,  dans  l'après-midi,  sa  main  gauche  le  fait  manquer  do 
précision. 

U  i7  ou  18  février,  la  jambe  gauche  parait  plus  faible  ;  il  la  traîne  légèrementen  mar** 
ch&nt. 

Le  médecin  appelé  donne  une  cuillerée  *à  soupe  par  jour  de  sirop  de  Gibert  et  conseille 
rèifctrisation. 

Vers  le  25  février,  la  face  commence  À  se  prendre  :  H  se  mord  la  joue  gauche  s'il   n'y 
fait  pas  attention  et  les  liquides  s'écoulent  par  la  commissure  gauche.  Parole  un  peu 
embarrassée.  Quelques  douleurs  dans  le  bras  gauche. 
Il  entre  à  l'hôpital  le  28  février, 

Aremoinent,<asymétric  raciale  manifeste;  la  commissure  labiale  gauche  est  abaissée; 
ii  siffle  mal;  les  labiales  sont  mal  prononcées;  il  ne  peut  pas  grimacer  à  gauche.  Il  forme 
tieo  le.<  d(>ux  yeux  simultanément  ou  l'œil  droit  seul,  mais  il  ne  peut  pas  fermer  isolé- 
sient  l'œil  gauche  (chose  qu'il  faisait  très  bien  en  bonne  santé,  car,  en  jouant  aux  cartes, 
J  ivait  riiabitude  de  correspondre  silencieusement  avec  son  partenaire  par  des  cligne- 
ments isolés  de  l'un  ou  l'autre  œil).  Dans  l'occlusion  forcée  volontaire  des  deux  yeux,  la 
('&i>pière  droite  résiste  très  bien,  et  la  paupière  gauche  pas  du  tout,  à  mon  pouce. 
iM^ne  déviée  à  gauche.  Un  peu  de  dysarthrie. 

.\u  membre  supérieur  gauche,  tous  les  mouvements  sont  abolis  dans  les  doigts,  la  main 
et  l'avant-bras.  Il  lui  reste  quelques  mouvements  possibles  dans  l'articulation  scapulo- 
humérale. 

Au  membre  inférieur  gauche,  tous  les  mouvements  sont  possibles,  mais  avec  une  force 
«liiTèreote  pour  chaque  segment  :  il  fléchit  et  étend  avec  force  le  pied  sur  la  jambe  et  la 
luiiU'  sar  la  cuisse  ;  de  môme  il  étend  avec  force  la  cuisse  sur  le  bassin.  Au  contraire, 
le  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  se  fait  sans  force.  Assis  sur  le  bord  du 
lit.  la  jambe  et  la  cui.sse  fléchies  volontairement  et  fortement,  ou  lui  abaisse  sa  cuisse 
axit'ht  avec  une  extrême  facilité  malgré  tous  ses  efforts  pour  résister  (signe  de  Pierre 
Marie). 

U  marche  en  traînant  un  peu  la  jambe  gauche. 

La  fonction  kinesthésique  est  abolie  dans  le  membre  supérieur  gauche  ;  les  yeux  fer- 
ro^.  si  on  déplace  son  bras  gauche,  il  cherche,  avec  la  main  droite,  sa  main  gaucho  à 
l'endroit  où  elle  était  et  non  à  l'endroit  où  elle  est;  ne  la  trouvant  pas,  il  porte  la  main 
(droite  à  l'épaule  gauche  et  retrouve  sa  main  en  suivant  le  bras.  Abolition  du  sens  stéréo- 
PiosUqiie  du  même  côté  :  sent  qu'on  lui  met  un  objet  dans  la  main,  mais  ne  le  reconnaît 
I*-^;  ne  peut  en  définir  la  forme,  le  contour,  la  nature.. . 

Réflexes  tendineux  exagérés  au  membre  supérieur  gauche  et  aux  deux  membres  infé- 
nenrs.  Signe  de  Babinski  peu  net  au  pied  gauche. 

^<)  D'après  les  notes  de  mon  Chef  de  Clinique,  le  docteur  Galmbttb. 


364  socnsTé  db  mburolog» 

Le  3  mart,  la  paralysie  du  membre  inférieur  gauche  a  augmenté;  le  malade  marché 
moins  bien. 

Le  4  mart,  paralysie  du  membre  inférieur  gauche  encore  plus  marquée.  La  marche  est 
devenue  impossible  et  quelques  mouvements  du  membre  inférieur  gauche  se  font  avee 
peine  dans  le  lit. 

Le  5  mart^  le  membre  inférieur  gauche  est  complètement  et  absolument  paralysé.  Le 
malade  ne  peut  môme  pas  soulever  sa  jambe  dans  son  lit.  La  paralysie  faciale  et  la  para- 
lysie du  membre  supérieur  gauche  ne  se  sont  pas  modifiées. 

Voilà  le  maximum  de  Thémiplégie,  qui  est  complète  et  qui  jusque-là  s*68t  aggravée  tous 
les  jours. 

On  avait  commencé  le  traitement  mixte  le  2  mars  :  frictions  mercurielles  dix  jours  sur 
vingl,  iodure  de  potassium  à  la  dose  quotidienne  rapidement  croissante  de  2  &  6  el 
8  grammes. 

Le  7  martt  on  constate  une  légère  amélioration.  Le  malade  peut  mouvoir  le  membre 
inférieur  gauche,  soulever  la  jambe  en  extension  et  la  maintenir  un  peu  &  une  faible  hau« 
teur.  Aucun  mouvement  au  pied  et  aux  orteils. 

Au  membre  supérieur  gauche,  quelques  mouvements  associés,  à  la  racine  du  membre, 
dans  Tépaule  :  il  soulève  un  peu  le  bras,  mais  ne  peut  le  maintenir  élevé. 

Le  8  mart,  quelques  douleurs  dans  l'épaule  gauche.  Au  membre  inférieur,  les  moure- 
ments  se  font  mieux  et  apparaissent  dans  le  pied  et  les  orteils. 

Le  iO  mars,  aucun  nouveau  progrès  au  bras,  mais  au  membre  inférieur  les  mouvements 
reviennent  rapidement.  Il  remue  facilement  les  orteils,  peut  battre  la  mesure  avec  le 
pied,  fléchir  et  étendre  la  jambe  et  la  cuisse.  La  force  de  résistance  est  plus  grande  que  la 
force  de  contraction  active.  Il  se  lève,  mais  ne  peut  pas  marcher  seul.  Douleurs  & 
l'épaule  et  à  la  hanche  gauches. 

Le  i9  mari,  le  malade  peut  marcher  seul;  il  peut  traverser  la  chambre  sans  canne. 

Au  membre  supérieur  gauche,  il  peut  élever  le  bras  et  le  maintenir  dans  cette  position. 
Il  peut  fléchir  et  étendre  avec  une  certaine  force  Tavant-bras  sur  le  bras.  Il  esquisse  quel- 
ques mouvements  de  flexion  de  la  main  sur  l'avant -bras.  Mouvements  d*extension  de  la 
main  et 'mouvements  des  doigts  nuls. 

Paralysie  faciale  pas  sensiblement  modifiée. 

Réflexes  tendineux  toujours  exagérés  des  deux  côtés  (surtout  à  gauche)  aux  membres 
inférieurs,  à  gauche  au  membre  supérieur. 

Le  4  avril,  il  marche  bien,  facilement,  sans  canne.  Sent  encore  sa  jambe  gauche  faible, 
la  traîne  un  peu;  surtout  se  fatigue  vite. 

Dans  l'épaule  gauche,  mouvements  plus  étendus,  plus  aisés.  Peut  facilement  fléchir  et 
étendre  Tavant-bras  et  la  main.  Fléchit  bien  les  doigts  de  la  main  «t  depuis  quelques  jours 
commence  à  les  étendre. 

Le  iO  avril,  mouvements  bien  revenus  dans  les  différents  segments  du  membre  supé- 
rieur. La  flexion  et  l'extension  des  doigts  sur  la  main,  de  la  main  sur  l'avant-bras,  de 
l'avant-bras  sur  le  bras,  du  bras  sur  le  tronc,  se  font  avec  force.  Il  résiste  bien  aux  moa- 
vements  communiqués. 

Au  dynamomètre,  20  à  gauche,  48  à  droite. 

Au  membre  inférieur,  motilité  normale.  Il  marche  bien. 

Paralysie  faciale  très  améliorée.  Depuis  trois  jours,  il  peut  fermer  isolément  chacun  des 
deux  yeux.  Seulement,  pour  l'œil  gauche,  il  se  fatigue  assex  vite  et  ne  peut  réussir  qu'un 
certain  nombre  de  lois  de  suite.  Il  siflle  bien,  grimace  des  deux  côtés,  ne  se  mord  plus 
la  joue  et  ne  perd  plus  les  liquides. 

La  langue  n'est  plus  déviée.  Il  n'y  a  plue  de  dysarthrie.  Même  éUt  des  réflexes. 

Le  sens  musculaire  ou  des  attitudes  très  bien  revenu  :  envoie  directement  sa  main 
droite  sur  sa  main  gauche  déplacée,  les  yeux  fermés.  Ne  reconnaJt  pas  encore  les  objets 
placés  dans  sa  main  gauche. 

Le  30  avril,  il  est  tout  à  fait  guéri.  Il  reste  seulement  un  peu  de  faiblesse  du  membre 
supérieur  gaucho  et  un  peu  de  fatigue  à  la  marche.  Quelques  douleurs  dans  les  articula- 
tions scapuiohuniérale  et  coxofémorale  gauches. 

Je  supprime  le  traitement  spéciûque;  puis  il  va  è  la  Malou. 

Nous  le  revoyons  en  juillet  :  il  est  tout  à  fait  bien  portant.  La  guérison  est  complète. 

Voilà  un  bel  exemple  d'hémiplégie  progressive.  Marche  ascendante  de  la  mala- 
die :  22  jours.  Traitement  spécifique  mixte  malgré  l'absence  de  toute  syphilis 
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antérieure  connue.  L'aggravation  s'arrête  et  l'amélioration  commence  au  sixième 
jour  du  traitement.  II  est  guéri  deux  mois  après  (1). 

L'hémiplégie  progressive  est  par  hémorragie  ou  par  ramollissement. 

Depuis  Flescher  (1846),  William  Gull  (1859),  Abercrombie,  Thomas  Watson, 
Broadbent  (1876),  on  connaît  bien  le  premier  type,  dont  mes  collègues  Puech 
(1887),  Mossé  (1889),  Bosc  et  Vedel  (1899)  ont  publié  de  nouveaux  exemples. 
Durée  variable,  jasqu'&  vingt-cinq  jours  dans  un  cas  de  Broadbent.  —  Mort  dans 
tous  les  cas  publiés. 

Notre  cas  se  rapprocherait  plutôt  du  second  type,  dont  Brissaud  et  de  Massarj 
ont  publié  un  exemple  (1898),  Trénel  (1899)  et  Touche  (1900)  un  autre  :  un 
mois  à  trois  mois  de  durée.  Autopsie  dans  les  trois  cas. 

De  cette  bibliographie  hAtive,  il  ne  faudrait  pas  conclure  que  la  mort  est  la 
terminaison  nécessaire  et  constante  de  l'hémiplégie  progressive  :  on  ne  publie 
qae  les  cas  avec  autopsie. 

Mais  enfin  nous  avions  le  droit  (comme  nous  l'avons  fait)  de  poser  le  pronostic 
k  plus  sombre  :  tous  les  membres  du  côté  gauche  avaient  été  successivement 
pris,  les  oerfs  crâniens  compris...  On  pouvait  prévoir  soit  la  mort  prochaine,  soit 
au  moins  une  infirmité  absolue. 

Il  n'y  avait  aucun  signe  de  syphilis  ni  probable  ni  possible.  Nous  avons  insti- 
toé  le  traitement  spéciOque  mixte  et  le  malade  a  guéri  merveilleusement. 

Voici  un  deuxième  càa  que  j'ai  observé  et  publié  en  1894. 

Obsuivation  II  (2).  —  Paralynie  ateendante  aiguë  (type  Landry).  Ateemion  et  aggravation 
ftndant  25  jour».  Aucune  syphilii  antérieure.  Traitement  epécifique  mixte.  Guérieon  moine 
de  deux  moii  aprêe  le  maximum. 

Homme,  38  ans.  Entre  à  la  Clinique  le  23  juin  1893  (salle  Fouquet,  n*  34). 

Rien  à  noter  ni  dans  la  famille  ni  dans  ses  antécédents  personnels.  Cependant  plusieurs 
bleoDorragies  et  habitudes  alcooliques  non  douteuses.  N*a  jamais  eu  la  typhilie. 

Début  de  la  maladie  le  3  juin  1893  :il  éprouve  des  fourmillements  dans  le  petit  orteil 
des  deux  pîeds  et  sous  les  malléoles  externes. 

Le  4  juin,  les  fourmillements  apparaissent  au  niveau  des  mollets  ;  le  même  jour  com- 
ineoee  la  parésie.  De  plus,  quelques  picotements  au  niveau  des  doigts  des  mains. 

Le  5  pain,  jambes  raides.  Le  malade  ne  peut  pas  plier  le  genou  et  pour  marcher  doit  se 
tûre  aider. 

Le  6  jtttn,  obligé  de  garderie  lit;  avec  peine,  il  arrive  à  se  soutenir  sur  les  coudes  pour 
boire,  manger... 

Le  B  juin^  la  paralysie  des  quatre  membres  est  complète. 

Le  i7  juin,  paralysie  des  deux  côtés  de  la  face.  En  outre»  diplopie  et  embarras  de  la 
parole. 

Depuis  le  début,  le  côté  droit  a  toujours  été  le  plus  atteint. 

A  soo  entrée  &  l'hôpital  {S4  juin,  vingt  et  unième  jour),  la  paralysie  est  complète  aux 
deux  membre»  inférieurs,  presque  complète  aux  membres  supérieurs.  Seuls,  quelques 
oDouTements  des  doigts  persistent  encore.  Il  ne  peut  pas  ^s'asseoir  sur  son  lit. 

Il  peut  remuer  la  tète  sur  le  tronc  ;  mais  le  facial  est  paralysé  des  deux  côtés  (le  supé- 
rieur comme  rinférieur)  :  quand  il  veut  rapprocher  fortement  les  paupières,  les  yeux 
n'steai  entr'ouverts.  II  nasille  un  peu,  ne  peut  ni  sifTIer  ni  souffler.  Il  bredouille  en  par- 
lai: la  langue  n'est  pas  déviée. 

La  déglutition  se  fait  bien.  Il  ne  peut  pas  tourner  l'œil  gauche  en  dehors  (paralysie  de 
l'oculo-ffioteur  externe  gauche). 

H)  Je  réserve  pour  un  autre  travail  sur  les  nerfs  artieulomoteurt  (nerfs  corticaux  des 
membres)  les  déductions  que  Ton  peut  tirer  de  la  marche  de  la  guérison  dans  les  membres 
paralysés,  marche  bien  intéressante  à  rapprocher  des  observations  de  Wernicke,  de 
Manu  et  de  Pieshb  Marie  et  Clavet. 

(2)  D'après  les  notes  de  mon  Chef  de  Clinique  d'alors,  le  docteur  Sagaze.  Leç.  de  clin. 
■«<« .  t.  II.  p.  61». 
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Sensibilité  :  fourmillements  dans  les  pieds  et  picotements  dans  les  chevilles  ;  hyperei- 
thésie  à  l'extrémité  des  quatre  membres.  11  sent  moins  bien  et  plus  lentement  qu'à  VéUi 
normal  les  objets  et  les  piqûres. 

Réflexes  abolis  (rotuliens,  plantaires,  crémastériens). 

La  peau  des  faces  plantaire  et  palmaire  est  rouge  et  chaude.  Miction  normale,  maii 
urgente,  impérieuse  dès  que  le  besoin  se  fait  sentir. 

■    Examen  électrique  le  1^6  juin:  réaction  de  dégénérescence  pour  la  plupart  des  muàcks 
des  quatre  membres. 

Je  diagnostique  une  maladie  de  Landry  et  présage  une  fin  prochaine.  Nous  cherchocs 
vainement  une  trace  quelconque  de  syphilis  antérieure  :  lui-même  nie  tout  antécédent  d-; 
ce  genre,  et  je  peux  assurer  que  le  pauvre  homme  ne  cherchait  pas  à  nous  tromper. 

Nous  commençons  le  grand  traitement  mixte  :  injections  d'huile  grise  (5  cenligramii.€> 
de  mercure  tous  les  huit  jours),  iodure  de  potassium  à  la  dose  quotidienne  rapidemêiit 
croissante  de  1  à  6  grammes. 

La  paralysie  continue  d'abord  à  s'aggraver  encore.  Le  28  jut»,  l'oculo-moteur  externe 
droit  est  parésié  comme  le  gauche. 

Mais  bientôt  la  marche  ascendante  et  rapidement  progressive  s'arrête.  Non  seulemeiit 
il  n'y  a  plus  d'aggravation,  mais  une  amélioration  commence  è.  se  dessiner  et  va  en 
croissant. 

Le  i5  juillet,  il  commence  à  remuer  un  bras  et  les  cuisses  (ce  jour-là  on  ajoute,  pour 
la  première  fois,  les  courants  continus  au  traitement). 

Le  20  juillet,  les  mouvements  reviennent  de  jour  en  jour.  Les  masses  musculaires 
reprennent  leur  consistance  ordinaire. 

Le  26  juillet,  les  mouvements  sont  redevenus  à  peu  près  normaux  dans  les  bras,  les  avant- 
bras,  les  mains,  les  cuisses  et  les  jambes.  Il  a  encore  de  la  peine  &  mouvoir  les  pieds  et 
surtout  les  orteils.  Il  ferme  à  peu  près  les  yeux.  Encore  quelques  fourmillements  dans 
les  mains.  Les  objets  ne  sont  pas  bien  perçus  dans  la  main  droite. 

Le  di  juillet,  l'amélioration  continue.  Le  malade  remue  les  orteils,  surtout  &  gauche. 
L'amélioration  du  coté  droit  est  plus  lente. 

A  partir  du  13  août,  il  commence  à  marcher  seul  dans  la  salle. 

Le  25  août»  c'est-à-dire  deux  mois  après  son  entrée,  il  quitte  le  service,  gardant  seule- 
ment l'abolition  des  réflexes,  une  paralysie  incomplète  du  facial  avec  œdème  dur. 

Je  revois  le  malade  \c  14  novembre  :  la  guérison  persiste  à  peu  près  absolue.  Quelques 
fourmillements  persistent  encore  à  l'extrémité  des  gros  orteils;  légère  asynergie  faciale; 
abolition  des  réilexos  rotuliens  et  crémastériens.  L'examen  électrique  est  fait  avec  beau- 
coup de  soin  :  la  réaction  de  dégénérescence  a  disparu. 

Le  sujet  a  pu  reprendre  son  métier  de  voyageur  de  conmjerce  et  peut,  sans  fatigue. 
faire  10  kilomètres  à  pied. 

J'avais  bien  le  droit,  ce  me  semble,  de  poser  le  diagnostic  de  maladie  de  Lan- 
dry (neuronite  viotrice  bulbomèdullaire  atcendante  aiguë)  (1)  et  le  pronostic  le  plus 
grave.  Sans  syphilis  antérieure,  même  douteuse,  j'institue  le  traitement  spéci- 
fujue  mixte,  et  la  guérison  arrive  complète. 

Par  son  évolution,  ce  cas  se  rapproche  de  ceux  décrits  sous  les  noms  de  para- 
lysie générale  spinale  antérieure  subaiguë  de  Duchenne  et  surtout  des  parahsies 
générales  spinales  à  marche  rapide  et  curable  de  Landouzy  et  Dejerine  ^lî^Sii. 

N'est-ce  pas  le  traitement  spécifique  qui  a  fait  passer  ce  cas  du  groupe,  à  pro- 
nostic fatal,  des  maladies  de  Landry  dans  le  groupe,  bien  moins  grave,  des  para- 
lysies antérieures  de  Duchenne  et  de  Landouzy  et  Dejerine  ? 

C'est  en  tout  cas  un  second  malade  chez  lequel  une  guérison  absolument 
inespérée  a  coincidê  avec  un  traitement  spécifique  mixte  intensif,  en  rabsence-ie 
toute  syphilis  antérieure. 

Ce  cas  diffère,  en  ce  qu'il  est  bulbomèdullaire  (neurones  moteurs  inférieurs), 
du  premier,  ijui  était  cérébral  (neurones  moteurs  supérieurs). 

Eu  voici  un  troisième,  encore  cérébral,  mais  de  forme  différente. 

(1)  r^cs  neuroniles  motrices  inférieures,  polynévrites  motrices  et  poliomyélites  anté- 
rieures. Leç.  de  Clin,  tnèdic.,  t.  IV,  p.  258. 
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ÔBSEHVATION III  (i).  ->  Séria  de  critei  d*hémxptégie  trantiloire,  de  vertiget,  de  dyspnée.  Para- 
ly fie  permanente.  Etal  cérébral  grave.  Pas  de  typhilit  antérieure.  Traitement  spécifique  mixte. 
Gaériion. 

Homme.  65  ans,  90  kilogrammes,  rentier,  aimant  la  bonne  chère,  et  depuis  15  ans  ne 
faisant  aucun  exercice  fatigant.  Artérioscléreux.  Pas  de  syphilis. 

Depuis  quelque  temps  il  avait  des  vertiges,  quand,  au  commencement  de  juin  1902,  il 
présente  de  la  diplopie  pendant  quelques  instants  et,  peu  de  jours  aprè»»  trois  crises 
d'hémiplégie  gauche,  de  dix  minutes  environ  de  durée  (chaciuie). 

A  partir  du  i  i  juin,  le  docteur  Grefûé,  médecin  traitant,  le  met  au  régime  lactovt^gé- 
t&rieo  et  à  un  gramme  d'iodure  de  sodium.  Son  état  empire  constamment. 

Le  i**  juillet,  vers  9  heures  du  soir,  après  avoir  fait  dans  la  journée  un  petit  voyage  en 
(heniin  de  fer.  il  est  pris  de  vertiges  avec  difficultés  de  la  marche.  Le  docteur  constate 
p&r  lui-même  Taspect  de  ces  crises  et  Texistence^de  l'hémiplégie  gauche  transitoire. 
Le  2  juillet,  deux  crises  du  même  genre,  un  peu  plus  marquées.  Lavement  purgatif. 
Le  3  juillet,  consultation  avec  le  docteur  Narbonne.  On  prescrit  des  sangsues  aux  apo- 
I  il  y  ses  mastoîdes,  le  régime  lacté,  le  repos  au  lit.  (Jusque-là,  on  n*a  remarqué  aucune  crise 
quand  le  malade  est  couché.) 

Le  l  juillet,  les  16  sangsues  prescrites  sont  appliquées  et  coulent  abondamment.  Vers  le 
Euir.  syncope.  A  4  heures,  forte  crise.  A  6  heures,  autre  crise,  cette  fois  avec  hémiplégie 
druile  Après  vingt  minutes,  tout  rentre  dans  l'ordre. 

li:5  juillet  etles  jours  suivants,  3  grammes  de  bromure  de  sodium,  1  gramme  d*iodure  de 
sodium  et  4  à  8  gouttes  de  solution  alcoolique  au  centième  de  trinitrine.  Régime  lacté. 
Eîu  d'Alet  et  de  Vittel. 
Le  5  et  le  6  juillet,  pas  de  crise. 

Le  7  juillet,  à  4  heures  matin,  légère  attaque  de  paralysie  à  gauche.  Une  autre  à 
3  heures  soir. 

Le  8  juillet,  un  quart  d'heure  de  paralysie  à  droite.  Une  autre  à.  4  heures.  A  6  heures 
sûir,  crise  de  dyspnée  sans  paralysie. 
Le  9  juillet,  rien. 

Le  iO  juillet,  deux  crises  avec  hémiplégie  droite. 
Le  /i  juillet,  crise  de  dyspnée. 

Le  i 2  juillet,  je  vois  le  malade  en  consultation  avec  les  docteurs  Greffîé  et  Narbonne.  Je 
V-.  Ji  le  faire  lever  et  marcher  :  il  est  incapable  de  se  tenir  en  équilibre,  surtout  les  yeux 
fermes;  les  mains  sont  devenues  maladroites...  c'est-à-dire  que  la  série  de  crises 
l'-^nU-s.  au  lieu  de  laisser  son  système  nerveux  dans  l'état  normal  intercalaire,  a 
tn'rainè  des  altérations  et  des  symptômes  ûxes,  constants  et  progressifs..  L'tnlelligence 
r^i  en  baisse  comme  la  motilité. 

Malgré  l'absence  constatée  de  tout  antécédent  syphilitique,  nous  décidons  le  traitement 
ciitt;  (frictions  mercuriclles  et  4  grammes  d'iodure...  régime  lacté  continué). 

•^haDKement  très  rapide.  Plus  de  crises  de  paralysie  à  partir  du  jour  où  le  traitement 
•■'l  •  jinmencé. 

L-.  iô  juillet,  légère  crise  de  sueurs  et  chaleurs  avec  engourdissement  des  membres,  le 
•.'  il  Jurant  cinq  minutes  environ. 

L'.'  20  juillet,  même  accident  avec  moins  d'intensité  encore  (le  malade  était  resté  doux 
.'irs  ■ian'i  aller  à  la  selle). 

L»-  24  juillet,  pendant  le  sommeil,  légère  crise  de  gène  respiratoire.  Rien  du  cùté  des 
Ci  m  res  ipurgr  le  niatiu). 
•H'.-s  i-ela,  plus  rien. 

L'.  malade  marche,  est  rentré  chez  lui,  a  pu  aller  à  la  gare  à  pied,  a  ('cril  une  lettre 
'  <r..- *•{  riture  encore  un  peu  hésitante,  mais  bien  différente  de  celle  dont  on  nous  avait 
■  •  nTé  un  échantillon  le  1"  juillet. 

U  tableau  symptomatique  ressemble  beaucoup  ici  à  celui  des  hémiplégies 
tr.insitdires  que  Mauriac  a  décrites  dans  la  syphilis.  Puis  les  choses  se  sont  rapi- 
'■^ment  ag^Tavées,  et  on  pouvait  penser  à  une  poussée  aigué  de  paralysie  gérié- 
ra.e  afec  des  lésions  fixes  installées  et  par  suite  un  pronostic  des  plus  sombres. 

11  n'y  avait  aucun  signe  clinique  de  syphilis,  et  le  traitement  spécifique  mixte 

.1.  D'après  les  notes  obligeamment  communiquées  par  le  docteur  Greffîé,  de  Narbonne, 
i^-c  qui  j'ai  vu  le  malade. 
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a  encore  eoinddi  avec  un  arrêt  dans  TaggraTation  constante  de  la  maladie  et  une 
rétrocession  rapide  conduisant  à  la  guérison. 

Observation  IY  (1).  —  ParaiysU  bulbaire  asthénique  (syndrome  de  Erb)  à  marche  pr». 
greteive.  Poê  de  $ypkiU$  antérieure.  Traitement  spécifique,  Guérison. 

Homme,  62  ans.  Famille  de  goutteux.  Père  mort  à  79  ans,  mère  vit  (84  ans). 
Très  bonne  santé  antérieure.  Aucun  accident  spécifique  d'aucune  nature.  Père  de  trois 
enfants,  dont  l'un  est  mort  à  4  ans,  de  méningite  ;  les  deux  autres  bien  portants.  Exis- 
tence très  active.  Sobriété.  Aucun  excès. 

Pendant  les  quelques  mois  qui  ont  précédé  sa  maladie,  il  avait  présenté  des  signes  de 
lassitude  anormale,  delà  paresse  intellectuelle,  une  plus  grande  lenteur  dans  les  moare- 
ments,  parfois  de  Tamnésie.  Les  cheveux  avaient  blanchi  sensiblement. 

En  mars  £902,  il  éprouve  pendant  quelques  jours  des  douleurs  musculaires  vagcta 
qu'il  attribue  à  une  courbature  prise  en  voiture  par  un  temps  froid  et  humide.  La  lassitodc 
augmente  et  le  25  mars,  sans  vertige,  sans  ictus  d'aucune  sorte,  il  présente  une  paralysit 
du  facial  droit,  dont  il  suit  les  progrés. 

Deux  jours  après,  le  facial  gauche  est  pris. 

Trois  jours  plus  tard,  la  jambe  droite  devient  lourde  et  impuissante.  Dérobements 
brusques  quand  il  veut  se  tenir  debout.  En  même  temps,  troubles  gastriques,  anorexie, 
gaz,  douleurs  intestinales,  constipation.  Ballonnement,  qui  pendant  quelques  jours  reste 
limité  au  cété  droit  de  l'abdomen. 

Vers  le  huitième  jour  de  la  maladie,  la  jambe  gauche  s'affaiblit  à  son  tour.  Il  ne  peut 
se  tenir  debout  qu'en  étant  fortement  soutenu  sous  les  bras,  ne  peut  pas  projeter  son  pied 
en  avant  pour  la  marche.  Il  le  déplace  péniblement,  en  glissant,  de  quelques  centimél/es 

Nuits  mauvaises.  Malaise,  agitation,  douleurs  vagues  et  sensation  de  lourdeur  pénible 
dans  les  membres.  Ballonnement  douloureux  et  croissant  du  ventre.  Pouls  :  80  à  100. 
Température  normale.  L'urine,  très  abondante  et  limpide  (surtout  la  nuit)  pendant  le.< 
quelques  mois  précédents,  est  maintenant  rare,  boueuse  et  briquetée.  Quelques  traces  d'al- 
bumine et  beaucoup  d'acide  urique. 

Je  le  vois  le  6  avril  et  constate  :  une  paralysie  double  du  facial  avec  possibilité  rela- 
tive de  l'occlusion  des  paupières,  une  paralysie  des  deux  membres  inférieurs  avec  abo- 
lition complète  des  réOexes,  inégalité  pupillaire  avec  mydriase  à  droite,  zona  sur  le 
front. 

Je  diagnostique  une  paralysie  bulbaire  asthénique  progressive  et  institue  le  traitement 
mixte  :  iodure  de  potassium  à  la  dose  quotidienne  rapidement  progressive  de  1  à6  grammes 
et  tous  les  deux  jours  une  injection  de  biiodure  Hg  cacodylé. 

Les  7,8  et  9  avrils  la  situation  s'aggrave  encore  ;  aux  symptômes  précédents  s'ajouta 
une  distension  plus  grande  et  générale  des  parois  abdominales.  Puis  survient  une  sensa- 
tion très  pénible  de  constriction  &  la  base  du  thorax,  que  le  malade  déclare  ne  plus  pouvoir 
soulever. 

Dans  la  nuit  du  9  au  iO  avril,  angoisse  respiratoire  avec  orthopoée,  qui  disparaît  en 
ouvrant  les  fenêtres,  pour  se  reproduire  cinq  &  six  fois  par  jour  pendant  les  huit  jours 
suivants. 

Le  traitement  ioduré  est  commencé  le  7  par  1  gramme  et  suivi  par  1  gr.  50  le  9. 
2  grammes  le  11,  2  gr.  50  le  13,  3  grammes  le  15,  3gr.  50  le  17,  4  grammes  le  19...  La 
première  injection  de  mercure  est  pratiquée  le  10  et  répétée  tous  les  deux  jours. 

Le  20  avril,  les  angoisses  respiratoires  disparaissent,  le  ventre  est  moins  ballonné,  mais 
les  autres  symptômes  persistent,  sans  aggravation.  Urine  rare  et  boueiise.  On  ajoute  ao 
traitement  1  gramme  par  jour  de  piperazine. 

Du  20  au  30  avrils  état  ^tationnaire  avec  légère  diminution  du  malaise  et  des  douleurs. 
Urine  plus  abondante  et  plus  limpide. 

Le  2  mai,  douzième  injection  mercurielle,  après  laquelle  le  malade,  se  sentant  mieux  et 
souffrant  des  indurations,  fait  suspendre  cette  partie  du  traitement. 

Une  amélioration  sensible  s'est  en  effet  manifestée  progressivement  et  Ta  toujours  ea 
s'accentuant.  Les  symptômes  s'atténuent  dans  l'ordre  suivant  :  1«  diminution  du  ballon* 
nement  abdominal  ;  2®  diminution  des  paralysies  faciales  (le  malade  peut  plus  facilemrQt 
contracter  ses  lèvres,  boire  et  siiller)  ;  3*  retour  de  la  force  musculaire  dans  la  Janii« 
gauche,  puis  dans  la  droite,  que  le  malade  peut  soulever  dans  son  lit.  La  station  debo 

(1)  Diaprés  les  notes  obligeamment  communiquées  par  le  docteur  Bonnefous,  avec  qi 
j'ai  vu  le  malade. 
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et  la  marche  deviennent  plus  faciles;  *•  retour  du  sommeil  et  de  l'appétit;  5»  rétablisse- 
ment (le  l'égalité  pupillaire. 

U  constriction  à  la  base  du  thorax  est  le  symptôme  le  plus  persistant  et  le  plus 
pénible.  Le  malade  a  toujours  la  sensation  d'un  cercle  de  fer  qui  se  resserre  autour  de  lui. 

Le  25  Miii\  je  revois  le  malade  et  constate  toutes  ces  améliorations.  11  se  lève  seul,tra- 
\vi>e  la  chambre  d'un  pas  ferme.  Il  ne  conserve  de  la  paralysie  faciale  qu'un  peudccliute 
de  la  paupière  inférieure  gauche.  Le  zona  qui  s'était  manifesté  sur  le  front  et  le  crône  et 
avait  entraîné  la  chute  totale  des  cheveux  est  cicatrisé,  et  les  poils  commencent  à 
repousser 

Persistent  encore  la  constriction  du  thorax  et  l'abolition  des  réflexes  tendineux. 

Nous  décidons  l'administration  de  la  lithine  pendant  quelques  jours  et  ensuite  la  reprise 
de  licxiure. 

La  constriction  du  thorax  disparait  dans  les  premiers  jours  de  juin  et,  à  partir  de  ce 
moment,  le  malade  se  lève  tous  les  jours,  marche  dans  son  jardin  et  reprend  peu  à  peu  ses 
forceps . 

A  partir  de /vt^él  il  a  toutes  les  apparences  d'un  homme  bien  portant.  Il  reprend  ses 
travaux  intellectuels  et  on  ne  remarque  chez  lui  qu'un  peu  d'afTaiblissement  de  la  mémoire, 
'in  peu  plus  de  lenteur  dans  I^  dOmarche  et  dans  les  mouvements.  Il  a  conservé  aussi  de 
IV{ li pliera  i  l'œil  gauche.  Les  cheveux  ont  complètement  repoussé;  mais  les  ongles  ont 
pr*^<enté  des  troubles  trophiques  qui  les  rendent  écailleux  et  sillonnés  de  stries  profondes. 

Mon  diagnostic  de  paralysie  bulbaire  asthénique  (syndrome  d'Erb-Goldflamm) 
est  très  discutable.  Mais  ce  qui  est  certain  (et  c'est  ce  qui  importe  ici),  c'est  que 
le  malade  présentait  un  ayndrome  bulbo-méduUaire  paralytique  progrestifk  marche 
rapide  qui  avait  commencé  par  le  facial  des  deux  côtés,  avait  continué  par  les 
membres  inférieurs,  envahissait  les  muscles  de  la  respiration  et  par  conséquent 
seml>lait  menacer  l'existence,  peut-être  même  k  courte  échéance.  Il  n'y  avait  pas 
(u  de  syphilis  antérieure  et  le  traitement  spécifique  a  coïncidé  avec  Tarrôt  de 
l'aggravation  et  avec  une  amélioration  progressive,  qui  assez  rapidement  a 
abouti  à  la  guérison. 

Voici  enfin  un  cinquième  cas,  moins  héroïque,  mais  intéressant  encore. 

Oibbrvation  V.  —  Anocialion  névroto-organique  (tabe$  et  neuraithénie) .  Pas  de  typhilit 
ninitHYt.  Traitement  tpécifique.  Trè$  grande  amélioration, 

OfTider  (malade  du  docteur  Brachet).  Vu  pour  la  première  fois  le  30  octobre  1900  et  pour 
U  dernière  le  6  septembre  1901 .  Pas  de  syphilis. 

Association  névroso-organique  :  neurasthénie  et  tabès.  Douleurs  fulgurantes,  signe  de 
We<tphal.  signe  de  Romberg.  acroparosthésies,  céphalée  occipitale...  Traitement  spéci- 
ii<|ue. 

>ix  mois  après  la  première  visite,  la  marche  progressive  du  mal  est  arrêtée  ;  l'état  est 
ïtitionnaire. 

Six  mois  après,  rétrocession  nette.  La  maladie  semble  nettement  enrayée.  L'officier  fait 
•on  service  entier. 

Ce  dernier  cas  est  le  moins  probant  à  cause  de  Tabsence  de  détails  et  parce 
^ue  j'ai  fort  peu  suivi  le  malade.  Pour  le  même  motif  je  laisse  de  côté  d'autres  cas 
sur  lesquels  je  n*ai  pas  de  notes  assez  suivies  pour  les  présenter  comme  des 
■Jocuments  scientifiques  (tabès  et  paralysie  générale) . 

Malgré  tout,  et  tels  qu'ils  sont,  les  cinq  faits  que  je  viens  de  rapporter  me 
paraissent  mériter  l'attention  des  neurologistes  et  des  praticiens  en  général. 

Ceci  me  parait  d'autant  plus  vrai  que  la  proposition  à  laquelle  j'aboutis,  si  elle 
&  quelque  apparence  révolutionnaire,  ne  présente  au  moins  aucun  danger,  alors 
même  qu'elle  essaierait  de  consacrer  une  erreur.  Un  auteur  qui  chercherait  à 
<'ombattre  et  à  nier  l'action  du  mercure  dans  la  syphilis  et  qui  prêcherait  l'abs- 
tention dans  cette  maladie  aurait  besoin  d'aligner  un  très  grand  nombre  de 
preuves,  parce  que  la  conclusion  &  établir  ne  serait  pas  sans  danger. 
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Mais  ici,  loin  de  prêcher  l'abstention  dans  la  syphilis,  je  prêche  au  contraire 
l'extension  de  la  médication  même  aux  cas  sans  syphilis  antérieure.  Alors  même 
que  je  me  tromperais  (ce  qui  est  bien  possible),  le  mal  ne  serait  pas  grand,  (kr 
je  ne  eroit  pas  qu'un  traitement  spécifique  ordonné,  conduit  et  surveillé  par  un  méde- 
cin, nuise  à  un  malade  atteint  de  lésion  organique  des  centres  nerveux. 

Ma  proposition  ne  combat  au  fond  que  le  dogme  antique  naturam  morborm 
curationes  ostendunt,  dogme  que  j'ai  défendu  et  appliqué  autant  et  plus  que  D'irc- 
porte  qui.  Seulement,  c'est  là  un  dogme  clinique,  la  clinique  peut  donc  le  res- 
treindre. 

D'ailleurs  la  question  de  pathologie  générale  peut  être  réservée  encore.  IIn'e«l 
pas  impossible  que  dans  les  faits  dont  je  vous  ai  parlé  il  y  ait  eu  quelque  svpbilU 
cachée.  Rationnellement,  la  chose  n'est  pas  impossible. 

Seulement  (et  ceci  est  déjà  assez  gros  de  conséquences  pratiques),  cette  svphili* 
(si  elle  existait)  était  tellement  impossible  à  découvrir  qu'avec  les  règles  classi- 
ques de  la  thérapeutique  actuelle  on  devait  dans  ces  cas  s'abstenir  d'instituer 
le  traitement  spécifique. 

Je  crois  que,  si  nous  nous  étions  conformés  d  cette  règle  classique  et  si  nous 
n* avions  pas  institué  le  traitement  spécifique,  quatre  de  ces  malades  seraient  probôkU- 
ment  morts  et  le  cinquième  serait,  in  firme,  ne  pouvant  plus  gagner  sa  vie. 

Pour  une  conclusion  de  ce  genre,  cinq  faits  ont  déjà  leur  valeur,  malgré  iear 
petit  nombre. 

Je  conclus  donc  :  les  faits  semblent  établir  que,  dans  certains  cas  de  lésion  orga- 
nique des  centres  nerveux,  sans  aucune  preuve  clinique  de  Vexistence  d'une  sypkilit 
anléHeure,  le  traitement  spécifique  peut  rendre  de  très  grands  services  et  empirer  ta 
mort  ou  V infirmité. 
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Heitz),  106. 

Doigt  à  ressort  (Brissaud),  240. 

Dupujrtren  (Rétraction  digitale  de  — 
(Brissaud),  337. 


Ecorce  cérébrale  (Action  des  sérums 
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toxiques  sur  1*  —  du  cobaye)  (Dopter). 

i87. 
Endothèliome   épithêlioïde    du    noyau 

ruiig^  (Raymonu  et  Cestan),  184. 
Bpendymite    rentricuiaire   tuberculeuse 

Deux  aspects  histologiqucs  d'  — }  (An- 

M.  %iie;s  15. 
Epilepsie  jacksonienne  (Plaie  pénéirante 

du  crâne  par  balle  de  revolver.  Craniec- 

lociiie  temporaire,  guérisoQ)(FREi>ET),  125. 
Epilepsies  (Sur  quelques  caractères  des 

lésions  du  système  nerveux  dans  les  — ) 

:Am;lade),  1*32. 
Epileptiquesf  Paraplégies  post-paroxysti- 

()ues  transitoires  chez  les  — )  (HEVEnocH), 

97 
Equilibre     (Présentation     d'un    malade 

aUoinl  de  surdité  verbale  pure,  de  trou- 
bles de  r  —  et  de  la  vue;  (Dejerine  et 

Thomas;.  216. 
—  vnliiionnei  statique  et  éipiilibre  volition- 

nel  cinétique  (Babin'sei),  197. 


Faciale  (Deux  cas  d'hc'rmiatrophie  — )  (Tou- 
che:, 173. 
Faciès  de  sphinx    dans  les  myopathies 

BiLLET  et  nBLHBRX),  222. 

Fracture  de  la  base  du  crAne  (Les  suites 
d^iu6  — ;  guérison  apparente.  Mort  apr^s 
17  ans  dans  la  démence  avec  épiiepsie 
toUIe)  (Anglade),  126. 

Frontal  (Double  abcès  cenlrovalaire  du 
lobe  —  droit.  Confusion  mentale.  Mélan- 
colie] (DcpRÉ  et  Heitz),  172. 


Génitale  (Des  troubles  de  la  fonction  — 
(iaos  le  tabès)  (Heverogh),  167. 

Gigantisme  et  infantilisme  (Launois), 
301. 

Goitre  exophtalmique  et  maladie  de  Der- 
cum  (JoA.NNT  Roux),  35. 


Hallucinations  de  Toute  alternant  avec 
«les  ac(;^s  de  surdité  verbale  et  d'aphasie 
sensorielle  chez  un  paralyti(]ue  général. 
Lôiion»  circonscrites  de  *méningo-encé- 
plitlite  (Sérieux  et  Mignot),  135. 

Hématomyélie  (Deux  cas  de  paralysie 
ra^iiculairc  du  plexus  brachial  compli- 
qutsd'— )(DEJERrNE  et  Egger),  230. 

Hemianeathésle  (ïlémiasyncrgie,  laté- 
jopulsion  et  myosis  bulbaires  avec  —  et 
uémiplégie    croisées)    (Baoi.nski   et    Na- 

«'EOTTB).    IdO. 

—  KamoUissement  ancien  énorme  dans  le 
flomaine  de  la  svlvienne.  Absence  d'  — . 
«•'flexç  planUire'en  flexion)  (Marie),  108. 

Hèmianopie  homonyme  latérale  droite, 
autopsie  (Tocche  et  Cruchandead).  23. 

^•"^««J^ergie,  l^téropulsion  et  mvosis 
bolbaires  avec  hémianesthésie  et  liémi- 
We  croisées  (Babinski  et  Nageotte), 

—  tmbtlUuu  avec  autopsie  (Vigouroox  et 
Lmcxbl-Lavastixe),  77. 


Hèmiatrophie  faciale,  deux  cas  avec  au- 
topsie (TorcHE).  175. 

Hémiatrophique  (  Trophonévrose  — 
totale  et  familiale)  (Bavmo.vd  et  Sicard), 
266. 

Hémihypertrophie  du  côté  gauche  du 
corps  (Ballet),  272. 

Hémtparesthésie  subjective  chez  un 
hémiplégique  (P.  Marie  et  Guillain),  185. 

Hémiplégie  (Hémiasynergie,  latéropul- 
sion  el  myosis  bulbaires  avec  hémianes- 
thésie  et  —  croisées)  (Babinsii  et  Na- 
geotte), 150. 

—  a/(«-ne,  syndrome  de  Benedikt;  tubercule 
solitaire  du  pédoncule  cérébral  (étage 
supérieur)  (d'Astros  cl  Hawthorn),  100. 

—  cérébrale  infantile  (Sur  l'hypertropliie 
compensatrif-e  du  faisceau  pyramidal  du 
côté  sain  dans  un  ca.s  d*  — )  (M.  cl  M»«  De- 
jerine).  284. 

—  hystérique  {\:n  cas  d'association  hysléro- 
organique;   hémispasme  glosso-labié  et 

.—  chez  un  tabélique)  (GnouzoNet  Dobro- 
vici),  208. 

—  infantile  avec  athétose,  autopsie  (Tou- 
che). 238. 

—  parkinsonnienne  succédant  immédiate- 
ment à  un  ictus  chez  un  vieil  arlério- 
scléreux  (Lamv),  21. 

Hémiplégique  (Héminaresthésie  subjec- 
tive chez  un—)  (P.  Marie  et  Guillain), 
185. 

Hémiplégiques  (Hémorragies  scorbuti- 

2ues  chez  les  — )  (Trênel),  168. 
misphère    droit    (Dit)légie   cérébrale 
infantile  avec  idiotie.  Agénésie  de  1'  —  et 
du   corps    calleux)    (Dupré    et    Heitz), 
106. 

Hémorragies  tcorbutiques  chez  les  hémi- 
plégiques (Trenel),  168. 

Hippocampe  (Destruction  de  la  région 
de  r—  dans  les  deux  hémisphères)  (Bou- 
cuaud),   84. 

Hydrargyrisme  chronique  (Le  liquide 
céphalo-rachidien  dans  un  cas  d* — .  Pré- 
sence du  mercure)  (Raymond  et  Sicard). 
190. 

Hypertrophie  compensatrice  du  faisceau 
pyramidal  du  côté  sain  dans  un  cas 
d'hémiplégie  e«Vébrale  infantile  (M.  et 
M»«  Dejerinr),  284. 

—  graisseuse  diffuse  (Lipome  ou  névrome 
diffus  du  médian  (Durante).  356. 

Hvstérique  (OMème  —  de  la  main,  de 
l'avant-bras  et  du  bras)  (Dcfoir),  275. 

—  (Olorragie  —  chez  l'homme)  (SouQtEs 
et  Mariette),  210. 

Hvstéro-organlque  (Association  — . 
Hémispasme  glosso-labié  et  hémiplégie 
hystérique  chez  un  tabélique)  (Crouzon 
et  Dobrovici),  208. 


Ictus  cérébraux  (Le  signe  de  Babinski 
immédiatement  consécutif  aux  — )  (Bris- 
SAUi)),  331. 

Idiotie  (Diplégie  cérébrale  avec  — .  Agé- 
nésie presque  complète  de  l'hémisphère 
droit  et  du  corps  caJleux  (DopRÊet  Heitz), 
106. 
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Inlantillsxne   et  gigantisme    (Lacnois), 

301. 
—  dytkyroïdien  (Duprb  et  Pagniez).  74. 
Injections  de   calomel  (Choix  d*unc  ré- 

?;ion  analgésique  pour  les  — )  (Marato  et 
Iharpentier),  iâ3. 
Insomnie  hypothermique  médio-nocturne 

des  arthritiques  (Roux),  300. 
Intermittences  des  anesthésies  radicu- 

laires  dans  leurs  relations  avec  les  crises 

gastriques   du  tabès  (Heitz  et  Lohtat- 

Jacob),  358. 
Irrégularité  pupillaireei  signe  d'ArgylI- 

Robertson,  rapports  (Jopproy  et  Schra- 

HEGK),   114. 

Isolement  (Le  traitement  des  psycho-né- 
vroses à  rhôpital  par  la  méthode  de  1' — ) 
(Dbjerine),  334. 


Latéropulsion,  hémiasynergie  et  myo- 
sis  bulbaires  avec  h<''miknesthésic  et  hé- 
miplégie croisées  (Babinski  et  Nageottb), 
150. 

Ligature  de  la  sous-claviérc  et  de  la  caro- 
tide primitive  droite  datant  de  sept  ans, 
troubles  nerveux  consécutifs  (Tocche), 
134. 

liittle  (Méningite  cérébro-spinale  à  forme 
pseudo- bulbaire  et   de  syndrome  de  — ) 

(HUET  et  SiCARD),  314. 

IjymphocjrtoBe  (l^araplé^ie  flascospas- 
modique  avec  cyphoscoliose  sans  — ) 
(Ddpré  et  Sbbilleau),347. 


Marteau  à  percussion  automatique  et  gra- 
duée (Di'Po.NT),  240. 

Médullaire  (Paraplégie  spasniodique  par 
tumeur  — ,  deux  cas)  (Raymom.»  et  Cestan), 
59. 

Mélancolie  (Abcès  du  lobe  frontal.  Con- 
fusion mentale,  — )  (Diphé  et  Heitz),  172. 

Méningite  (Reproduction  expérimentale 
de  la  —  et  de  la  paraplégie  poltiques  au 
moyen  de  poisons  tuberculeux  (Armand- 
Delille),  â95. 

—  cérèbro-apinale  à  forme  de  paralysie 
infantile.  Cylodiagnostic  (Raymond  et  Si- 

CARD),  136. 

—  à  forme  pseudo-bulbaire  et  de  syndrome 
de  Little  (Ih'ET  et  SicARn).  314. 

—  prolongée  chez  une  petite  fille  de  treize 
mois,  terminée  par  la  mort  au  quatre- 
vingt-troisième  jour  (IIaxmon),  33. 

—  tuberculeute  du  bulbe  avec  rémission  de 
doux  ans.  Glossoplégie  droite.  Mort  su- 
bite par  asphyxie  d'origine  bulbaire  (Cru- 
CHKT).  321. 

Méningopathique  (La  radiculalgic  — ) 
(Chipailt),  81. 

Mensurations  cérébrales.  Atrophie  rela- 
tive du  lobe  pariétal  dans  la  démence 
(Dii»E  et  Che.nais),  193. 

Moelle  dans  le  tabès,  corps  granuleux 
dans  les  cordons   postérieurs  (Marie  et 

BlSCHOFFSWERhER),  98. 

—  (Section  Iraumatique  de  la  — .  Paraplégie 


d'abord  flaccidc,  puis  8pa8inodiqi]e)(Bfiir 

SAUD  et  Brécy),  57. 
Mouvements  M^ocién  daos  la  crampe  dt;^ 

écrivains  (Haskovec),  26. 
Muscles  pecloraux,  absence   congéoilAl- 

(SOIQUES),  72. 

Musculaire  (Rétraction  —  permanêL*.'. 
d'origine  fonctionnelle)  (Brissaco).  33T 

—  (Nouvelles  recherches  cliniques  sur  1:- 
variations  pathologiques  de  la  conr:^ 
de  la  secousse  — )  (Me.ndelssou.n).  3oô 

Myasthénie  généralisée  hypotoolq'.^ 

(DupRÉ  et  I'ag.mez),  74. 
Myélite    Iraumatique   du    cône    temiipii 

(Raymond  et  Cestan),  289. 
Myopathie  (Mal  de  Pott  lombaire  sima- 

lant  la  — )  (Raymond  et  Htist),  313. 

—  améliorée  par  le  traîicoienl  éleclriqu? 
(Allard),  283. 

Myopathies  (Faciès  de  sphinx  dans  les 
— )  (Ballet  et  Delherm),  222. 

Myosis  bulbaire,  as^nergie.  latéropulsioD 
avec  hémianesthésis  et  hémiplégie  croi- 
sées (Babinski  et  Nageotte),  150. 

N 

Nerfs  (Sur  une  forme  particulière  de  rétc- 
tion  des  cellules  radiculaires  après  la 
rupture  des  — )  (Makinesco),  169. 

Nerveux  (Le  traitement  spécifique  daos 
les  maladies  organiques  des  centres  — 
sans  syphilis  antérieure)  (Grasset;,  36- 

—  (Ligature  de  la  sous-claviére  et  d«?  l* 
carotide  primitive  droite  datant  de  srpt 
ans.  Troubles  —  consécutifs)  (Toiche  , 
13S. 

—  (Sur  quelques  caractères  des  lésioûsdu 
système  —  cérébro-spinal  daas  lesèpiltp- 
sies)  (Anglade),  132. 

Névralgies  radiculaires  méningées  loca- 
lisées (Chipault),  81. 
Névrit^e    inlerslUielle   hypertrophique  et 

f)rogres.sive  de  l'enfance,  examen  histo- 
ogique  (Dejerine  et  Thosas),  223. 
Noyau  rouge,   endoUiéliome  épitliêliuldr 
(Raymond  et  Cestan),  184. 


Obstétricales  (Sur  les  déformations  et 
sur  les  troubles  fonctionnels  laissés  par 
les  paralysies  radiculaires  —  du  membre 
supt'rieur)  (Huet),  349. 

Œdème  hystérique  de  la.  main,  de  Ta  vaut- 
bras  et  dû  bras  (DrpouR),  275. 

ptorragie  hystérique  chez  l'homme  iSoi- 
OIES  et  Mariette),  210. 


Pachyméningite  cervicale  (Paraplégie 
flaccide  dans  un  cas  de  — )  (Brissair  et 
Brecv),  52. 

Paralysie  du  spinal  dans  le  tabès  (H  cet 
et  GriLLAix),  121. 

—  amuoîrophique  du  membre  supérieur 
droit  (Lamy).  209. 

—  in/an/i<<e  localisée  aux  muscles  du  groupe 
radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial 
(ûl'prs  et  Huet),  140. 
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Paralysie  (Méningite  cérébro-spinale  à 
forme  de,  —  cyloJiagnostic)  (Raymond  et 

SlCARD),  13fi. 

—  pieudO'bulbnire  constituée  en  l'espace  de 
huit  heures  par  deux  ictus  chez  un  jeune 
homme  de  28  ans.  Hypothèse  sur  le  signe 
dt's  orteils  de  Babinski  (I)ufour),319. 

—  radiculaire  du  plexus  brachial  compli- 
quée d'iiématomyélie  (Dëjerine  et  Egger), 
i30. 

—  supérieure  bilatérale  du  plexus  brachial 
à  symptomatologie  surtout  sensitive,  due 
à  là  présent-e  de  eûtes  cervicales  supplé- 
mentaires (Dejerixe  et  Armand-Delikle), 
309. 

—  traumatique  du  plexus  brachial  avec 
atrophies    osseuses    et  troubles   de    la 

r»n>s*<ion  artérielle  dans  le  membre  para- 
ysè  (Gi'iLLAi.N  et  CRorzox),  ^80. 

Paralysies  radiculairet  obxtétricales 
(HiET),  3*9. 

Paralysie  générale  (Des  résultats  du 
traitement  merruriel  intensif  appliqua  à 
la  — )  (Lemoine),  246. 

—,  traitement  mercuriel  (Lereode),  298. 

—,  traitement  par  les  injections  de  benzoatc 
de  mercure  (Lemoine),  246. 

Paral3rtique  général  (Hallucinations  de 
t'oule  alternant  avec  des  accès  de  surdité 
verbale  et  d'aphasie  sensorielle  chez  un 
— ■  Lésions  circonscrites  de  méningo- 
rncephalite)  (Sérieux  et  Migxot),  135. 

Paraplégie  flaccide  dans  un  cas  do  pa- 
chyméniugite  cervicale  (Brissauii  et 
Br'ect),  52. 

~  d'abord  flaccide,  puis  spaamodique.  Sec- 
lion  traumatique  de  la  moelle  épinière 
(Brissaud  et  Bréct),  57. 

—  Hascospasmodique  avec  cyphoscoliose 
sans  lymphocytose  rachidienne  (Dupré  et 

SÉBILLBAU),  347. 

—  spasmodique  par  tumeur  médullaire 
Raymond  et  Cestan),  59. 

Paraplégies  pott-paroxy*tiqties  transi- 
toires chez  lesépileptiques  (Heveroch},97. 

Parasyphilitiques  (Sur  les  affectious  — 
ei  leur  traitement)  (Lbreude),  187. 

Parkinsonnienne  (Hémiplégie  —  succé- 
dant immédiatement  à  un  ictus  chez  un 
vieil  arténoscléreux)  (Lahy),  2t. 

Pectoral  (Absence  congénitale  des  muscles 
îfrand  et  petit  — )  (Socques),  72. 

Pédoncule  (Syndrome  de  Benedikt.  Tuber- 
cule solitaire  du  — )  (d'Astros  et  Haw- 

THORJI),  160. 

—  cérébral  (Tumeur  du  — )  (Touche),  24. 
Phénomène  des  orteils  dans  la  polyné- 
vrite (Lortat-Jacob),  75. 

Plexus  brachial  (Deux  cas  de  paralysie 
radiculaire  du  —  compliqués  ahémato- 
myUie)  (Dejbrine  et  Euger),  230. 

~  f Paralysie  radiculaire  traumatique  du  — 
avec  atrophies  osseuses  et  troubles  de  la 
pression  artérielle  dans  le  membre  para- 
lysé) (GuiLLAiN  et  Crouzon),  280. 

—  (Paralysie  radiculaire  du  —  due  à  la 
prt^sence  de  côtes  cervicales  supplémen- 
taires) (Dejbrine  et  Arhi.nd-Delille),  309. 

—  'Paralysie  infantile  localisée  aux  nmscles 
du  groupe  radiculaire  supérieur  du  — 
'.DuPRB  et  Huet).  140, 


Pôle  xphénoUlal  (Destruction  du  —  et  de 
l'hippocampe  dans  les  deux  hémisphères) 
(BoucHAUh).  84. 

Poliomyélite(Diagnoslicdiiïérentiel  outre 
la  polynévrite  et  la  — )  (Brissaud),  147. 

—  chronique  (Atrophie  musculaire  spinale 
due  à  une  — )  (Raymond  et  Puilitpe), 
329. 

Polynévrite  avec  phénomène  des  orteils 
(Lortat-Jacob),  75. 

—  et  la  poliomyélite  (Diagnostic  diiférentiel 
entre  la  — )  (Bri.ssacd),  147. 

Ponction  lombaire  (Confusion  mentale 
et  syndrome  cérébelleux  au  cours  de 
l'uréhiie,  excellent  effet  de  la  — )  (Scherb), 
36. 

Pott  (Mal  de  —  lombaire  simulant  la  myo- 
pathie) (Raymond  et  Htet),  315. 

Pottiques  (Reproduction  expérimentale 
de  la  méningite  et  de  la  paraplégie  — 
au  moyen  de  poisons  tuberculeux  (Ar- 

MAND-lJELILLE),  1295. 

Pseudo-bulbaire  (Méningite  cérébro-spi- 
nale à  forme  —  et  de  syndrome  de  Little) 
(lIuET  et  Sicard),  314. 

—  (Paralysie  —  constituée  en  huit  heures. 
Hypothèse  sur  le  signe  de  Babinski) 
(DuFOUR),  318. 

Psycho-névroses  (Le  traitement  des  — 
&  l'hôpital  par  la  méthode  de  Tisolement) 
(Dejerine),  334. 

PupiUaire  (Des  rapports  de  l'irrégularité 
—  et  du  signe  d*Argyll-Robertson)    (Jok- 

FROY    et  Sr.HRAMEK),    114. 

Pyramidal  (Sur  l'hypertrophie  compen- 
satrice du  faisceau  —  du  coté  sain  dans 
un  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile) 
(M.  et  Mme  Dejeri.ne),  284. 


Radiculaire  (Zona  &  topographie  —  des 
trois  premières  racines  lombaires,  avec 
troubles  de  la  sensibilité  dans  le  même 
territoire)  (Armand-Delille  et  Camls), 
327. 

Radiculites  méningopathiq^ies  (Chi- 
pault),  81. 

Ramollissement  du  genou  du  corps 
calleux  (Marie  et  Gcillain),  119. 

—  ancien  énorme  dans  le  domaine  de  la 
syl  vienne.  Absence  d'hémianesthésie. 
Réflexe  plantaire  en  flexion  (Marie), 
108. 

Réflexe  (Du  syndrome  —  dans  la  démence 
précoce)  (Dide),  124. 

—  de  Babinski  (ïa.ns  la  polynévrite  (Lortat- 
Jacob),  75. 

—  immédiatement  consécutif  aux  ictus 
(Brissaid),  330. 

—  lumineux  (Recherche  du  —  à  l'aide  de 
radiations  diverses)  (M.  Diîpo.nt),  212. 

—  plantaire  en  flej'ion{[]n  cas  de  ramollisse- 
ment ancien  énorme  dans  le  domaine  de 
la  sylvienne.  Absence  d'hémianesthésie. 
— )  (Marie),  108. 

Réflexes,  marteau  à  percussion  automa- 
tique et  graduée  (Dipo.nt),  240. 

Rétraction  musculaire  permanente  d'ori- 
gine fonctionnelle  (Brissaud),  337. 
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Sclérodermie  (Adipose  douloureuso  ac- 
compagnée de  troubles  vaso-moteurs  et 
de  — )  (OnDo  et  Chassy),  40. 

Sclérose  en  plaques  à  symptârnes  transi- 
toires et  récidivants.  Paralysie  des  mou- 
vements associés  des  yeux  pour  la  vision 
binoculaire  (6.  Ballet).  203. 

—  ayant  déterminé  une  paralysie  des  mou- 
vements associés  des  globes  oculaires, 
examen  histologique   (Kaymond  et  Cbs- 

TAN),  5. 

—  (Recherches  sur  l'altération  de  la  sensi- 
bilité dans  10  cas  de  — )   (r»E   Gotuaru, 

CflADOCK),  298. 

—  (Syndrome  de  la  —  chez  deux  frères) 
(Brissaiti»),  312. 

Scorbutiques  (Hémorragies  —  chez  les 
hémiplégiques)  (Trénul),  168. 

Sens  topoyraphiqne  (Perte  du  — ,  ramollis- 
sement double  du  lobe  lingual)  (Dide  et 
BoTCAZo).291. 

Sensibilité  (Contribution  à  l'étude  de  la 
topographie  des  troubles  delà  —  dans  la 
syringomyélie)  (VERAorTH),  113. 

—  du  sqiielôtte  (Kgger),  233. 

—  (Troubles  de  la  —  et  lésions  des  cordons 
postérieurs  dans  an  cas  de  syringomyélie) 
(Bischopfwerder).  25. 

Sérums  (Action  des  —  toxiques  sur  Té- 
corce  cérébrale  du  cobaye)  (bopTER),287. 

Spasme  facial  franc  (Meige),  1S7. 

Sphènoïdal  (Destruction  du  pôle  —  et  de 
la  région  de  l'hippocampe  dans  les  deux 
hémisphères)  (BouciiArn),  84. 

Spinal  (Tabcs  avec  paralysie  du  — )  (Huet 

et  GUILLAIN),  121. 

Splenium  (Sur  une  lésion  sclérouse  limi- 
tée du  —  s'étendant  à  la  couche  sous- 
épendymaire  de  la  corne  occipitale  du 
ventricule  latéral)  (Marie),  121. 

Squelette  (Delà  sensibilité  du — )  (Egger), 
233. 

Surdité  verbale  (Hallucinations  de  l'ouïe 
alternant  avec  des  accès  de  —  chez  un 
paralytique  général)  (Sérieux  et  Mig.not), 
135. 

—  verbale  pure  (Dejerine  et  Thomas),  244. 

—  (Présentation  d'un  malade  atteint  de  — , 
de  troubles  de  l'équilibre  et  de  la  vue) 
(Dejerine  et  Thomas).  216. 

Sylvienne  (Oblitéiation  complète  d'une 
branche  do  la  — .  Rétablissement  de  la 
circulation  par  des  anastomoses)  f  Pagmez)  , 
241. 

—  (Ramollissement  énorme  dans  le  domaine 
de  la  — .  Absence  d'héniianesthésie.  Rô- 
ilexe  plantaire  en  flexion)  (Marie).  108. 

Syphilitique  (Vitiligo  et  signe  d  Argyll- 
Robertsori  d'origine  — )  (SorouEs),  109. 

Syringomyélie,  arthropathie  de  l'épaule; 
atrophie  musculaire  et  thermo-analgésie 
du  type  transversal  (Brissaud),  338. 

—  (Lésions  des  cordons  postérieurs  et  trou- 
bles de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  — ) 

(BiSCHOFFSVERDER).   25. 

—  (Topographie  des  troubles  de  la  sensi- 
bilité dans  la  — )  (Veraguth),  113. 

—  traumatique  (Guillain),  206. 


Tabès  (Amyotrophie  dans  Je  — )  CRatmov 
et  Philippe),  355. 

—  fruste,  examen  de  la  moelle  (Drporf> , 
352. 

—  avec  paralysie  du  spinal  (Hubt  et  Gik- 
lain),  121. 

—  corps  granuleux  dans  lus  cordons  pos- 
térieurs (Marie  et  BiscHOPPswEiiDCh>,  VS 

—  (Des  intermittences  des  anesthésies  ra- 
diculaires  dans  leurs  relations  a%'et'  l^i 
crises  gastriques  du  — )  (Heite  et  Lon- 
tat-Jacob),  358. 

—  (Des  résultats  du  traitement  tnercuriil    } 
intensif  appliqué  au  — )  (Lesoi^e;.  Sif>     > 

—  (Des  troubles  de    la  fonction    géiiilai<-    • 
dans  le  — )  (Hbveroch),  167. 

—  et  vitiligo  (Ballet  et  Bader),  67. 

—  Evolution  et   thérapeutique    (Facbe  et 

CorSTENSAUX),  8i. 

—  (Le  traitement  niercuriel  du  —  et  de  U 
paralysie  générale)  (Leredde),  29S 

—  (Variations  de  la  gravité  du  — )  :Bri<- 

SAUD),  9. 

Tabétilormes  (Vitiligo  avec  symptômes 

— )  (Marie  et  Guillain),  111. 
Tabéti<iue  (Un  cas  d'association  hystéro- 

organique;    hémispasme  glosso-lâbié  et 

hémiplégie  hystérique  chez  un  — )  :CRai-- 

zoN  et  DoBROvici),  208. 
Tabétiques  (Engagement  des  amygdale^ 

cérébelleuses  chez  les  — )  (TorcsE),  81. 
Tachycardie  d'origine  indéterminée  fV%- 

QiËZ  et  Laubrv),  276. 

—  et  tremblement  (Ballet  et  Delbkr»  . 
305. 

Thomsen  (Existence  d'un  produit  alra- 
loïque  dans  l'urine  d'un  malade  affecté  d« 
maladie  de  — )  (Ballet  et  Bordas),  346. 

Thorax  «n  fnfonnotr d'origine  congénitale, 
deux  cas  (Klippel  et  Lbfas),  273- 

Thyroïdien  (Infantilisme  dys — )  (Dcprè  et 
Pag.kiez),  74. 

Thyroïdiennes  (Le  traitement  de  la  ma- 
ladie de  Basedow  par  les  injections  in- 
tra — d'éther  iodoformê)  (â.badib  et  Coi- 
lo.n),  46. 

Torticolis  mental  avec  mouvements  des 
membres  supérieurs  de  nature  spasmo- 
dique  (Marie  et  Guillain),  143. 

Traitement  des  psycho-névroses  à  Thôpi- 
tal  par  la  méthode  de  l'isolement  (Deje- 
rine), 331. 

—  intensif  (Lemoine),  246. 

—  mereuriel  (Leheddb),  298. 

—  spécifique  dans  les  maladies  organiques 
des  centres  nerveux  sans  syphilig  anté- 
rieure (Grasset),  362. 

Tremblement  et  tachycardie  (Ballet  <  t 

Dblherv),  305. 
Trophœdème /(f  r<^di<a«rf  chez  des  enfants 

(Lortat-Jacob),  117. 
Trophonévrose  hémialrophique  totale  et 

familiale  (Raymond  et  Sicard),  266. 
Tubercule  solitaire  du  pédoncule  (n'As- 

TRos  et  Hawthorn),  160. 
Tumeur  du  pédoncule  cérébral  (Ter en e  . 

24. 

—  cérébrale  (Diagnostic  d'une  localisation 
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de  —  dans  la  région  do  genou  du  corps 
calleux)  (Brjssaud),  474. 
'umeur  méduilaire  (Paraplégie  spasmo- 
dique  par  —,  deux  cas)  (Raymond  et  Cbs- 

TAs:.  59. 

U 

rrémie  (Coofusion  mentale  et  syndrome 
rérébelleux  au  cours  de  V  — ,  excellent 
effet  de  la  lombo-ponction)  (Scherb),  36. 


raao-inotattrs  (Adipose  douloureuse  ac- 
rompagnée  '  de  troubles  —  et  de  sclêro- 
dorai ie)  (Oddo  et  Chassy),  40. 

Tertige  voltaïque  (Sur  la  vsileur  séméio- 
logique  des  perturbations  dans  le  — }  (Ba- 

BI>»KI),  20t. 


Vision  centrale  (Cécité  avec  conservation 
de  la  — )  (Touche  et  Crdchandeau)«  214. 

Vitiligo  avec  symptômes  tabétiformes 
(Marie  et  Guillain).  111. 

—  et  signe  d'Argyll-Robertson  d'origine 
syphilitique  (Souques),  109. 

—  et  tabès  (Ballet  et  Bauer),  67. 

Vue  (Présentation  d'un  malade  atteint  de 
surdité  verbale  pure,  de  troubles  de 
l'équilibre  et  de  la  — )  (Dejerine  et  Tho- 
mas), 216. 


Zona  à  topographie  rigoureusement  radi- 
culaire  des  trois  premières  racines  lom- 
baires, avec  troubles  de  la  sensibilité 
dans  le  même  territoire  (Armand-Delille 
et  Camus),  327. 


III. 
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BJiDic  J.  (Traitement  de  la 
mahtdie  de  Bcuedow  par  le$ 
tn jertions    intrathyroïdien' 

VLARh.  {M  If  apathie  améliorée 
pnr  U  traitement  électrique, 

isGLAitE.  (Deux  aspeeti  hiêto- 
logiques  d^épendtjmite  ven- 
tiiculaire  tubercuteuêe),  15. 

-  f Fracture  de  la  base^  dé- 
fi f  net,  fpilepsie),  126. 

"iiètions  dv  système  net' 
f  f  ttx  dans  les  épilepsies),  1 32 . 

*IEBT.  {Anhfloses  générali- 
»■«).  4. 

&»i.\[t-DELiLLE.  (Beproduc- 
(OR  de  la  méningite  et  de 
la  paraplégie  pottiques), 
»5. 

-  •  Paralysie  radiculaire  su- 
périeure du  plexus  braehialjy 

~  {Zona à  topographie  radi- 

-  ■  Cholettéatome  du  cervelet), 

A-Tios  (d*).  (Syndrome  de  Be- 
**dUkt),  160. 


Bibutii     (Sclérose    en   pla- 

îw«),  9. 
~   Variations  de  la  gravité 

-  {Polynévrite  avec  phéno- 
r^ine  des  orteils),  77. 

-  {Bamoilissement  dans  le  do- 
uaint  it  la  sylvienne.  Bé- 
P^  planiaire  en  flexion), 

-•^'la7^Jo  et  tabet),  112. 

-  i Irrégularité  pupillaire  et 
'lyw  (f^rjyWK  115. 

-  (ijiecfiofn  deealomel),  124. 

-  (  «ovteMenli  aihétoïdes  de 
"<U«r€  indéterminée).  146. 

"^ ^Polynévrite  et  poliomyé- 
''«^),  14». 


BAiiiysKï.(Hémiasynergieylaté- 
ropulsion,  hémiplégie),  150, 
156. 

—  {Affections  parasyphiliti- 
^eset  leur  traitement),  187. 

—  {De  l'équilibre  voUtionnel 
statique  et  de  V équilibre  ci- 
nétique), 197. 

—  Sur  la  valeur  séméiologique 
de*  perturbations  dans  le 
vertige  voltaîque),  202. 

—  {Association  hystéro-orga- 
nique),  208. 

—  (Haralysie  amyotrophique)^ 
210. 

—  {Surdité  verbale  pure,  trou- 
bles de  l'équilibre  et  de  la 
vue),  221. 

—  {Névrite  interstitielle  hyper- 
trophique),  225. 

'^  {De  la  sensibilité  du  sque- 
lette), 238. 

—  {Surdité  verbale  pure),  245. 

—  (  Tachycardie  d'origine  in- 
déterminée), 280. 

—  {Myopathie  améliorée  par 
le  traitement  électrique), 
284. 

—  {Diadoeoeinésie  chez  les 
cérébelleux),  346. 

—  (  Diadoeoeinésie),  306. 

—  (Sclérose  en  plaques  chez 
deux  frères),  314. 

—  {Paralysie  pseudo- bul- 
baire), 320. 

—  (Paraplégie  flaseospasmo- 
dique\UB. 

Ballet  (Gilbert).  (Ankyloses 
généralisées),  5. 

—  (  Variations  de  la  gravité 
du  tabès),  14. 

—  {ViHligo  et  tabès),  67,  71. 

—  {Spasme  facial  franc),  160. 

—  {Rècution  des  cellules  radi- 
culaires),  169. 

—  {Faeies  de  sphinx  dans  les 
muopathies),  222. 

—  {Sclérose  en  plaques  à  symp- 
tômes transitoires  et  réci- 
divants), 203. 

—  {Hémihypertrophie  eongé- 
nitaU),  272. 


BÀLLET{G\\beri). {Tachycardie 
d'originein  déterm  inée)  ,280. 

—  {Tremblement  et  tachycar* 
die),  305,  306. 

—  {Produit  alcaloîdique  dans 
l'urine  de  la  maladie  de 
Thomsen),  346. 

Baubr.  {Vitiligo  et  tahes),  67. 
Bienvenu.    {Chorée    toxique), 
329. 

BiSCHOFFSWERDER.      {TabcS, 

corps  granuleux    dans  les 
cordons  postérieurs),  98. 

—  {Troubles  de  la  sensibilité 
dans  la  syringomyélie),  25.  ' 

BoNviER.  {Surdité  verbale 
pure,  troubles  de  Véquili- 
bre  et  de  la  rue),  220. 

BoROAs.  {Produit  alcaloîdi- 
que dans  Curine  dans  la 
maladie  de  Thomsen),  3i6. 

BoTCAZo.  {Amnésie  continue, 
cécité  verbale  pure),  291 . 

BoucHAUD.  {Destruction  du 
pôle  sphénoidal,  84. 

Brbcy.  {Paraplégie  flaecide 
dans  un  cas  de  pachymé- 
ningite  cervicale),  52. 

—- >  {Section  traumaïiqtie  de  la 
moelle  épinière,  paraplé" 
gie  flaecide,  puis  spa^mO' 
dique),  57. 

Bribsaud.  {Variations  de  la 
gravité  du  tabès),  9. 

—  Paraplégie  flcueide  dans 
un  cas  ae  pachyméningite 
cervicale),  52. 

—  Section  traumatique  de  la 
moelle  épinière.  Paraplé^ 
gie  flasque,  puis  spasmodi' 
que),  57. 

—  {Vitiligo  et  tabès),  71. 

—  {Irrégularité  pupillaire), 
117. 

—  {Ramollissement  du  gen<M 
du  corps  calleux),  121. 

—  {Mouvements  athétoïde$  de 
nature  indéterminée),  149, 
146. 

—  {Polynévrite  et  poliomyéli^ 
ie),  147,  149. 

^-  {Hémiasynergie),  156, 
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B  R  ISS  A  uu.  (Spoime  facial 
franc),  160. 

—  Tumeur  dans  la  région  du 
genou  du  eorpt  calleux), 
174. 

—  {Surdité  verbale  pure, 
troubles  de  V équilibre  et 
de  la  vue),  219.  :âiO. 

—  (Faciès  de  sphinx  dans  les 
myopathies),  223. 

—  (Uoigt  à  ressort),  240. 

—  Parahfsie  du  plejrus  bra- 
chial), 312. 

—  {Syndrome  de  sclérose  en 
plaques  chez  deux  frères), 
312,  314. 

—  (Paralysie  pseudo-bulbai- 
re), 321. 

—  (Zona),  328. 

—  (Signe  de  Babinski  après 
rictus),  331. 

—  (Angoisse  sans  anxiété), 
334. 

—  (Rétraction  permanente 
d'origine  fonctionnelle)  .^Zl . 

—  (Syringomyêlie  avec  ther- 
mo  '  anaigésifi  du  type 
transversal) ,  338,  342,  343. 


Campbell  (C.Macfle].  (Diado- 

coeiinésie    chez  les   cèrébel- 

leu.r),  345. 
CAiipos-Hrr;i'KNAY(Com»)o/ton 

du  cervelet), 
Caiic.««.  (Zona  à  topographie 

radicv taire),  327. 

—  iCholestéatome  du  cerve- 
let), 328. 

Cestan  (K).  (Sclérose  en  pla- 
ques et  paralysie  des  mou" 
vements  associés  des  globes 
oculaires),  5. 

—  (Paraplégie  spasmodique 
permanente  par  tumeur 
médullaire).  59. 

—  (Endothéliome  èpithélioïde 
du  noyau  rouge),  184. 

—  (Myélite  traumatique  du 
cône  terminal),  289. 

'CiiADOCK.    {Altération    de    la 

sensibilité  dans  la  sclérose 

en  plaques).  298. 
Charpentier.    (Injections    de 

calnmel),  123. 
Chassy.  (Adipose  douloureuse 

et  selérodermie),  40. 
Chenais.  (youvelle  méthode  de 

mensurations     cérébrales  ) , 

193. 

—  (Recherches  urologiques 
dans  la  démence  précoce), 
192. 

Chipa CLT.  (Névralgies  radicu- 
l aires  méningées  localisée.^), 
81.    • 

CoLLON  (Ch.).  (Traitement  de 
la  maladie  de  Basedow  par 
les  injections  d'élher  iodo- 
formê),  46 


CoNSTENSoux.   (EvoluHon  du 

tabès),  82. 
Crouzok.  {Hémispasme  glosso- 

labié    et    hémiplégie   hysté' 

rique   chez    un    tabétique), 

208. 

—  { Paralysie  radiculaire  trau- 
matique du  plexus  brachial), 
280. 

—  (Diadococinésie  chez  les  ce' 
rebelleux),  345. 

Crucha.vdeau.  (Hèmianopsie 
latérale  droite),  23. 

—  (Cécité  avec  conservation 
de  la  vision  centrale).  214. 

Cruchet.  (Méningite  tubercu- 
leuse du  bulbe),  Zii. 


Dejehine.  (Surdité  verbale 
pure,  troubles  de  r équilibre 
et  de  ta  vue).  216,  244. 

—  (Examen  histoloyique  d'un 
cas  de  névrite  interstitielle 
hyper trophique),  i23. 

—  (Paralysie  radiculaire  du 
plexus  brachial  compliquée 
d'hématomyétie}.  i30. 

—  { Tachycardie  d'origine  in- 
déterminée). 279. 

—  (Hypertrophie  compensa- 
trice du  faisceau  pyrami- 
dal), 284. 

—  (Reproduction  de  la  ménin- 
gite et  de  la  paraplégie 
pottiques).  296. 

—  (Traitement  mercuriel  dans 
le  tabès),  à 99. 

—  (Paralysie  radicttlaire  su- 
périeure du  plexus  brachial), 
309,  312. 

—  (  Paralysie  p.^eudo  -  but  - 
bnire),  320. 

—  Zona  à  topographie  radi- 
culaire), 328. 

—  (Traitement  des  psycho- 
névroses à  l'hôpital  par 
Visolement),  334. 

—  (Signe  de  Babinski  après 
l'ictus),  332. 

—  (Topographie  des  troubles 
de  la  setisibilité  dans  ta 
syringomyêlie),  341,343. 

—  (Tabès  fruste),  354,  355. 
Dejerine(M"").  {Hypertrophie 

compensatrice   du   faisceau 
pyramidal).  284. 

—  (Topographie  des  troubles 
de  ta  sensibilité  dans  la 
syringomyêlie),  344. 

Delherm.  (Faciès  de  sphinx 
dans  les  myopathies),  222. 

—  (Tremblement  et  tachycar- 
die), 305. 

Dide.  (Syndrome  réflexe  de  la 
démence  précoce),  124. 

—  (Nouvelle  méthode  de  men- 
surations cérébrales).  193. 

—  (  Recherches     urologiques 


dans  la  démence   précoce. 

192. 
DiDK  (Amnésie  continue,  cent' 

verbale  pure).  29i. 
DoBROVici.     (HémiipasT!^* 

?losso- labié  et  hefntplr^.f 
ysiérique  chez  un  iabrit- 
que),  208. 
DoPTER.  (Action  des  térumt 
toxiques  sur  t'écorce  crT'- 
brale  des  cobayes),  â87 
DuFoi'R.  {Irrégularité  pnp-i- 
laire  et  signe  d'A  rgytl).  \  \'* 

—  (Œdème  hystérique  tf"  !t 
main).  275. 

—  (Paralysie  du  ptr-jus  br-.- 
chial).  312. 

—  (Paralysie  psendo-bulbutr* 
constituée  en  l'espace  de  knii 
heures),  318,321. 

—  (Tabès  fruste),  35f . 
DuroxT  (Maurice)    (Bn-hetck' 

du  réflexe  lumineuj-  à  i  ^td' 
de  radiations  dir erses  .  f  12 

—  (Marteau  à  percussion  iio- 
tomatique  et  gradue^,.  2V') 

DupRÉ  (Efmest).  {Infanidismr 
dysthyroïdien),  74 

—  (Myasthénie  génêraiisfe 
hypotonique),  74. 

—  (uiplégie  cérébrale  tufan- 
iile),  106. 

—  {Irrégularité  pupillair*-  , 
117. 

—  (Paralysie  spinale  m ,''.«•• 
tite  localisée  aux  musrtes  ^u 
groupe  radiculairr  supt- 
rieur  du  plexus  brarhtai . 
140. 

—  (Abcès  eenirocalaire  dn 
lobe  frontal),  172. 

—  {Paraplégie  ftascostpasm^f- 
dique)t  347. 

Durante.  (Lipome du  médian  , 
356. 

Duval  (Pierre).  {Plaie  du  cer- 
veau par  balle  de  revolrtr  , 
15. 


EcGER  (Max).  (Paralysie  rn- 
diculaire  du  plexus  britfht^f 
compliquée  d^hèmaiom^r- 
lie\  230. 

—  {De  la  sensibilité  du  sque- 
lette), 233. 


Facre  (Maurice),  {Evolution 

du  tabesl  82. 
Frbdet.  {Plaie  du  crâne  par 

balle  de  revolver),  fSS. 


Gombadlt.  {Alloculion)^  3. 

GoTHARD  (de).  {Altération  dt- 
la  sensibilité  dans  la  sele- 
rose  en  plaquês)^  298. 
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RA$.«ET.  {TraitemerU  spécifi- 
quf),  362. 

i  iLr.Aj.N.  (  VilHigù  acee  lymp- 
tant  fi  tabétiforme$)^  m  . 
'  i  Hamoili$$ement  du  genou 
d»  corpx  r(Utenx),  119. 

•  Tabès  avec  paralysie  du 
npinalt.  lil. 

'  Torticolis  mental  avec 
moHiements  des  membres 
$uvfrieKrs),  143. 

-  Mouvements  aihétotdes  de 
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Allocution  de  M.  Paul  Richér,  Président. 

Messikubs, 

Ma  première  parole  en  prenant  place  à  ce  fauteuil  sera  pour  vous  remercier 
du  grand  honneur  que  vous  m'avez  fait  en  m'appelant  à  présider  vos  séances. 

Croyez  que  je  ferai  tous  mes  eiTorts  pour  mériter  la  confiance  que  vous  avez 
bien  Toalo  me  témoigner,  et,  à  défaut  d'autres  mérites,  je  puis  vous  assurer  de 
tout  mon  zèle  et  de  tout  mon  dévouement. 

J'ai  Qa  second  devoir  &  remplir,  et  je  suis  certain  d'être  l'interprète  de  toute  la 
Société  en  adressant  au  Président  sortant,  à  M,  Gombault,  l'hommage  de  notre 
profonde  gratitude. 

Je  dois  également  remercier  au  nom  de  la  Société  les  membres  du  bureau 
réélus  :  MM.  Pierre  Marie,  Henrj  Meige  et  Souques,  qui  remplissent  avec  un  zèle 
inlassable  et  toujours  nouveau  des  fonctions  souvent  ingrates,  mais  dont  dépen- 
dent pour  une  bonne  part  le  succès  et  la  prospérité  toujours  croissants  de  notre 
Société. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

I.  —  Sur  une  iorxne  clinic[ue  et  anato2no-pathoiogic[ue  de  Méningo- 
encéphalite  tuberculeuse,  par  MM.  Anglade  et  Chocreaux  (d'Alençoni. 
(Présentation  de  pièces  anatomiques  et  de  préparations  microscopiques.) 

Il  importe  de  recueillir  soigneusement  tous  les  faits  qui  se  rapportent  à 
l'invasion  du  système  nerveux  par  l'infection  tuberculeuse. 

C'est  pourquoi  nous  présentons  une  observation  clinique  et  anatomo-patholo- 
gique  qui  nous  parait  offrir,  à  ce  point  de  vue,  un  réel  intérêt. 

Obsbrvation.  —  H...,  25  ans,  jardinier,  entré  à  l'asile  d*Aleuçon  le  31  mars,  transféré  de 
l'asile  du  Bon-Sauveur  de  Caen,  où  il  a  fait  un  séjour  de  deux  mois. 

Renseignements  fournis  par  la  mère  sur  : 

i*  Les  aniêcédeiUs  héréditaires.  —  Côté  maternel  :  arrière-grand-père  mort  à  71  ans 
asthmatique.  —  Arrière-grand'mëre  merle  à,  75  ans  de  vieillesse.  Grand-père  mort  à  70  ani 
asphyxié  par  un  réchaud.  Grand'mère  morte  à  68  ans  par  suite  de  bronchite  chrooique. 

Pas  de  renseignements  précis  sur  les  grands-parents  paternels.  Le  père  est  décédé  & 
59  ans  par  suite  de  «  phtisie  galopante  ».  C'était  un  grand  buveur  d'eau-de-vie  et  ses 
habitudes  d'ivrognerie  étaient  très  invétérées.  Il  buvait  déjà  «  avant  son  mariage», 
passait  ses  nuits  à  boire.  Deux  oncles  paternels,  une  tante  paternelle,  sont  bien  portaot-^ 

La  mère,  qui  nous  renseigne,  est  âgée  de  61  ans,  bien  portante,  intelligente.  Une  de  ses 
sœurs  (tante  maternelle  du  malade)  est  morte  en  couches.  Un  frère  (oncle  maternel)  e$t 
mort  phtisique  à  17  ans.  Elle  a  eu  17  enfants  :  9  du  sexe  masculin,  8  du  sexe  fémioiQ- 
Trois  enfants  mâles  sont  morts  l'un  à  17  jours  par  suite  d'hydropisie,  un  autre  à  It  ans 
par  suite  de  congestion  cérébrale  occasionnée  par  un  coup  de  pied,  un  autre  à  6  ans  de 
pneumonie.  Une  fille  est  morte  en  naissant.  Les  survivants  se  pointent  bien  sauf  on 
gar^'on,  le  quatorzième,  qui  est  mentalement  débile,  et  le  malade. 

A ntéeédents  personnels.  —  H...  est  né  à  terme,  n'a  été  atteint  par  aucune  des  aiTectioos 
graves  du  premier  âge.  A  8  ans,  il  fait  une  chute  d'un  deuxième  étage,  tombe  sur  le  &itge 
et  demeure,  pendant  dix-sept  jours,  aveugle,  sourd,  troublé.  11  grinçait  des  dents  et 
présentait  des  mouvements  convulsifs.  A  16  ans,  il  est  opéré  d'une  hernie  étranglée.  Les 
suites'  de  l'opération  furent  des  plus  favorables.  A  19  ans.  première  attaque  convulsive 
survenue  peu  après  la  mort  de  son  père.  La  mère  dit  même  que  H...  est  tombé  en  l'appre- 
nant. Toujours  est-il  qu'elle  s'accompagne  de  confusion  mentale  passagère  et  qu'elle  .se 
renouvelle  après  quelques  semaines  dans  les  mômes  conditions.  Les  crises  reparaissent 
dès  lors  périodiquement,  troublant  toujours  plus  profondément  l'état  mental.  A  la  suite 
d'une  de  ces  crises,  et  sous  le  coup  du  désordre  des  idées,  il  sort  de  chez  lui  à  l'entrtj'i 
de  la  nuit,  se  présente  dans  une  maison  étrangère  où  son  attitude  le  fait  prendre  pour 
un  malfaiteur.  Un  habitant  lui  tire  un  coup  de  feu  dans  la  région  de  l'épaule.  Il  eu  est 
résulté  une  plaie  profonde  qui  persiste  encore  sous  forme  d'une  fistule  osseuse  siégeant 
à  l'union  du  tiers  moyen  avec  le  tiers  supérieur  de  l'humérus  droit.  Cette  circoostaoce 
détermine  son  internement  à  l'asile  du  Bon-Sauveur  de  Caen.  Durant  les  deux  moU 
qu'il  y  a  passés,  H...  a  eu  deux  crises  repréî*entées  chacune  par  une  série  d'attaques 
convulsives  et  de  la  confusion  mentale  consécutive.  Au  moment  de  son  transfëreinenl, 
H...  vient  d'avoir  une  attaque.  Il  est  hébété,  ne  répond  pas  aux  questions  qu'on  lui 
pose,  ne  sn  demande  pas  où  on  va  le  conduire.  A  la  gare  de  Caen,  il  rit  aux  éclats. 
s'assied  et  se  lève  sans  cesse,  ne  peut  rester  en  place.  «  Je  vais  être  content  de  travailler 
avec  mes  frères  ;  je  suis  d'E(!Ouché  ;  je  suis  très  fort  jardinier.  »  Dans  la  voiture  qui  le 
conduit  â  Alençon,  mémo  attitude.  Arrivé  à  l'asile,  il  pleure  jusqu'à  minuit,  pui» 
s'endort. 

1"  avril  1901.  —  La  désorientalion  est  complète.  H...  rit  et  pleure  alternativement  H 
va  et  vient,  ne  pouvant  demeurer  en  place,  prononce  des  paroles  incohérentes.  Le  certifi- 
cat de  vingt-quatre  heures  le  déclare  atteint  de  confusion  mentale  épileptique.  Lb  langue 
porte  les  traces  de  morsures  nombreuse.'i.  La  plaie  du  bras  est  visitée  et  pansée.  Il  sVu 
écoule  du  pus  â  caractère  osseux. 

6  avril.  —  Crise  dépilepsie.  La  première  observée  â  l'asile  d'Alençon.  Chute  brusque 
sa^s  aura  prémonitoire,  phase  tonique  et  clonique  avec  généralisation  des  convulsions- 
morsure  de  la  langue,  sommeil  court,  hébétude  consécutive  très  accusée.  Le  malade  va 
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«t  Tient  sans  but,  se  heurte  contre  les  portes  et  contre  les  murs,  baisse  la  tête  et  laisse 
écouler  de  la  salive  par  les  commissures. 
11  avril.  —  Attaque  convulsive  complète .  Trouble  mental  consécutif  moins  profond. 

15  avril.  —  S  attaques  dans  la  soirée.  Calme  après  les  crises»  a  bien  dormi  la  nuit. 

16  avril.  —  A  8  heures  du  matin  s'excite  spontanément,  frappe  contre  les  portes,  crie, 
pleure.  «  J^  veux  m'en  aller,  je  vous  tuerai  tous,  je  briserai  tout.  » 

25  avril.  —  L'excita.tion  observée  le  16  a  duré  deux  jours.  Les  crises  convulsives  n'ont 
pas  reparu.  Obtusion  mentale. 

13  mat.  —H...  est  plus  calme.  11  a  même  conscience  de  sa  situation.  «  Je  suis  jardinier, 
je  voudrais  aller  travailler  chez  moi,  où  je  serai  plus  utile  quMci.  •  La  mémoire  est  encore 
infidèle  et  ne  fournit  pas  de  souvenirs  précis  sur  les  faits  qui  ont  précédé  et  motivé  son 
internement. 

30  mai.  —  Pas  de  crise  dans  le  mois. 

5  juin.  —  H...  n'a  pas  cessé  d'être  calme.  Il  se  rend  même  utile.  Il  demande  à  quitter 
l'asile,  mais  ses  souvenirs  sont  toujours  confus,  et  il  exagère  ses  talents  de  jardinier. 

30  juin.  —  4  crises  dans  le  mois  accompagnées  de  confusion  mentale  sans  excitation  n 
grand  désordre  des  actes. 

Juillet.  —  Deux  crises.  La  période  d'accalmie  se  continue  et  H...  se  montre  habituelle- 
ment calme,  docile,  laborieux  même. 

Août.  —  Les  crises  augmentent  de  fréquence.  On  en  observe  7  dans  le  mois.  Attaques 
complètes.  Plus  troublé,  surexcité,  après  l'attaque. 

T  septembre.  —  A  la  suite  d'une  attaque,  trouble  mental  profond.  H...  se  promène 
dan»  la  cour,  l'air  hébété.  Il  tient  à  la  main  un  gros  morceau  de  pain,  qu'il  ne  mange  pas, 
n'écoute  pas  quand  on  lui  parle,  ne  regarde  pas  devant  lui,  heurte  les  arbres.  Au  moment 
de  la  visite  médicale,  cette  attitude  dure  depuis  une  heure  et  demie.  6  attaques  pendant  le 
mois. 

25  octobre.  —  Plus  calme,  s'occupe,  écrit  à  sa  famille  une  lettre  raisonnable.  — 
7  crises  dans  le  mois. 

Novembre.  —  6  attaques. 

Décembre.  —  6  attaques.  8  crises  d'excitation. 

Janvier  1902.  —  6  attaques. 

17  février.  —  Période  de  calme  entre  deux  séries  de  crises  convulsives  et  d'excitation. 
Dans  le  mois  5  attaques. 

Mart.  ^  6  attaques. 

Avril.  —  it  attaques.  Crises  d'excitation  violente  avec  grand  désordre  des  actes. 

Mai.  -^11  attaques.  Très  surexcité,  constamment  troublé. 

Juin.  —  7  attaques.  Un  peu  plus  calme. 

Juillet  —  14  attaques.  Agitation  continuelle.  Déchire  ses  vêtements,  bouleverse  son 
lit,  lacère  les  couvertures  ;  se  précipite  sur  les  malades. 

Aoitt  —  10  attaques.  Très  violent  et  très  impulsif. 

11  septembre.  —  Très  agité  toute  la  journée.  Très  impulsif.  Est  alité,  se  lève  & 
5  heures,  circule  hébété.  Deux  violentes  attaques  surviennent.  Le  malade  s'alite  à  nou- 
veau. Troisième  crise  plus  violente  encore  &  6  heures.  Dès  lors,  toute  la  nuit  les  crises 
^e  succèdent  de  plus  en  plus  rapprochées  et  la  mort  survient  en  état  de  mal  le  18  à 
7  heures  et  demie  du  matin. 

Autoptiê  le  13  à  7  heures  et  demie  du  matin. 

Le  erane  a  son  épaisseur  et  sa  consistance  normales.  Les  vaisseaux  du  diploé  sont 
congestionnés. 

Méninges.  —  La  dure-mère  est  normale,  n'adhère  pas  au  crâne,  ne  présente  pas  de 
feuillets  supplémentaires.  La  pie-mère  est  manifestement  épaissie,  opalescente,  parse- 
mée de  plaques  et  de  traînées  blanches,  apparentes  surtout  le  long  des  vaisseaux.  Elle 
adhère  en  plusieurs  points  à  i'écorce  grise  sous-jacente.  Des  lanières  de  cette  écorce 
^v^'nl  la  méninge,  qui  se  détache  diiïjcilement,  surtout  au  niveau  des  ramollissements 
corticaux.  Un  examen  minutieux  n'y  fait  point  reconnaître  des  granulations  hors  des 
points  ramollis. 

Bmitphére*.  —  Dans  l'hémisphère  gauche,  on  reconnaît  sur  sa  face  externe  quatre 
fo>erH  de  ramollissement.  Deux  dans  le  lobe  frontal.  L'un,  que  couvrirait  une  pièce 
d'un  franc,  est  situé  un  peu  en  avant  du  pied  de  la  première  circonvolution  frontale  ; 
Taotre,  placé  sur  l'extrémité  antérieure  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  fron- 
tales, serait  recouvert  par  une  pièce  de  5  francs. 

A  Textrémité  antérieure  des  deux  premières  circonvolutions  temporales  se  voit  une 
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autre  petite  plaque  ramollie.  Enfin  un  ramollissement  plus  étendu  intéresse  les  deux 
tiers  des  circonvolutions  occipitales  et  s'arrête  en  avant,  au  pli  courbe.  Sur  la  fa» 
interne  de  ce  môme  hémisphère  on  trouve  encore  trois  foyers.  Le  foyer  A'  est  la  cx)nU- 
nuation  du  foyer  A.  Le  foyer  B'  est  la  continuation  du  foyer  B  (schéma  n«  I)  et  mt^ 
resse  Textrémité  antérieure  des  troisièmes  et  quatrièmes  temporales.  Le  troisième  e^ 
situé  sur  les  circonvolutions  orbitaires  en  E  (schéma  n»II). 


II 


III 


IV 


Dans  l'hémisphère  droit  on  relève  une  ligne  de  ramollissement  située  dans  l'épaisseur 
de  la-  première  circonvolution  frontale  et  intéressant  ses  deux  tiers  moyens  (A,  schéma 
n«  III).  Un  petit  foyer  B  est  symétrique  du  foyer  C  dans  l'hémisphère  droit.  Sur  la  face 
interne  de  cet  hémisphère,  on  voit  le  foyer  B  se  continuer  en  B'.  Deux  autres  foyers 
siègent  en  C  et  D.  Le  premier  en  pleine  région  orbitaire,  l'autre  À  la  partie  moyenne  des 
troisièmes  et  quatrièmes  circonvolutions  temporales. 

Cervelet.  —  Le  cervelet  est  mou,  recouvert  d'une  pie-mère  blanchâtre  non  adhérente. 

La  protubérance  et  le  bulbe  n'ont  pas  leur  consistance  habituelle.  Les  gros  vaisseaux, 
pas  plus  que  les  vaisseaux  de  moyen  calibre  ne  paraissent  pas  macroscopiquement 
altérés. 

Moelle.  —  La  moelle  est  manifestement  ramollie  dans  toute  son  étendue.  U  est  diflidle 
de  prélever  les  fragments  nécessaires  aux  examens  microscopiques  tant  la  substance  est 
diflluente.  La  pie-mère  raehidicnne  est  congestionnée. 

Thorax .  —  Le  poumon  droit  est  sain.  —  Le  poumon  gauche  présente  des  adhérences 
pleurales  sans  épanchement  dans  la  cavité  séreuse.  Le  sommet  est  induré,  porteur  de 
cicatrices.  Un  point  est  plus  induré  :  la  coupe  le  représente  comme  un  tubercule.  11  ei^t 
placé  dans  l'alcool  pour  vérification  microscopique. 

Cœur.  —  U  est  graisseux,  recouvert  de  plaques  blanches.  Par  sa  face  antérieure,  à 
2  centimètres  de  la  pointe,  il  adhère  au  péricarde,  et  l'adhérence  se  fait  sur  une  surface 
largo  comme  une  pièce  de  50  centimes.  Pas  de  lésions  valvulaires. 

Foie.  —  Volumineux,  congestionné,  manifestement  graisseux. 

Reins.  —  Tous  deux  volumineux,  bosselés,  avec  des  bassinets  remplis  d'une  urine 
trouble. 

Eslomac.  intestin,  rate  et  pancréas  d'apparence  normale. 

Le  mésentère  présente  quelques  ganglions  plus  volumineux.  L'un  d'eux  est  recueilli  en 
vue  d'un  exameu  microscopique. 

Examen  histologique.  —  L'induration  suspecte  du  poumon  gauche  est  reconnue  tubercu- 
euse.  Une  préparation  ne  laisse  aucun  doute  à  cet  égard. 
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Le  ganglion  mésentérique  ne  présente,  lui,  aucun  des  caractères  histologiques  de  la 
tuberculose. 

Siffléme  nerveux.  —  Les  divers  procédés  de  coloration  lui  ont  été  appliqués.  Nissl  au 
toluîdine  ou  à  la  safranine  pour  les  cellules  nerveuses.  Méthode  d'ÀDglade  pour  la 
DèTToglic.  Ziehl  toutes  les  fois  qu'une  lésion  était  suspecte  de  tuberculose. 

Moelle.  —  La  méthode  de  Nissl  y  fait  voir,  dans  les  cellules  radiculaires,  toutes  les 
phasies  de  la  chromatolyse.  La  névroglie  y  est  abondante  autour  du  canal  et  au  voisi- 
oajkçe  des  sillons. 

Bulbe.  —  Des  coupes  faites  à  différentes  hauteurs  montrent  que  la  névroglie  a  proliféré 
autour  des  vaisseaux,  que  l'épithelium  épendymaire  est  soulevé  par  places. 

Cervelet.  —  Les  cellules  de  Purkinje  sont  peu  altérées.  La  plupart  ont  leurs  grains 
chromatiques.   Quelques-unes  (1  sur  5  environ)  sont  en  voie  de  chromatolyse.  La  névro 
die  ne  semble  pas  avoir  proliféré. 

Cerveau.  —  Des  coupes  ont  été  faites  :  i»  au  niveau  du  lobule  paracentral  ;  2«  au 
Dïveaa  des  divers  foyers  de  ramollissement. 

Au  niveau  du  lobule  paracentral,  le  nissl  montre  que  les  grandes  cellules  de  Bethe 
soot  raréfiées,  que  celles  qui  subsistent  sont  les  unes  en  voie  de  chromatolyse,  les  autres 
en  voie  de  disparition.  Elles  sont  noyées  dans  des  amas  nucléaires  et  tous  les  degrés  de 
la  neuronophagie  se  rencontrent.  Au  niveau  des  foyers  de  ramollissement,  les  cellules 
pyramidales  sont  plus  rares  encore  et  très  altérées. 

Dans  la  portion  de  méninge  qui  passe  comme  un  pont  .««ur  le  ramollissement  A  de 
rhénii.<phère  droit  (schéma  n»  III),  la  coupe  nous  montrait  à  l'œil  nu  une  masse  arrondie» 
suspecte.  L*examen  microscopique  sur  des  pr^arations  colorées  à  Thématéine,  érythro- 
SLDf,  nous  a  fait  voir  la  disposition  caractéristique  d'un  tubercule  et  le  ziehl  nous  a 
même  permis  de  reconnaître  la  présence  du  bacille  de  Koch. 

Métkfide  d'Anglade  pour  la  névroglie.  —  Elle  nous  a  permis  de  constater  que  même 
dans  les  régions  éloignées  des  foyers  de  ramollissement  la  substance  blanche  est  le 
sieste  d'un  processus  scléreux  très  actif,  que  la  névroglie  corticale  est  beaucoup  plus 
di-nse  qu'à  l'état  normal,  que.  surtout  dans  les  régions  profondes  de  l'écorce  grise,  les 
cellules  névrogliques  ordinairement  très  rares  sont  nombreuses  et  en  voie  de  proliféra- 
tion active.  Partout,  les  vaisseaux  sont  entourés  d'une  épaisse  couronne  de  névroglie. 

RÉSLTMÉ    ET     RÉFLEXIONS 

Cette  observation  peut  se  résumer  ainsi  :  un  sujet,  issu  d'un  père  alcoolique 
et  tuberculeux,  dont  un  oncle  maternel  est  mort  tuberculeux,  dont  un  frère  a 
succombé  à  des  accidents  cérébraux  tandis  qu'un  autre  est  arriéré  au  point 
de  vue  mental,  présente  lui-même  à  l'âge  de  8  ans,  à  l'occasion  d'une  chute, 
des  symptômes  d'origine  cérébrale  :  convulsions,  amaurose.  surdité,  amnésie. 
Ces  accidents  disparaissent,  et  à  19  ans,  à  roccasion  d'une  nouvelle  pénible, 
sunient  une  attaque  d'épilepsie.  Dès  lors,  s'installent  des  symptômes  qui,  par 
leur  nature  et  leur  marche,  s'imposent  comme  caractéristiques  de  la  grande 
névrose.  On  n'observe  à  aucun  moment  des  signes  pouvant  faire  soupçonner 
l'existence  d'une  méningite.  Jamais  de  vomissements^  ni  de  céphalée  ou  de 
constipation.  Il  se  comporte  comme  un  épileptique  dont  l'épilepsie  se  complique 
d'agitation  maniaque.  11  meurt  comme  un  épileptique  &  la  suite  d'attaques 
subintrantes. 

Et  l'autopsie  montre  qu'il  s'agit  d'une  méninge-encéphalite  avec  foyers  de 
ramollissements  corticaux. 

Pour  expliquer  cette  méningite  et  ces  oblitérations  yasculaîres,  nous  ne 
soyons  pas  sur  la  méninge  les  granulations  caractéristiques  de  la  tuberculose  ; 
mais  le  poumon  nous  montre  un  tubercule  et  le  microscope  nous  affirme  qu'il 
s'agit  bien  au  niveau  des  ramollissements  d'un  processus  tuberculeux. 

On  conviendra  que  s'il  y  a  de  nombreuses  formes  frustes  de  la  méningite 
tuberculeuse,  celle-ci  est  particulièrement  rare.  La  marche  des  symptômes  est 
très  particulière  et  les  lésions  qu'elle  a  occasionnées  sont  peu  banales.  Lésions 
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macroscopiques  caractérisées  par  des  ramollissements  corticaux  en  des  points 
très  éloignés  les  uns  des  autres  du  manteau  cérébral.  Lésions  microscopiques 
représentées  surtout  par  un  processus  intense  et  généralisé  de  sclérose  névro- 
glique  dans  la  substance  blanche  et  dans  les  couches  profondes  de  la  substance 
grise.  Nous  avons  démontré  ici-même  (1)  que  la  tuberculose  pouvait  déter- 
miner, au  niveau  des  parois  épendj maires,  des  néoformations  névrogliqaes 
remarquables  par  leur  activité.  Nous  venons  de  prouver  que,  sous  l'influence 
des  poisons  tuberculeux,  le  cerveau  tout  entier  peut  être  envahi  par  la  néTroglie 
et  réagir  comme  réagit  le  cerveau  d*un  épileptique. 

II.  Autopsie  d'un  Gréant  Acroxnégalique  et  Diabétique,  par  MM .  P  -E 

Launois  et  Pierre  Roy.  (Présentation  de  pièces.) 

Le  géant  Pierre  K...,  ancien  tambour-major,  présenté  &  la  séance  du 
3  mai  4900  de  la  Société  de  Neurologie,  par  MM.  Achard  et  Lœper,  est  mort 
dans  notre  service  de  l'hôpital  Tenon  le  29  mai  1902,  à  l'âge  de  36  ans. 

Son  histoire  clinique  a  été  rapportée  par  nos  collègues  dans  la  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpétrière  (Juillet-août  1900).  Nous  rappellerons  seulement  que 
chez  ce  géant,  qui  avait  atteint  la  taille  de  2  m.  12  dès  l'âge  de  21  ans,  ils 
avaient  relevé,  dés  1900,  quelques-unes  des  déformations  de  Tacromégalie,  en 
même  temps  que  l'existence  d'une  gl/cosurie  très  marquée  (386  grammes  par 
jour) . 

Le  diagnostic  d'acromégalie,  qui  était  encore  douteux  en  1900,  était  devenu  évident  à 
l'entrée  de  K...  dans  notre  service  (avril  i902);  rainaigrissement  avait  rendu  plus  appa- 
rentes les  saillies  osseuses  :  à  la  face,  en  particulier,  les  deux  os  malaires  formaient  de 
chaque  côté,  au  niveau  des  pommettes,  un  relief  très  marqué;  le  nez  était  devenu  plus 
proéminent,  le  menton  plus  pointu:  la  langue  s'était  encore  élargie.  La  taille  s'était  légè- 
rement infléchie  et  le  volume  peu  développé  de  l'abdomen  contrastait  avec  celui  du  Uiof&i. 
L'amaigrissentent,  la  lassitude,  les  autres  symptômes  habituels  dans  le  diat>ète  40  à 
50  grammes  de  sucre  et  0,50  à  0,00  centigrammes  d'albumine  par  litre,  pour  5  à  6  litres 
d'urine  par  jour),  s'accompagnaient  de  crises  névralgiques  (céphalalgie,  névralgie  inter- 
costale, arlhralgies)  et  de  palpitations  avec  douleurs  précordiales,  aifectant  le  caractère 
paroxystique  des  crises  angineuses.  L'auscultation  des  poumons  permettait  eoGn  de 
percevoir  tous  les  signes  d'un  ramollissement  tuberculeux  du  sommet  gauche. 

Après  avoir  présenté  pendant  deux  jours  des  symptômes  d'obnubilation  iotellectuelle. 
K...  fut  pris  brusquement.  le  29  mai  1902,  k  2  heures  du  soir,  d'une  crise  convulsive  géné- 
ralisée, à  caractère  épilcpliforme;  d'autres  crises  semblables  se  succédèrent,  devinrent 
subinti'antes,  et,  malgré  nos  efforts,  la  mort  survint  le  jour  même  à  10  heures  du  suir. 

L'autopsie,  pratiquée  le  lendemain,  a  permis  de  constater  : 

i^  Un  épaùsissement  contidérable  des  parois  du  crâne,  portant  également  sur  les  deux 
tables  osseuses,  plus  particulièrement  sur  la  table  interne; 

2**  Une  tumeur  pédiculée.  située  à  la  face  inférieure  du  cerveau  et  reliée  étroitement  au 
plancher  osseux.  Formée  par  une  masse  demi-molle,  de  coloration  grisâtre,  elle  pouvait 
être  décomposée  en  deux  portions  :  Tune,  s'étaot  développée  dans  l'intérieur  de  la  selle 
turcique.  ayant  acquis  le  volume  d'une  grosse  noix,  demeurant  attachée  uu  cerveau  par 
la  tige  pituilaire  épaissie  et  creusée  d'uti  canal  fortement  dilaté;  l'autre,  véritable  prolon- 
gement de  la  premièi'e,  en  continuité  directe  avec  elle,  remplissant  le  ventricule  latéral 
droit. 

La  tumeur  hypopfiysaire,  ayant  élargi  la  cavité  de  la  selle  turcique,  au  point  que  I»^ 
diamètre  transversal  de  la  cavité  osseuse  avait  atteint  quatre  centimètres,  s'é tant  trouvée 
généo  dans  son  développement,  avait  pénétré  par  la  scissure  interhémisphérique  jusque 
dans  la  cavité  ventriculaire  du  lobe  frontal  droit.  Ne  se  trouvant  plus  gênée  dans  son 
expansion,  elle  avait  dilaté  à  son  maximum  la  cavité  du  ventricule,  refoulé  ses  parois  et 
en  particulier  le  corps  calleux,  dont  elle  avait  amené  l'épaississement.  N'ayant  contracté 

(1)  Anglade,  Deux  aspects  histologiques  d'épendymite  ventriculaire  tuberculeuse. 
Revue  neurologique,  15  février  1902. 
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irec  ses  parois  que  des  adhérences  très  lâches,  elle  s'en  détacha  spontanément  au  cours 
\i'<  examens  pratiqu«'-s  sur  des  coupes  après  durcisseaient.  Sur  une  surface  de  section 
Tonlale.  le  prolongement  intraventriculaire  se  pn^sentait  comme  une  masse  allongée, 
renllée  à  sa  partie  supérieure;  sa  portion  centrale  était  occupée  par  un  liquide  muqueux, 
1  reflet  cérulescent,  constituant  un  véritable  produit  de  sécrétion.  —  L'examen  histolo- 
ô'Hie  a  démontré  que  la  tumeur  est  dans  sa  totalité  (partie  centrale  et  prolongement) 
:ori^tituée  par  des  cellules  polygonales,  ovalairrs,  de  types  divers,  disposées  en  boyaux 
(|ue  séparent  les  uns  des  autres  de  fines  travées  conjonctives.  Parmi  ces  éléments,  on  n*a 
[Ht«  trouvé  de  cellules  cyanophiles.  —  Il  s'agissait  d'un  épithélioma  primitif  de  la  portion 
fiandulaire  de  l'hypophyse,  ayant  acquis  des  proportions  inaeeotitumres  et  ayant,  après  dis- 
^tnfwh  maxima.de  la  selle  turcique,  envahi  et  dilaté  le  ventricule  latéral  droit,  sans  «'tn/i/- 
(rrr  dans  ses  parois.  —  Cette  tumeur  hypophysaire  explique  à  la  fois  le  gigantisme,  i'acro- 
ti.f«çalie  et  le  diabète. 

3*  La  diminution  assez  notable  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Celle-ci 
était  reci»uverte  par  endroits  de  petites  plaques  osseuses  méningées,  semblables  à  celles 
ii^nalées  dans  plusieurs  cas  d'acromégalie  [Duchesneau(i).  Finzi(2),  Sainton  et 
>'ile(3.].  et  qu'on  a  voulu  rendre  responsables  des  douleurs  névralgiques  observées  chez 
^•^^  malades  (forme  douloureuse  de  l'acromégalie).  —  Le  bulbe  ne  présentait  aucune  allé- 
ntioQ 

4*  L'hypertrophie  énorme  du  corps  thyroïde,  qui,  bien  que  méconnue  pendant  la  vie, 
ait.'izoait  250  grai^imes,  soit  dix  fois  le  poids  normal  de  la  thyroïde  chez  l'adulte  (18  à 
SJi^nminies).  Cette  tumeur  thyroïdienne,  formant  une  masse  dure,  ferme,  très  facile  & 
iMiler  dei«  parties  voisines,  était  due  à  une  hypertrophie  simple,  assez  analogue  &  celle 
iiï  troJtre  fibreux.  Cette  hypertrophie,  assez  souvent  notée  dans  Tacromégalie  (13  fois  sur 
^  ras  d'après  Hinsdale  (4).  est  intéressante  à  rapprocher  do  la  tumeur  hypophysaire  et 
.•>  observations  de  Rogowitch  (5),  Gley  (6).  Boyce  et  Bcadles  (7),  lesquelles  tendent  à 
•Lolir  un  rapport  de  8upplêam:e  entre  la  glande  pituitaire  et  la  glande  thyroïde  ;  ce 
rtYpoTi  se  traduirait,  en  cas  de  lésion  de  l'une  de  ces  glandes,  par  l'hypertrophie  de  sa  con- 
*••  n»Te. 

ô-  U ramollissement  tuberculeux  du  sommet  du  poumon  gauche. 

'''  Le  dêcetoppement  gigantesque  de  la  plupart  des  viscères  :  foie  (4,650  gr.),  rate  (370  gr.), 
MQ%  3i5  gr.  et  390  gr.),  pancréas  (250  gr).  Cette  planchnomégalie  ne  correspondait  à 
^'j'-tinf  luodiGcatlon  apparente  de  la  structure  histologique  ;  p\\e  contrastait  toutefois  avec 
l  ,ioids  de  l'encéphale,  voisin  de  la  normale  (1.350  gr.).  —  Le  gigantisme  viscéral,  cons- 
'i'"  ici.  est  à  rapprocher  de  celui  qui  a  été  précédemment  signalé  chez  un  certain  nombre 
•if  Sfaiits  f Dana  (8),  Dallemagne  (9).  Buday  et  Jancso  (10)]  et  chez  un  certain  nombre 
«1  :•  roaifgaliques.  du  type  géant  ou  non  [Linsmayer  (11),  Bourneville  et  Regnault  (12), 
*:iiuffard  et  Ravaut  (13)]. 

Notre  observation  doit  être  rattachée  au  groupe  de  celles  déjà  publiées  et 
«'uricernant  des  ijéantt  aeromégaliques  à  tumeur  hypophysaire  ;  mais  dans  aucune 
'i- 1 fll^s-ci  nous  n'avons  retrouvé  un  développement  pathologique  aussi  marqué 
d>  l'hypophyse.  Quant  à  la  dilatation  de  la  selle  turcique,  elle  a  été  relevée  sur 
la  plupart  des  squelettes  d'anciens  géants  [Taruffi  (14),  Cunningham  (15),  Stern- 

1   iKcHESN'EAi',  Obs.  in  Thèse  Staté. 

t.  FiNzi.  Obs.  in  Thèse  State. 

»  State.  La  forme  douloureuse  de  l'acromégalie,  Thèse  de  Paris,  1900. 

4  Hinsdale,  Acroniegaly,  1898. 

■)  RooowiTCH,  Journal  de  physiologie,  1888. 

•  «'.LET.  Sof.d*  BioL,  1891. 

T  Ro\cE  À\T)  Beaules,  Joum.  of  Pathology  and  Bacteriology.  London.  1893.  I,  p.  359. 

^  h\\\,  Joum.  of  nerv.  and  mental  distaaes,  Obs.  I,  1893. 

"i  IUllemagxb,  Obs.  I,  Arch,  deméd.  expér.,  1895. 

Il*  Bn.AY  et  Jancso,  Deutsch.  Arch.  f,  klin.  Med.,  1898. 

!1   U\iiiAïEii,  Wiener  Klin.  Wochenschr.,  1894,  S.  :i94. 

'-  B<jrs?iEviLLE  et  Regnault,  Soc.  anat.,  1896,  p.  587. 

CHACFFAHb  et  Ravai't,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1900. 
'«  Tabvppi.  Annali  universali  di  med.,  1877. 
'-  Ct.XNixoBAV,  Transact.  of  the  royal  Irish  Acad.,  1891. 
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berg(4),  Tamburini  (2),  Hinsdale  (3),  etc.].  D'autre  part,  raugmentation  à^ 
volume  du  corps  pi tui taire  a  été  constatée  au  cours  de  réceotes  autopsies  àt 
géants  [Dana  (4),  Woods  Hutchinson  (5),  Dallemagne  (6),  Budaj  et  Jancso  il}, 
Case)1i(8),  etc.].  Le  fait  que  nous  avons  recueilli  et  étudié  vient  justifier  plei- 
nement les  conclusions  de  Woods  Hutchinson,  qui  voit  dans  rhyperirophie  in 
corpt  pituilairê  la  ba$e  pathologique  commune  du  gigantisme  et  de  Vacramêgaiii, 
eœpresiiom  différentes  d'un  même  état  morbide  (9) . 

Nous  ajouterons,  en  terminant,  que  la  sjmptomatologie  assez  restreinte 
(absence  de  troubles  visuels  et  de  signes  de  compression  intracranienne)  («ar 
laquelle  cette  énorme  tumeur  cérébrale  d'origine  hypophysaire  s'était  traduite  ] 
pendant  la  vie  rend  indispensable  l'examen  radîograpbique  du  crâne  chez  )es  ■ 
géants  et  les  acromégaliques.  Il  permet  en  effet  de  constater  sur  le  vivant  Télar-  | 
gissement  de  la  selle  turcique,  en  rapport  avec  l'augmentation  de  volume  de  1 
rhjpopbyse  qu'elle  contient.  ^ 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  y  a  lieu  de  remarquer  la  marche  rapide  de  Tafifection  i 
dans  les  cas  d'acromégalie  où  la  tumeur  pituitaire  se  présente  sous  l'aspect  d'uof" 
tumeur  maligne.  Lorsque  cette  tumeur  est  d'une  autre  nature,  la  maladie  évolue 
d'une  façon  beaucoup  plus  lente. 

Deux  de  mes  élèves,  MM.  Sainton  et  State,  ont  déjà  signalé  la  présence  d»-^ 
plaques  calcaires  méningées  dans  les  cas  d'acromégalie,  et  montré  que  c'est  à 
elles  qu'il  faut  rapporter  les  douleurs  parfois  très  vives  éprouvées  dans  les  mem- 
bres. 

III.  Atrophie  du  Cervelet  et  Sclérose  en  Plaques,  par  M.  Andrk  Thov^^^. 

Dans  un  travail  publié,  il  y  a  deux  ans,  dans  l'Iconographie  de  la  Salpétritre, 
en  collaboration  avec  le  professeur  Dejerine  (40),  nous  avons  essayé  d'isoler  on 
type  anatomoclinique  d'atrophie  cérébelleuse  caractérisé,  anatomiquement^  p&r 
l'atrophie  de  Técorce  cérébelleuse,  des  olives  bulbaires  et  de  la  substance  grise 
du  pont,  par  la  dégénérescence  totale  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  par  la 
dégénérescence  partielle  du  corps  restiforme,  par  l'intégrité  relative  des  noyaux 
gris  centraux  ;  ctiniquement,  par  le  syndrome  cérébelleux  ;  nous  l'avons  désigo»^ 
sous  le  nom  d'atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  :  cette  affection  n'est  ni  hérédi- 
taire, ni  familiale,  ni  congénitale,  elle  survient  à  un  âge  avancé.  Son  étiologie 
est  obscure.  Elle  rentre  dans  le  cadre  des  atrophies  cellulaires  primitives. 

La  constitution  de  ce  nouveau  type  morbide  s'appuyait  sur  deux  observations 
personnelles  suivies  d'autopsie  dont  l'une  faisait  le  sujet  de  ce  travail,  et  l'autre 
avait  été  rapportée  dans  notre  thèse  (14),  et  sur  une  nouvelle  observation  Hi- 
nique. 

(i)  Sternbeko,  Akromegahe,  i897. 

fâj  Tamburini.  CongrH  internat,  du  \eiir.,  Bruxelles.  1897. 
(3)  Hinsdale,  lac.  cit. 
(4]  Dana,  loe.  cit. 

(5)  Hutchinson,  Acrora^^galy  in  a  giantess.  Journ.  of  the  med.  sciences,  août  1895. 
((i)  Dallemacne,  loc.  cit. 
(7)  BroAY  et  Jancso,  loc.  cit. 

(S)  Caselli,  Contribution  à  l'étude  physiol.  et  pathol.  de  Tlivpophvse.  Rcggio-Emîlia. 
1900. 

(9)  Hutchinson.  La  glande  pituitaire  dans  l'acromégalic  et  le  gigantisme.  N.-Y,  mett. 
journ..  juillet  1900. 

(10)  J.  Dejerine  et  A.  Thomas,  L'atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse.  Nouvelle  Iconogra- 
phie de  la  Salpélrière,  1900. 

(11)  A.  Thomas,  Le  eercelet,  1897. 
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Nous  avions  trouvé  dans  la  littérature  médicale  quelques  observations  présen- 
ntde  grandes  analogies  cliniques  et  anatomiques  avec  cette  nouvelle  maladie, 
i&is,  aGn  de  rendre  notre  démonstration  plus  nette,  nous  avons  cru  devoir  les 
larter  en  raison  de  quelques  différences  d'ordre  clinique,  anatomique  et  étiolo- 
ique;  seule,  une  observation  de  Max  Arndt  (i)  semblait  susceptible  de  figurer  à 
Hé  des  nùtres  dans  le  même  cadre. 

Depuis  cette  époque,  grâce  &  la  bienveillance  de  mon  collègue  et  ami  le  docteur 
onche,  nous  avons  pu  pratiquer  l'examen  histologique  du  névraxe  d'une  malade 
fant  présenté  une  sjmptomatologie  très  analogue  à  celle  de  la  sclérose  en  plaques 
ta  l'autopsie  de  laquelle  il  avait  cru  trouver  un  ramollissement  de  la  face  infé- 
ieure  du  cervelet,  portant  sur  le  territoire  des  deux  artères  cérébelleuses  pos- 
^ro-ioférieures  (3).  Cet  examen  nous  a  révélé  des  lésions  très  semblables  à  celles 
e  l'atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse,  mais  cependant  un  peu  plus  complexes  ; 
ne  des  principales  curiosités  cliniques  de  ce  cas  consiste  dans  sa  ressemblance 
Tecla  sclérose  en  plaques,  d*où  le  nom  de  pseudo-sclérose  en  plaques  cérébel- 
euse  que  lui  avait  donné  Touche. 

OBSERVATION  CLINIQUE  (communiquée  par  M.  Touche). 

Mme  V...,  54  ans.  Le  début  de  raffection  remonte  à  cinq  ans.  Jusque-là,  la  santé  était 
{«rfaite.  La  malade  éprouva  d'abord  de  Ja  faiblesse  dans  le  dos  et  dans  les  jambes.  Lafai- 
\>k>se  s'accrut  progressivement,  et  depuis  trois  ans  la  marche  est  absolument  impossible. 
Uanl  de  s'aliter  complètement,  la  malade  marchait  en  titubant;  mais  elle  dit  n'avoir 
limais  éprouvé  ni  céphah'e  ni  vertige.  Depuis  deux  ans.  existent  des  troubles  de  l'articu- 
litiOQ  des  mots  et  de  la  déglutition.  Jamais,  à.  aucune  époque,  la  malade  n'a  éprouvé  de 
troubles  de  la  sensibilité. 

Ètni  actufl,  Norembre  1 898.  —  L'expi'ession  de  la  face  est  souriante  et  l'on  peut  constater 
qo*'  (-et  aspect  est  dû  à  une  parésie  do  Torbiculaire  des  lèvres  qui  laisse  prédominer  raction 
>^  muscles  des  commissures.  La  malade  ne  peut  siiïier  et,  dans  les  tentatives  qu'elle 
!iit,  on  voit  que  le  muscle  se  contracte  d'une  façon  inégale  sur  les  divers  points  de  l'ori- 
!Cf  bnccal.  U  existe  de  la  parésie  des  joues  dans  la  mastication.  La  malade  peut  tirer  la 
Ungue.  la  porter  à  droite  ou  à  gauche;  le  voile  du  palais  est  mobile.  Pourtant  il  existe 
il<^  troubles  de  la  déglutition  :  parfois  des  gouttes  de  liquide  tombent  dans  le  larynx  et 
i't'iiDinont  des  quintes  de  toux.  La  parole  est  scandée  et  réalise  le  type  de  la  sclérose 
•ù plaques  :  la  voie  est  étouffée  et  lointaine.  La  région  faciale  supérieure  est  intacte  :  les 
.'^'jpit'res  peuvent  facilement  se  fermer  et  être  maintenues  fermées.  Lenystagmus  trans- 
versal existe  à  l'état  de  repos,  mais  à  un  degn'^  très  léger;  on  peut  l'augmenter  en  faisant 
«ieplacer  les  globes  oculaires.  La  malade  se  plaint  de  voir  trouble,  peut-être  à  cause  du 
Bj^ta&inas  :  elle  se  fait  lire  ses  lettres. 

A  l'tftat  de  repos,  les  membrosi  supérieurs  ne  présentent  rien  d'anormal  ;  mais  dans  l'cxé- 
nitioo  des  mouvements  volontaires,  ils  sont  le  siège  d'un  tremblement  intentionnel  des 
plus  nets.  On  est  forcé  de  faire  manger  la  malade,  qui  est  incapable  de  porter  une  cuiller 
à  il  bouche.  Nous  faisons  écrire  son  nom  à  la  malade.  Les  premières  lettres  du  mot  se 
connaissent;  les  dernières  sont  remplacées  par  des  zigzags  de  plus  en  plus  grands. 

U'i  membres  inférieurs  sont  contractures  en  extension,  les  pieds  en  varus  équin.  Les 
Kflcies  patellaires  sont  énormément  exagérés.  Ou  obtient  des  deux  côtés,  et  à  un  degré 
trç>  acreotué,  le  clonus  du  pied.  Il  existe  de  l'incontinence  d'urine  et  des  matières.  A 
&Q('QQt>  époque  de  la  maladie,  il  n'a  existé  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  et  sub- 
J«>:ljve. 

J'an  1899,  —  Il  n'y  a  pas  de  nystagmus  à  l'état  de  repos,  il  existe  une  diminution  de  la 
OMliUtr*  des  globes  oculaires  dans  toutes  les  directions,  mais  surtout  en  haut.  Dans  les 
^^orts  di*  déplacement,  le  globe  oculaire  est  animé  de  petites  oscillations.  La  malade  ne 
p-'ut  regarder  de  côté  sans  déplacer  en  même  temps  la  tôte.  Le  tremblement  intentionnel 
*^ï  mains  est  resté  stationnaire.  La  voix  s'est  considérablement  assourdie,  elle  est  presque 
tteiate;  l'articulation  des  mots  est  impossible  ;  le  langage,  incompréhensible.  Les  troubles 

't'  Max  Arndt.  Arch.  fur  Psychiatrie,  1894. 
-'ToocHB,SockJ(<»  de  Neurologie,  Paris,  1900. 
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de  ti  déglutition  loot  Bt&UonniJres.  La  mslsde  ne  peut  lire,  mais  elle  diatingue  très  bra 
les  objets. qui  l'eatourent.  Elle  n'est  pas  sourde.  Mort  par  broacbo-pneumonie. 

Voici  maintcDsnt  l'eiamirn  anabimique  tel  i]u'il  a  été  rédigé  par  M.  Touche  : 

Autoptit.  —  L'eiamea  h  l'œil  nu  des  centres  nerveui  nioDtre  que,  seul,  le  cervelelttt  i 
lésé.  Lu  face  supérieure  de  cet  organe  est  absolument  intacte  et  les  lésions  portent  citlih  < 
nivement  sur  sa  face  iDfMeuru,  Elles  consistent  en  une  atrophie  coniîidérable,  atleigoiot 
le  territoire  des  deux  artères  cérËbelleuses  pasléro-iaférieures,  et  vraiscmlilabiiMiuBt 
consécutives  h  un  ramollissement  très  ancien.  Le  lobule  inféro-moyen  (lobule  cunéilora 
ou  digas trique)  est  entièrement  dËtruit  A  gauche,  presque  entièrement  détruit  à  droile  L 
lobe  iotéro-post^riour  (lobule  grêle)  est  détruit  dans  ses  deux  tiers  interne»  à  gauctic  :  u 
peu  échancré  ft  sa  parlie  moyenne  et  aulérieure  4  droite.  Toute  U  partie  postéro-inrèrieara 
du  vermis  inférieur,  k  partir  du  bec  du  L-alamus  scriptorius,  participe  au  ramollis seiutut 
Lelobeinféro-antérieur  (amygdale),  le  noculua  (lobe  du  pneumogastrique),  sont  un 
diminués  de  volume  par  comparaison  avec  les  régions  analogues  d'un  cervelet  6«in, 
ne  présentent  pas  l'atropliie  complète  des  autres  lobes. 

Nous  n'avons  pu  examiner  les  pièces  anatoniiques  à  l'étal  frais,  mais  il  ne  nous  i 
été  possible  de  retrouver  &  l'eiamen  macroscopique  sur  tes  pièces  dnreies  par  le  liquide 
de  Millier  le  ramolliK sèment  du  lobule  grêle  et  du  lobule  digastrique  ;  comme  le  driuontrf 
l'eiamen  liistologique  suivant,  ces  lobeâ  étaient  atrophii's  et  non  ramollis 

Le  cervelet  est  petit,  alropliii>,  surtout  dans  lea  régions  inlérieures.  La  protubérance  cs 
également  tr^s  réduite  dans  son  étage  antérieur.  Le  bulbe  et  l'isthme  de  l'encéphale  son 
plus  petits  que  chez  un  sujet  sain,  mais  ils  ne  paraissent  pas  atrophié*  au  même  di^ 
que  le  cervelet  et  la  protubérance. 


le  gra 


éder  k  l'eiamen  du  cervelpl.  cel  organe  a  été  divisé  par  le  milieu,  saivaul  ■ 
»  du  vermis;  une  moitié  a  élè  débitée  en  coupes  sagittales  sériées:  Tant;?  - 
lupes  borizontalès  sériées;  oeltc-ci  n'a  pas  i>tc  séparée  de  lu  protubéraoct,  dr  , 
façon  k  pouvoir  suivre  les  libres  des  pédoncules  cérébelleux  i  leur  pénétration  oa  i  i'ai  \ 
émergence  i 

Les  coupes  ont  été  colorées  par  la  méthode  de  Weigert-Pal  ou  par  le  picrocarmia,  àf  ■ 
fai^Dn  A  se  rendre  compte  à  la  fuis  de  l'état  des  libres  nerveuses  et  de  la  nature  hiilulo-  | 
glque  des  lésions.  | 

Covpti  tagillatet.  —  Ces  coupes  sont  particulièrement  précieuses  pour  étudier  les  entre-   , 
croisements  du  vermis,  la  masse  blanche  ccntralr,  et  établir  le  bilan  exact  de  la  réparti-   j 
tiou  des  lésions  dans  le  vermis  et  dans  le  lobe  lalérel. 
Le  lobf  laléral  est  considérablement  plus  atrophié  que  le  vermii.  Celui-ci  e^t  c«rlas  de 
limensions  moindres  que  sur  ub  ^er- 
elet  normal,  mais  toutes  se^  parlii^s 
développées  proporlionnellemeot    , 
nés  aux  autres,  la  réduction  csl 


rie  V 


.  Il  ei 


'(  l« 


le  tob€  lalir-il 
L'atrophie  est  en  eiret  beancoop  plus 
marquée  pour  les  lobes  de  la  ra<?e  in- 
férieure que  pourceui  de  la  face  supe 
rieure;  et  parmi  les  lobes  de  la  faC' 
inférieure,  le  lobnU  digaifrtqut  t 
tùbutr  grélt  sont  beaucoup  plus  a 
phiés  que  le  lobe  seniilunairc  inférieur  ; 
c'est  ce  qui  ressort  très  nettement  <1< 
l'cicameii  des  ligures  I  â  3. 

La  ligure  1  représente  une  roupe  A'i 
cervelet  passant  par  le  vermis  un  peu 
cndehors  du  noyau  du  toit.  Les  laiDe>, 
lamelles,  les  branches  de  l'arbre  d-. 
vie  et  ses  subdivisions  sont  très  i-ê- 
duîtes:  tuais  en  comparant  les  diJé- 
rents  lobes  les  uns  aux  autres  icutiDes 
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tléctÎTe  du  moaticule,  lobe  centra),  tubercule  v&lvulaii-e.  pyramide,  luette,  nodule),  on 
read  facilement  compte  qu'ils  ont  gardi^  les  uns  par  rapport  aux  autres  leA  munies 
irpurlioos  qu'à  l'état  normal. 

Sur  la  m^me  coupe  on  distingue  l'cnfre-crfit(«in«ii(  anlrriear  du  vtrmit  [Eca)  et  fenlre- 
(raemfni  da  noyaux  da  lait  {xNi)  Ces  (aiiceaui.  qui  ee  colorent  intunniveinent  par  la, 
Miodt'  de  Psi.  trano^enl  nettement  sur  la  substance  blanche  centrale.  (]ui  est  au  con- 
i\te  très  sensiblement  décolorée.  Ils  sont  cependant  nettement  plus  petits  que  sur  un 
rvflet  SBiu.  Les  faisceaui  de  Vtnlrt-eroiiemenl  eommiii»ral  aaUriear  sont  lassés  et  ne 
-nt  plus  seginentéjj  par  les  libres  de  projection  du  vermis.  Le  petit  mlrt-troiiemtal  eom- 
ui'iral  futtrritur  (Ècp)  (v.  J.  Dejerioe,  Aaat..  tome  11,  fasc.  l,  p.  719|  n'est  plus  repré- 
■Bi-que  par  queligues  fibres  coupées  perpendiculaire  ment  k  l'aïtrémilé  postérieure  de 
branche  horizontale  de  l'arbre  de  vie. 

Ls  substance  blancbe  centrale  est  très  dégénérée:  les  ùbm  nerveuses  ont  disparu  pour 
iJupart.  d'où  son  aspect  pflle  et  décoloré' 
La  substaocs  blanche  des  branches  de  l'arbre  de  vie  et  de  leurs  ramifications  est  égalé- 


es d^géaérëe,  mais  les  bords  en 
tle,  fe  qui  lient  à  la  conserïation  reli 
Mialioii,  tandis  que  la  plupart  de»  /ibr 
EoËQ  sur  cett«  coupe  on  dislingue, 
oriioolale  et  de  la  branche  descendent 
< diroïnsions  très  exiguës,  qui  n'esta 


;ont  beaucoup  mieux  colorés  que  la  partie  cea- 
tive  des  Hbret  «n  i;uirtan(j«  de  Stilling  ou  fibrei  £at- 
t  de  projeelioa  ou  fibrei  dentritiguet  oui  disparu. 
in  peu  en  avant  de  la  convergence  de  la  branche 
de  t'arbre  de  vie,  un  petit  amas  de  substance  grise 
le  globului 


U  tigure  î  représente  une  coupe  sagittale  de  la  région  de  trin<iition  entre  le  vermis  et 
t\iAa  latéral.  L'amggdale  (Amy)  tranche  par  son  volume  considérable  par  rapport  aux 
igires  régions.  Dana  la  partie  inférieure  de  ta  coupe  se  détachent  la  pyrmmide  et  les 
IrtiJers  vestiges  de  la  lueltt  et  du  naifulf;  ta  masse  blanche  est  toujours  très  pâle  et 
^tti-iui:  complètement  décolorée  dans  la  partie  supérieure.  Deux  faisceaux  bleu  colorés 


'■■->orloil  sur  le  reste  de  la  coupe  :  ce  sont  le  système  des  fibret  atmi-cireulairet  et  le 
fiJcBOil*  cérébelltux  $HpèrieuT  qui  énierjçe  du  cervelet  é  ce  niveau.  Comme  sur  la  coupe 
ft^  dente,  la  partie  centrale  de  la  euhslaoce  blanche  des  lames  et  lamelles  e.st  plus 
^■tntrie  que  les  bords. 

l*  li^n  3  représente  l'hémisphèra,  La  substance  blanche  centrale  et  ses  prolongements 
^a*  les  lobes,  lames  et  lamelles  est  presque  complètement  dégénérée.  Le  lobe  grêle  et  le 
Ml  iijiulrique  (LDg)  sont  particulièrement  alrophié.<  et  compris  dans  une  écliancrure 
■witw  en  avant  par  l'amygdale,  en  arriére  par  le  lobe  .»emi-lunaire  inférieur.  Le  pfdoacule 
<"'Mlt>Lc  Hoifra  iPcm}  ne  contient  plus  que  quelques  rares  fibres.  Le  centre  de  la  coupe 
t>t  m  cootrtire  fortement  coloré.  Le  pédoncule  de  l'amygdale  qui  s'insère  sur  le  bordpoa- 
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tëro-ïnTéi'iBur  du  noyau  dentelé  est  riche  en  fibres.  Len  circonvolutions  du  ho^ou 
(Oe)  sont  plus  minces  et  moins  aalUsntas  que  normolemcnt,  mais  le  feuiragt  —' — 


,terUu^       hiiSi^i/a/, 


cérébelleusp  de  toutes  parts.  Enfin  quelques  rares  ^"^' 
rculaires  eïtarnes,  parcourent  cette  région  de  la  substïn^ 
blajiche  qui  sépare  la  base  d'inaertlon  des  lobes  du  bord  supérieur  du  uoyan  denteli. 
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Cel  eiamea  a  été  complété  par  une  série  de  coupa  lioTÏzonlalti  du  cerrelet.  Sur  la 
aui>e  représeutâe  aur  la  Qgure  4,  [a  substaoce  blanche  l'entrale  csl  presque  complAto- 
imit  dégeaArée  :  on  disliugue  encore  quelques  fibres  qui  la  parcourent  dans  diiTérentes 
]^^'tioDâ.  11  est  à.  remarquer  que  les  Qbres  sont  plus  nombreuses  dans  !a  substance  blanche 
in  vi'nuis  que  dans  la  substance  blanche  da  l'hâmisphère.  L'amygdale  se  fait  remai'- 
|uer  encore  ici  par  son  volume  considérable;  de  même  le  noyau  dentelé,  par  l'intâgrilé  du 
fulrojje  inlracilaire  et  la  conservation  de  la  partie  la  plu»  centrale  du  feutrage  sitra- 
iliain:.  Malgré  cela,  le  noyau  dentelé  est  lui'taâme  sensiblement  plus  petit  que  celui  d'un 
en  dît  normal. 

LVnseinble  des  coupes  sagittales  et  horizontales  nous  a  montré  encore  les  particularités 

TuQtp  l'écorce  du  cervelet  est  atrophiée  diius  ses  divers  élijments.  mai»,  d'une  Taïongénë- 
ili',  TalrophiB  est  plu»  pronoiii:ée  pour  les  héniisphéres  que  pour  le  vormii;  les  amvg- 
ldl«<  ïout  les  régions  le»  plus  respectées  et  apr^a  elles  le  llo[:ulu9  (maie  le  lloculus  est 
>eauroup  plus  réduit  que  l'amygdale)  ;  leurs  pédicules  sont  bien  colorés  et  peuvent  être 
it,  DulleoDeot  suivis  sur  tout  le  parcours.  La  masse  blanche  des  hémisphères  est  beau- 
nup  plus  malade  que  cutle  du  vermis. 

L'ijibrri  leiui-tirculairti  trlerntt,  qui  se  continuent  en  partie  dans  la  bulbe  avec  le  corps 
rtsiifunue  proprement  dit  et  dans  le  i-ervelel  avec  le  grand  en tre-crni sèment  conimïssural 
iu  leiml»,  ïont  parti vllauienl  conservces,  la  partie  centrale  est  bien  colorée,  tandis  que 
\ii  pariie:)  marginales  sont  complètement  dégénérées  :  elles  abandonnent  quelques  rares 
tbres  aiii  hémispliéres.  la  plupart  s'épuisent  dans  le  verrais. 

Le:  ahr/i  irmi-cireulairet  inltntei,  qui.  en  temps  normal,  scginenlent  le  feutrage  intra- 
Dliiir»  et  le  pédoncule  cérébelleux  Nupérieur  et  circonscrivent  le  bord  latéral  du  IV'  ven- 
Ini-ule,  tendues  comme  des  arcs  entre  les  noyaux  du  toit  et  le  segment  interne  du  corps 
frtiifumie,  ne  sont  pas  apparentes;  mais  il  esta  remarquer  que  par  le  fait  même  del'atro- 
[ibie  ^ilobale  du  cervelet  les  élément.''  sains  le  sont  ta«sés,  et  il  est  parfais  dilBcile  de  les 


vées.  Le  pidoncult  eirébatUiu-  >«péritnTel  le  liile  de 


niroutfr  au  milieu  dos  Glires  conservées.  Le  pidoncult  eirébatUiu-  >«péritnt 
'^'"'•tr  uriMttHie  soal  cependant  hachés  par  des  lignes   semi-circulaires, 

liuutï  |.]u>  les  flbreB  correspondantes.  On  serait  tenté  d'admettre  leur  eilslc 

'""     '       "  ' il  des  noyaux  du  toit;  mais  celui-ci  n'est  paa 

.__    =_. „.,__.    -   --B|,ar  losllliri      ' 


i  sur  la  persistance  de  l 'entre-cru isemeiii  aes  noyau 
KDt  alimenté  par  les  libres  semi-circuluirea  internes, 
m  de  Gower<,  par  des  Bbres  ~  "     ~' '  '  —  ^'' 


«  u>  uvHcin,  i>,>i   ucn  uui^B  4UI  ciii.uurent  le  pédoncule  céréhelleui  supérieur  et 

»l"niliiMBt  plus  Iw»  dons  le  buibo  a-  "■■—■■   ■'■■    --.".>="i  t-i^-T.,.^  ^..    „=  -».•:•...„.. 


■niiiiuie nouj  \g  verrons  plus  lom,  i  ciat 

P*ni>etile  supposer  que  la  système  des  -, 

'''"''■■ml  coBservé.  Lea  noyaui  centriu: 


Il  ciiiuurrui  le  |ieuuiii'uie  ciTeui:^LLVu]i  supérieur  et 
liveau  du  segment  interna  du  corps  restilorme. 
de  conservation  relative  du  corps  juxtarestiforine 


it  incomparablement  mieux   conservés  q 
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l'éeorce  cérébelleuse  :  malgré  cela  ils  sont  plus  petits  que  sur  ud  cervelet  Domial.  L'atrj- 
plile  du  noyau  du  loit,  du  çlobuliti  et  de  l'embolui  parait  même  plus  cocKidérable  <\u- 
celle  du  noyau  deutelé.  mai»  cela  D'est  qu'une  appareoce.  et  aionétatilitune  companiw 
entre  les  organes  malades  et  les  organes  saion  correspondante,  il  devient  évideol  qii'jii 
ont  garda  les  uns  vih-â-vi!)  des  autres  A  peu  prés  \ei  mêmes  pruporlinns. 

Le  fculrage  intraciliaire  est  riche  en  libres,  très  dénie;  le  feutrage  eitracîlialre  rM  ii 
contraire  très  tassé  et  réduit. 

(coloration  parle  picrocurminl 

Écorce  Couelit  inlrrmrdiiurt  Coj- 
eht  liei  allHlei  de  Purkinir.  —  Ij- 
cellulcs  de  Purkinje  ont  (-0)ii|il>'U-^ 
ment  disparu  nur  quel'iuei  lAnirlle~, 
alors  que  sur  d'autres  elles  -m 
parlielleinent  conservées.  Ea  (rr- 
tains  points  on  peut  suivre  iinv  ^nr 
de  cellules  de  Purklnje  tant  inter- 
ruption; ailleurs  celles  qni  rc-lsni 
sont  séparéet  par  de  larges  inltf- 
valloK  0(1  on  n'en  trouvn  plus  Uit; 
un  grand  nombre  sont  en  voi«d'i- 
tropliie  et  li'S  cellnlep  malade*  wnt 
entourées  pour  la  plupart  par  m 
OJiiHS  de  noyaui  nrvro^iquc?,  h 
on  distingue  encore  let  artonii- 
tioas  en  bois  de  cerf  Jcs  ceilulnd- 
Purkinje;  là.  elles  font  au  conln"" 
coniplèlemenl  défaut 

Dans  la  rourbe  Molàvlain.oci- 
tingue  peu  de  cellules  étoileBS-  ^' 
éléments  cellulaires  v   sont  rue::     ' 
cotte  lOTUche  est  d'ailleurs  W-  ^- 
U^io.  I 

La  touche  de»  graiia  est  ceWi  <\i" 

sont  Qombreux.  tassés.  r^liarsJ''  | 
formé  ;  sur  quelques  lames  cv(>"0- 
dant  ils  sont  moins  rappnichi^  '■ 
laissent  entre  eux  quelque  viilt-. 
Lf»  fibres  nerveuses  v  sont  eimi" 
tioDiielles.  de  mfime  d'ailleurs  <|i'>' 

_  .      dans  la  couche  interniédiiire. 

^^'^-  Subilance  blanehe  dei  («««  "  ■*'■ 
W  lamellti  —  Comme  nous  l'aiu"- 
fait  déjà  remarquer  en  étudiani  k- 
coupes  «agittales  et  lioriioiiiïl'>. 
les  librri  en  guirlande  sontlieauraiii 
plus  épargnées  que  les  libm  'l"- 
driliques  ou  de  projection.  Cilliî 
qui  persislenl  sont  granulcusi', 
irrégulières,  llciueuses.  La  proli>i^ 
ration  névrogliiiue  inovaun  et  l'I"''' 
les)  est  peu  marquée  et  il  n'e>i-i' 
pas  d'altéraljun.s  vasi^ulaires  »pl""' 
ciablus,  quelle  que  soit  la  couclit  <1^ 
l'écorce  que  l'on  estuniae. 

.Vuifiilu;  frii  eeulraux.  — 

nai/au  dentelé  les  cellules  si 

de  libres  i  myéline 


jien  colorées,  plor  ^ 
iicoup  lie  ccllulcH  s 
u  4phéiique. 


lit,  dans  le  buuchun 


a  dtui  It 
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EXAMEN    DES  PBDONCCLES   CÉRéBELLBUX    ET   DE    LEURS   NOYAUX    D*ORIGIXE 
I.   —    PÉDONCULE     CÉRÉBELLEUX     MOYEN    (fig.   5). 

\»yaux  poniiques.  —  Les  pédonculos  ct^rébelleux  moyens  sont  presque  complètement 
dé^vDéré8;&  leur  sortiedu cervelet  on  ne  distingue  plus  que  quelques  rares  fibres  clairse- 
mées, qui  appartiennent  au  stratum  profundum  des  (ibres  transverses  de  Tétage  antérieur 
de  la  protubérance.  On  remarque  en  outre  dans  cette  région  (étage  antérieur  de  la  protu- 
bt^rancej  le  prolongement  du  rapAé  médian  de  la  calotte;  les  fibres  y  sont  assez  nombreuses 
et  serrées,  et  proportionnellement  beaucoup  plus  abondantes  que  celles  du  stratum 
profondum.  La  disparition  des  fibres  du  stratum  intermedium  de  l'étage  antérieur  a  pro- 
ddit  uQ  groupement  plus  compact  des  faisceaux  du  pédoncule  cérébral.  Les  fibres  du 
!>trdturo  superficiel  ont  complètement  disparu.  Les  noyaux  pontiques  sont  totalement  dis- 
parus. L*ètage  antérieur  de  la  protubérance  n'est  plus  constitué,  en  dehors  des  quelques 
rares  Gl>i-es  du  stratum  profondum  qui  subsistent  et  du  raphé  médian,  que  par  un  feu- 
trdj^e  névreglique  assez  dense,  formé  de  noyaux  et  de  fibrilles  entre-croisées  en  tous  sens, 
au  milieu  duquel  on  distingue  à  peine  quelques  cellules  nerveuses  trés  atrophiées. 

La  K'duction  considérable  qu'a  subie  la  protubérance  est  donc  la  conséquence  de  la 
disparition  des  noyaux  pontiques  et  des  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  moyen. 

II.    —    PÉDONCULE    CinÉBELLEUX  INPÉRIeÎIR 

Moelle.  —  La  moelle  est  un  peu  plus  petite  qu'une  moelle  normale.  Il  n'existe  pas 
•l'atrophie  appréciable  des  éléments  cellulaires.  Les  colonnes  de  Clarke  en  particulier, 
lui  servent  de  noyau  d'origine  aux  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  ne  sont 
Tiuliement  atteintes.  Il  n'y  a  pas  traces  de  dégénérescence  ni  dans  le  faisceau  céré- 
U  lieux  direct  ni  dans  le  faisceau  de  Gowers. 

U<i  méninges  ne  sont  pas  très  épaissies,  la  couche  sous-pie-môrlenne  l'est  davantage. 

A  partir  de  la  111*  racine  cervicale,  il  existe  tout  près  de  la  périphérie  de  la  moelle  une 
p*>tite  zone  de  dégénérescence  à  la  limite  du  cordon  antérieur  et  du  cordon  latéral  ;  elle 
0  cupf  la  place  du  faisceau  de  Helweg.  Sur  les  coupes  passant  par  la  II«  et  la  1"  racines  cer- 
vi-aies,  elle  devient  de  plus  en  plus  nette  {FHe,  fig.  6  et  7).  En  outre,  à  partir  delà  IV*  cer- 
T'Cdle.  on  constate  dans  le  cordon  latéral,  et  plus  particulièrement  dans  l'aire  du  fait- 
oiu  f^ramidal  eroué  et  du  faisceau  fondamental,  la  disparition  d'un  certain  nombre  de 
6b; es  qui  sont  remplacées  par  un  tissu  amorphe  dans  lequel  semblent  plongées  les  fibres 
^iût^4;  les  vaisseaux  y  sont  assez  nombreux  et  leur  paroi' est  très  épai.ssie.  Ces  altérations 
peuvent  être  suivies  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle;  elles  diminuent  cependant  d'inten- 
nii-  au  niveau  de  la  région  lombaire. 

Sur  plusieurs  coupes  de  la  région  cervicale  et  de  la  région  dorsale,  les  vaisseaux  dos 
't>rdons  postérieurs  présentent  des  altérations  semblables,  mais  sans  qu'on  y  découvre 
1«  dégénérescence  dans  les  faisceaux  ;  toutefois,  sur  les  préparations  colorées  par  le  picro- 
''irmiu.  on  y  voit  de  petits  foyers  dans  lesquels  les  fibres  nerveuses  sont  remplacées  par 
<iu  tissu  amorphe  coloré  vivement  en  rouge. 

Bulàf  —  La  dégénérescence  bilatérale  du  faisceau  de  Helweg  peut  être  nettement  suivie 
''aa^  le<  plans  inférieurs  du  bulbe  Jusqu'au  niveau  du  noyau  Juxtaolivaire  antéro-interne. 
U  zone  p&le  observée  sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Pal  correspond  en 
r^'aiit'^à  un  faisceau  dégénéré  et  non  à  un  faisceau  composé  de  fibres  fines;  en  e(Tet,  sur 
le>  coupes  colorées  par  le  carmin  ou  l'hématoxylinc,  on  constate  au  même  niveau  une 
ï^ilifération  des  noyaux  névrogliquos  et  des  altérations  très  manifestes  des  cylindraxes 
't 'If  la  gaine  de  myéline.  Au  delà  du  noyau  juxtaolivaire  interne,  il  est  difTleile  de  suivre 

•  fdJM'eau.  Bien  qu'en  arrière  de  l'olive  il  existe  une  zone  dégénérée,  nous  ne  saurions 
i":mH*r  pas  plus  que  dans  l'observation  que  nous  avons  publiée  avec  M.  Dejerine)  qu'il 

•  1  coQtJnuité  entre  le  faisceau  de  Helweg  et  cette  zone  de  dégénération  rétroolivaire. 
Us  noyaux  des  cordons  postérieurs  (noyaux  de  Goll  et  de  Burdaeh)  (.YG,  XB),  le  noyau 

^'  Monakow  (NM),  les  fibres  arciformes  internes  (/Sr)  et  le  ruban  de  Reil  (Rm)  sont  normaux. 
'-♦-'  M^amidexelleur  entre-croisement  sont  bien  colorés. 

I>»  oUres  bulbaires  (On",  fig.  8  et  9)  et  les  noyaux  juxtanlivaires  sont  très  atrophiés 
d-ins  loua  leurs  diamètres,  mais  les  circonvolutions  en  sont  encore  apparentes:  examinées 
p<ir  iraciiparencc.  elles  paraissent  beaucoup  plus  claires  que  le  reste  de  la  coupe.  Les  cel- 
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luIes  olivsires  ont  diitparu  en  gronde  partie  ;  celles  qui  subsistent  sont  pour  la  pliipv< 
en  voie  d'ntroiihie  ;  Il  existe  en  outre  une  prolifération  n^vroglique  tr^s  inlease  titht  t 
fibrilles  et  en  nojaui.  Le  tiile  de  l'olive  est  presque  totolcuK'nl  dégénéré  l  quu'l  ^i 
fibres  circuniolivaJres.  la  plan  moyen  composé  défibres  &  trajet  verticil  est  seul  conter 
las  libres  ti  trajet  iiorizont&l  qui  forment  le  plan  profond  et  le  plan  superficiel  et  qui 
sont  autres  que  les  fibres  ardfonnet  ixlernti  (fibres  cérébello-olivaires  lonalcs  d^  H. 
gaziini)  sont  totalement  disparues.  Il  en  eal  de  même  des  fibrii  cirrbtUootîriùret  tr!\ 
IrigêrniHaUi  tl  inttrlriginiinalti  de  Uingazzini  {fit,  ûg.  9),  qui  constituent  le  ^etini'^ 
■upéro-eileme  des  libres  arciformes  intemes.  La  zone  de  dégénérescence  rétroolîTiire  i 
certainement   due,  sinon  en  totalité,  du  moias  en  grande  partie,  i  la  disporitktQ  de  i 


1  bord  postârivur  et  sont  très  groupëei  à  ce  oiieu  i 
.  supériuurs  de  l'olive,  le  fai>r«aii  ttniral  de  la  lalilir  . 
t  eu  dehors  ;  il  est  bien  coloré,   mais   cerlaiDcmeDi 

i  noyaux  arqaét,  le  iwjiiia  <f<i 


nbres  qui  abordent  l'olive  par  i 
sur  un  bulbe  nornial.  Dans  les  plan 
IFcc.  Bg.  5)  se  d.'taclie  en  arriére 
moins  volumineux  que  dans  on  hulbe  sain. 

Les  nogaitr  juxtaoliraire»,  les   noijnux  prépyramidaux  o 
raphè,  ont  subi  des  altérations  analogues  A  celles  de  l'olive. 

La  substance  réticulée  du  bulbe  est  sensiblouieot  atrophia:  les  cellules  de  la  subrlaif.'e 
grise,  qui  dans  les  plans  iniôrieura  du  bulbe  se  groupent  en  dehors  pour  former  les  iin»ii«-r 
latéraux  du  bultie.  Kont  clairsenjées,  et  il  n'est  pas  douteux  que  ces  novaux  aient  il; 
atteints. 

Tendis  que  toute  la  péripbérie  du  eorpt  rtslifnrmt  est  totalement  dégénérée,  la  pirlie 
centrale  est  bien  colorée. 

Le  tegaitnl  inUrnt  it»  eorps  reiliforme  {Cjj  (corps  jux tares tiforme,  faisceaui  cèribrllo- 
TL'stibulaircs)  paraît  égalcniunt  un  peu  atropliié,  mais  on  n'y  découvre  pas  de  dêgi-ni- 
ration  JL  proprement  parler. 

Proiubiratut.  Éliujr  poilfTiKur  iiu  calolti.  —  La  calotte  protubéraotiplle  est  réiduiledso! 
tous  ses  dianii-trcs.  Les  noyaux  de  Ueiters-ltecNtereu- sont  plutût  petits:  les  cellules,  dr 
faibles  dimensînns:  les  noyaux  névroglique.'  y  sont  en  plus  grand  nombre.  Les  fib^'^  >Ik 
nerf  vestibulaire  sont  grêles  et  paraissent  assez  clairsemées. 

Le  système  acoustique  est  au  contraire  nuimal  sur  toute 
stries  acoustiques  faut  totalement  défaut. 

Il  n'y  a  rien  de  particulier  à  signaler  pour  les  autres  nerf !^  cran 

Les  grosses  cellules  du  jioyau  central  supérieur  de  la  : 
' '  '  lèral  bien  développé.   Le 


n  éteadue;  cependaol  1^ 

i  et  leurs  no  y  au  i  d'origic': 
réticulée  sont  nom- 
central  infèrieui  pvjii 


normal   Le  noyau  du  replié  (ii  la  liniiti'  du  bulbe  et  de  la  protubérance)  parait  très  r»luil 
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Le  pédoncule  cérébeKeii»  eupéi  lour  H  ion  entrc>  croiauroenl  nepréseolMil  rien  d  aaorm&l. 

Les  coupes  passant  pur  calle  ri    — —  —  '-- 

ipsisic»  pour  qu'on  puisse  se  rei 

du  nombre  et  àe  l'état  des  celJu 

no>iiu.  comme  lea  autres  parti 

pliaJe,  comma  d'ailleurs  le  bull 

geuiral.  est  UD  peu  au-dessous  1 

ne  préseale  pas  d'altiTatiODS  n  unifestes 

Leg  pédûiUHln  erribraux 
(P.  Gg.lOiioat  tr^B  malades 
le  filscean  de  Tilrch  et  toute 
Id  partie  ioteme  aontpresqge 
cniDplèieawDl  décolorés  aur 
iti  coupes  colorées  par  la 
uitrtlioile  de  Weigen-Pal 
le  dtuiiénie  cinquième  ex 
Uine  du  pédoocule,  iinuié 
dialtmeot  en  dedans  du  Tais 
(Phu  de  Turck,  e«t  seul  co 

Iule,  les  libres  nerveuse»  y 

iODt  disparues  ou  atrophiées 

(lli'S  Joat  remplacées  par  du 

iitin  Dérroglique  (noyaux  et 

litinllesl.     La     degénératioa 

{l'ut  être  suivie   plus   haut 

iUds  11  capsule  inierne.  Dans 

l>  nioilié  supérieure   de  la 

l'rotubéraace  quelques  Tasci- 

luIeïsoDt  eacore  nianifeste- 

iiieut  dégénérés  :  les  grosses 

iibTO   y   sont   uioios    nom-  ng.  lo  "•'îilletz   . 

bpçiiM»;le»6bre»  grêles  sont 

iboiidanles.  le  tissu  névroglique  est  passablement  proliréré.  On  n'observe  plus  rien  de 

Hiitilible  au  niveau  des  pyramidci,  qui  sont  saines  (Pj/,Iig.  S  et  9). 

t^D  résumé,  l'ensemble  des  lésions  observées  dans  ce  cas  est  caractérisé  par 
leur  lopograpbie  et  leur  nature  histalogique.  C'est  d'une  part  :  1°  l'atropbîe 
^>  métrique  de  l'écorce  cérébelleuse  plus  prononcée  sur  les  hémisphères  que  sur 
it  >ermis,  contrastant  avec  l'intégrité  relative  des  nojaux  gris  centraux:  S'I'atro- 
[')iie  presque  totale  de  la  substance  grise  du  pont  et  la  dégénérescence  presque 
t"t»le  du  pédoncule  cérébelieui  moven  :  le  pédoncule  cèrcbelleui  supérieur  est 
»u  coDtraire  bien  conservé;  3°  l'atrophie  Irés  prononcée  des  olives  inférieures 
J"  Dojaui  juilsolivaires,  des  nojnus  areiformes,  la  dégénérescence  des  fibres 
a^■ito^IQes  externes  et  du  corps  restiforme. 

'^es  lésions  sont  la  conséquence  de  la  disparition  des  cellules  dans  les  no,vaui 
l'^i!  torre! pondants  et  de  la  dégénérescence  secondaire  des  Cbres  nerveuses  qui 
î  lirenneot  leur  origine;  elles  semblent  avoir  débuté  à  la  fois  dans  l'écorce  du 
'Tivlet,  dans  la  substance  grise  du  pont  et  des  olives  inférieures  :  il  s'agit  en 
quelque  sorte  d'une  atrophie  sjslématique  primitive  de  l'écorce  cérébelleuse, 
'le  ses  fibres  afférentes  et  de  leurs  principaux  noj'aux  d'origine. 
^  ce  point  de  vue,  cette  observation  peut   èlre  considérée  comme  un  cas 

Mais  nous  nous  trouvons  eu  réalité  en  présence  d'un  cas  complexe,  d'une  associa- 
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tioQ  de  deux  processus  morbides  :  en  effet»  à  côté  de  l'atrophie  olivo-pooto-céréb^!- 
leuse,  qui  est  indéniable,  nous  relevons  des  lésions  du  tractos  moteur,  endiiTéreou 
points  de  son  trajet,  au  niveau  du  pédoncule  cérébral,  de  la  moelle,  et  cela  maigri' 
l'absence  de  dégénérescence  dans  les  pjrramides  bulbaires.  N'avant  pas  pratiqu** 
de  coupes  histologiques  très  fines  après  inclusion  dans  la  paraffine  dans  c^ 
diverses  régions,  nous  ne  pouvons  nous  prononcer  avec  une  grande  précisino 
sur  la  nature  bistologique  de  ces  lésions  ;  mais  le  fait  que  le  tractus  moteur  es' 
pris  par  segments  et  que  les  régions  intermédiaires  sont  respectées  nous  porte 
tout  naturellement  à  admettre  l'existence  de  lésions  très  comparables  à  celles  de 
la  sclérose  en  plaques,  bien  qu'elles  soient  plus  diffuses  que  dans  cette  affection 
et  qu'elles  ne  soient  pas  disposées  par  plaques  très  limitées.  Nous  conclurons 
donc  que  cette  malade  était  atteinte  d'atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  et  qu'elle 
avait  en  outre  des  altérations  très  analogues,  sinon  par  leur  groupement,  du 
moins  par  leur  caractère  segmentaire,  à  celles  de  la  sclérose  en  plaques;  mais  re 
sont  deux  ordres  de  lésions  qui  semblent  avoir  évolué  indépendamment  l'une  'if" 
l'autre  et  qui  au  premier  abord  ne  paraissent  pas  de  même  nature.  Nous  fenin< 
toutefois  cette  réserve  que.  nous  ne  connaissons  pas  les  altérations  initiales  lie 
l'atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  et  qu'il  n'y  a  rien  d'impossible  à  ce  que  li 
dégénérescence  des  fibres  procède  par  segments;  mais  c'est  là  une  question 
d'histologie  générale  qui  trouvera  sa  place  ailleurs. 

Il  existe  cliniquement  de  grandes  analogies  entre  l'atrophie  olivo-ponto-cêrè- 
belleuse  et  la  sclérose  en  plaques  ;  en  effet,  on  trouve  dans  ces  deux  affectioDs 
des  troubles  de  l'équilibre,  de  la  marche  et  de  la  station,  le  nystagmus,  la  parole 
scandée,  le  tremblement  intentionnel,  l'exagération  des  réflexes;  mais  tousces 
sjmptômes  acquièrent  dans  la  sclérose  en  plaques  une  intensité  qu'on  retrouve 
rarement  dans  l'atrophie  cérébelleuse. 

Dans  l'observation  présente,  il  est  légitime  de  supposer  que  si  le  tremblement 
intentionnel,  les  troubles  de  la  parole  et  le  njstagmus  ont  atteint  une  si  gnuàt^ 
acuité  que  la  confusion  avec  la  sclérose  en  plaques  était  inévitable,  ce  ne  sont 
pas  seulement  les  lésions  cérébelleuses  qu'il  faut  mettre  en  cause,  mais  encore 
celles  qui  s'étagent  sur  la  voie  cérébrale  motrice  ou  mieux  leur   coïncidence 

D'après  M.  Babinski,  si  le  tremblement  intentionnel,  la  parole  scandée  et  le 
nystagmus  sont  si  communs  dans  la  sclérose  en  plaques,  c'est  qu'il  existe  dt'^ 
plaques  protubérantielles  qui  intéressent  les  fibres  cérébelleuses;  nous  pensoos 
qu'une  lésion  exclusivement  localisée  dans  le  cervelet  ne  détermine  pas  un  trem- 
blement intentionnel  aussi  accusé  que  celui  de  la  sclérose  en  plaques,  et  on  peut 
même  se  demander  si  le  tremblement  intentionnel,  les  troubles  de  la  parole.  I** 
nystagmus,  qu'on  retrouve  constamment  à  côté  des  troubles  de  l'équilibre  dan< 
l'atrophie  cérébelleuse,  ne  sont  pas  dus  en  partie  à  la  coexistence  de  la  petite;:!>e 
du  névraxe  et  en  particulier  de  la  voie  pyramidale,  signalée  dans  la  plupart  de> 
cas  de  cette  affection. 

Nous  ferons  remarquer,  en  outre,  que  les  troubles  de  l'équilibre  sont  souvent 
beaucoup  plus  intenses  dans  la  sclérose  en  plaques  que  dans  les  atrophies  cére* 
belleuses  ;  or,  dans  la  sclérose  en  plaques  les  lésions  se  répartissent  non  seule- 
ment sur  le  cervelet,  mais  encore  sur  les  noyaux  du  nerf  vestibulaire  et  sur  h 
voie  cérébrale  motrice.  Le  cerveau  est  capable  de  suppléer  le  cervelet  dans  uu»' 
certaine  mesure  et,  comme  l'a  démontré  Luciani  (1),  un  chien  privé  du  cervelft. 
auquel  on  enlève  les  deux  gyrus  sigmoïdes,  devient  incapable  de  réapprendre  â 

(1)  LuciAM,  //  cervelletlo.  Nuovi  tludi  di  ftiiolot/ta  normale  a  pathologiea»  Firenzf,  l^■yt 
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marcher  et  de  se  tenir  debout,  même  plusieurs  mois  après  la  deuxième,  opéra- 
tion. D'autre  part,  Ewald  (4)  a  signalé  des  désordres  considérables  de  l'équilibre 
apn'S  Textirpation  bilatérale  des  couches  superûcielles  de  la  zone  excitable  de 
l'écorce  cérébrale  chez  le  chien  privé  des  deux  labvrinthes;  le  chien  ne  peut 
plus  marcher,  ni  sauter,  ni  courir,  ni  se  tenir  debout.  J*ai  moi-même  (2)  constaté 
qu'un  chien  privé  des  deux  labyrinthes  et  du  cervelet  devenait  incapable  de 
réapprendre  à  marcher,  et  même  de  se  tenir  debout,  bien  qu'en  liberté. 

Ces  diverses  expériences  permettent  de  conclure  que  le  labyrinthe,  le  cervelet 
et  l'écorce  cérébrale  participent  à  des  degrés  divers  au  maintien  de  l'équilibre  et 
expliquent  dans  une  certaine  mesure  pourquoi  des  lésions  disséminées  sur  ces 
trois  organes  entraînent  des  troubles  de  l'équilibre,  de  la  marche  et  de  la  station 
plus  intenses  que  ceux  observés  au  cours  des  atrophies  cérébelleuses. 
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Fibres  arciformes  internes. 

Faisceau  solitaire.  Pcs 
Lobule  central. 

Lobule  digastrique.  Py 

Koyao  de  fiurdacb.  Qa 
Noyau  de  Goil. 

Noyau  latéral  du  bulbe.  Rm 

Noyau  de  Monakow.  7,9a 

Nodule.  Y 

Noyau  juxlaolivaire  externe.  VA 

Noyau  juxtaolivaire  interne.  Vsd 
Noyaux  politiques. 

Noyau  rouge.  X 

Noyau  du  ruban  de  Reil  laté-  xPy 

rai. 

Nucleus  reticularis  segmenti  xNt 

pontis. 

Noyau  de  l'hypoglo^Sf*.  // 
OU  ve  inférieure  ou  bulbaire. 


OliTO  cérébelleuse. 

Pédoncule  cérébral. 

Pédoncule  cérébelleux 
moyen. 

Pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur. 

Pyramide. 

Tubercule  quadrijamean  an- 
térieur. 

Ruban  de  Reil  médian. 

Pilier  antérieur  du  trigone. 

Trijumeau. 

F'aisceau  de  Vicq  d'Azyr. 

Racine  descendante  du  tri- 
jumeau. 

Pneumogastrique. 

Entre-croisement  des  pyra- 
mides. 

Enti^e-croisement  des  noyaux 
du  toit. 

Bandeletto  optique. 


I^  Recherches  sur  le  Faisceau  Longitudinal  Postérieur  et  la  Subs- 
tance Réticulée  Bulbo-protubéranUelle,  le  Faisceau  Central  de  la 
Calotte  et  le  Faisceau  de  Hel^oveg,  par  M.  André  Thomas. 

Les  lésions  de  la  protubérance  détruisant  sur  une  grande  étendue  l'étage 
p"ht<^rieur  ou  calotte  ne  sont  pas  très  fréquentes  et,  si  on  élimine  les  tumeurs  qui 
compriment  plutôt  qu'elles  ne  détruisent,  on  a  rarement  l'occasion  de  pratiquer 
leiâmen  histologique  de  névraxes  À  la  suite  de  vastes  fojers  hémorragiques  ou 
de  ramollissement  siégeant  dans  "Cette  région.  C'est  pourquoi  l'anatomie  des 
Voies  protubérantielles  est  loin  d'être  complètement  élucidée. 

Nous  avons  eu  cependant  l'occasion  d'étudier  dans  le  laboratoire  du  professeur 
Dejerine  les  dégénérescences  secondaires  d'une  lésion  destructive  de  la  calotte; 
ii  s  agit  d'un  foyer  hémorragique  ayant  presque  complètement  sectionne  la 
calotte  protubérant! elle  &  la  limite  supérieure  du  noyau  de  la  Vl«  paire;  ce  foyer 
unilatéral  s'étendait  en  dedans  jusqu'à  la  ligne  médiane,  en  dehors  jusqu'à  une 
ligne autéro-postérieu repassant  entre  le  ruban  de  Reil  latéral  et  le  ruban  de  Keil 


l'  Félix  Sintschi,  Rapports  entre  la  zone  excitable  du  cerveau  et  le  labyrinthe  d'aprèt 
fi.  tVaW,  Rtv\u  scientifique,  1897. 

■^1  André  Thomas,  Etude  expérimentale  sur  les  fonctions  du  labyrinthe  et  sur  les  sup- 
i-ifiin<fi  eatre  le  labyrinthe,  le  cervelet  et  Cécorce  cérébrale.  Revue  internationale  de  rhino- 
4«,  oto%ie,  laryngologie,  1899. 
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médiaire  ;  en  arrière,  il  avait  détruit  le  genou  du  facial  ;  en  avant,  le  ruban  {\r 
Reil  médian  :  il  se  prolongeait  enfin  jusque  sur  les  faisceaux  les  plus  postérieuis 
du  faisceau  pvramidal. 

Cette  lésion  s'était  traduite  cliniquement  par  une  hémiplégie  alterne,  parah^p 
des  membres  du  côté  opposé  h  la  lésion*  paralysie  faciale  du  même  càié  et 
déviation  conjuguée  des  veux  telle  que  l'œil  droit  regarde  en  dehors  et  l>il 
gauche  en  dedans  (la  lésion  siégeait  à  gauche)  ;  mais  nous  passons  rapidement  sur 
les  considérations  cliniques  auxquelles  pourrait  donner  lieu  l'étude  de  ce  sva- 
drome,  et  nous  insisterons  surtout  sur  l'examen  anatomique,  qui  fait  l'objet  de 
cette  communication. 

Deux  voles  longues  ont  été  ainsi  intéressées  :  le  faisceau  longitudinal  posté- 
rieur et  le  faisceau  central  de  la  calotte.  Voyons  ce  qu'il  en  est  advenu  au  point 
de  vue  des  dégénérescences  et  quelles  déductions  anatomiques  nous  pourrons  en 
tirer. 

Le  faisceau  hngitudmal  postérieur  gauche  (côté  de  la  lésion)  est  complètemeot  dégéoére 
au-dessus  du  foyer,  et  cette  dégênéresceoce  peut  être  suivie  sur  toute  la  hauteur  d^  U 
calotte  au  voisinage  des  noyaux  de  la  IV*  et  de  la  III*  paire.  La  substance  réticulée  qai 
suit  la  substance  grise  périépendymaire  et  qui,  juxtaposée  au  faisceau  longitudin&I 
postérieur,  figure  un  croissant,  a  subi  le  même  sort.  Au-dessous  de  la  lésion,  le  fai<iV4iu 
longitudinal  postérieur  n*est  que  faiblement  dégénéré  et  la  dégénérescejice  s*attèoue  a 
mesure  qu'on  examine  des  plans  situés  plus  bas. 

Le  faisceau  longitudinal  postérieur  droit  (côté  opposé  à  la  lésion)  n*a  nallement  d^^géoére 
ni  au-dessus,  ni  au-dessous.  11  en  est  de  même  des  fascicules  de  la  substance  rëtioul<^ 
adjacente. 

Les  recherches  expérimentales  ont  démontré  que  le  faisceau  longitudinal  postérieur  f 4 
une  voie  d'association  importante  entre  les  noyaux  des  muscles  des  yeux,  et  j*ainiJi- 
même  démontré  qu'une  lésion  du  noyau  de  Deiters  détermine  une  dégénérescence  t^-û- 
dante  du  faisceau  longitudinal  postérieur  croisé  qui  peut  êti'e  suivie  jusque  dans  les 
noyaux  de  la  III"  et  de  la  IV«  paire»  et  une  dégénérescence  du  F.L.P.  Iiomolatéral  q^ù 
peut  être  suivie  plus  bas  dans  le  bulbe  et  jusque  dans  le  faisceau  fondamental  anteri»'ur 
de  la  moelle. L'existence  de  ces  fibres  nous  explique  même  pourquoi  les  lésions  duDo>&u 
de  Deiters  produisent  une  déviation  conjuguée  des  yeux. 

Il  semble  au  premier  abord  qu'il  y  ait  une  contradiction  entre  les  résultats  de  ce» 
recherches  expérimentales  et  ceux  que  nous  apportons  aujourd'hui:  il  n'en  est!-«in; 
il  suffit  de  rappeler  que  dans  notre  cas  la  lésion  siège  au-dessus  de  l'entre-croisement  de 
ces  fibres  d'association  qui  se  rendent  du  noyau  de  Deiters  au  F.  L.  P.  Dans  ces  condi- 
tions, la  seule  dégénérescence  que  pouvaient  faire  pressentir  les  recherches  antérieiu>?s 
est  celle  du  F.  L.  V.  du  même  côté  que  la  lésion  et  dans  le  sens  ascendant. 

Par  contre,  il  existe  dans  la  protubérance,  au-dessous  de  la  lésion  et  du  même  rnW. 
une  dégénérescence  ou  une  atrophie  marquée  de  la  substance  réticulée  entre  le  faisceau 
longitudinal  postérieur  et  l'extrénuté  interne  du  ruban  de  Reil;  au  niveau  du  bulbe,  on 
sait  que  le  faisceau  longitudinal  postérieur  est  moins  bien  limité  et  qu'il  se  confond 
insensiblement  en  avant  avec  les  fascicules  les  plus  internes  de  la  substance  réticulée  et 
qu'enfin  entre  ces  fascicules  et  les  fibres  les  plus  postérieures  du  ruban  de  ReiJ  médian 
la  démarcation  n'est  pas  très  tranchée;  or,  dans  notre  cas,  ces  fascicules  de  la  substance 
réticulée,  que  dans  cette  région  on  pourrait  appeler  substance  réticulée  prélongitudinale, 
sont  très  nettement  dégénérés,  ainsi  d'ailleurs  que  le  ruban  de  Reil  ;  mais  tandis  que 
pour  ce  dernier  système  de  fibres  il  s'agit  d'une  atrophie  rétrograde  qui  remonte  jusqu'aux 
fibres  arciformes  croisées  et  aux  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach,  pour  la  substance  réti- 
culée, il  s'agit  d'ime  dégénérescence  descendante.  Celle  dégénérescence  se  poursuit  plu* 
bas  dans  le  faisceau  fondamental  antérieur  de  la  moelle  et  démontre  ainsi  l'exihtence 
d'une  voie  mésencéphalo-spinalo  ;  d'après  certains  auteurs,  elle  servirait  de  passage  à  un 
système  de  fibres  qui  se  rendent  des  tubercules  quadrijumeaux  à  la  moelle;  mais  dan<  les 
cas  de  destruction  expérimentale  des  tubercules  ({uadrijumeaux  que  J*ai  examinés,  je 
n'ai  pu  suivre  les  fibres  dégénérées  au  delù  du  bulbe. 

Le  faisceau  central  de  la  calotte  est  complètement  dégénéré  au-dessous  de  la  lésion  et  du 
même  côté.  On  sait  que  ce  faisceau  descend  dans  le  bulbe  jusqu'à  la  limite  inférieure  de 
l'olive  inférieure  dans  laquelle  ses  fibres  s'épuisent  successivement.  Et  en  effet,  dan^  uotre 
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ts.  toute  la  substance  blanche  périolivaire  a  complètement  dégénéré;  mais  il  est  un 
lit  iotéressant  sur  lequel  nous  tenons  à  insister,  c'est  qu'au-dessous  de  l'olive  il  existe 
ans  la  région  correspondante  une  petite  tache  de  dégénérescence  qui  se  poursuit 
uns  la  moelle  sur  la  hauteur  des  deux  premières  racines  cervicales  et  qui  occupe  exac- 
'oient  la  place  du  faisceau  de  Helweg.  Du  côté  opposé,  cette  dégénérescence  fait  défaut, 
es  avis  sont  très  partagés  sur  les  origines  et  la  siguification  de  ce  faisceau.  Helweg  ne 
a  trouvé  que  chez  les  aliénés  ;  il  apparaîtrait  sur  les  coupes  traitées  par  la  méthode  île 
V\'jg»Tt-Pal.  parce  que  les  fibres  qui  le  composent  deviendraient  très  grêles.  Bechterew 
en$e qu'il  est  en  rapport  avec  les  cellules  de  l'olive  inférieure;  d'après  Jacob,  ce  serait 
n  faiH-eau  ascendant  de  la  moelle  à  l'olive;  toutefois,  dans  plusieurs  cas  d'atrophie 
livaire  secondaire  à  une  sclérose  du  cervelet,  il  n'était  pas  dégénéré  (Obersteiner.  Jacob- 
obn.  Jamain).  Reinhold  et  Me  ver  ont  observé  sa  dégénérescence  dans  plusieurs  cas 
'hémorragie  de  la  substance  grise  de  la  calotte.  Obersteiner  estime  enfin  que  le  faisceau 
e  Helweg  est  un  faisceau  cérébral  descendaut  ayant  quelques  connexions  avec  le 
ùsceau  pyramidal. 

Notre  cas  parait  démontrer  les  relations  de  ce  faisceau  avec  le  faisceaq  central  de  la 
^ottf.  conforoiément  à  l'opinion  de  Reinhold  et  Meyer;  mais  nous  devons  gafder  une 
ertaine  réserve  en  raison  de  l'altération  spéciale  que  nous  avons  constatée  au  niveau  de 
olive  inférieure. 

L'olive  inférieure  est  en  efifet  manifestement  hypertrophiée,  ainsi  quo  les  noyaux  juxta- 
friivaires.  Mais  il  ne  s*agit  que  d'une  hypertrophie  apparente  :  il  y  a  en  réalité  une  dimi- 
Qutiondu  nombre  et  du  volume  des  cellules  nerveuses  et  l'hypertrophie  ne  porte  que  sur 
ii'-uhstance  fondamentale.  Les  altérations  cellulaires  de  l'olive  ont  eu  pour  consé.|uence 
il  destruction  de  la  plus  grande  partie  de  la  substance  médullaire  du  hile.  des  fibres 
a^*irormes  externes  croisées,  des  fibres  inter-  et  rétrotrigémioales,  du  corps  restiforme 
croisé  dans  sa  portion  la  plus  interne.  Dans  le  cervelet,  on  trouve  un  assez  grand 
noiiitire  de  corps  granuleux  dans  la  toison  du  noyau  dentelé,  quelques-unes  peuvent  être 
suvies  jusque  dans  les  circonvolutions  ciliaires. 

Les  modifications  si  particulières  de  l'olive  sont  sans  doute  provoquées  par  la  dégé- 
ti^rex'ence  du  faisceau  central  de  la  calotte  :  l'hypertrophie  olivaire  elle-même  ne  doit 
(a?  être  considérée  comme  exceptionnelle  ;  elle  est  en  particulier  mentionnée  dans  un 
invjiil  récent  de  Ranschofl  {Areh.  fur  Psyeh.,  1901). 

I)'autre  part,  la  présence  do  corps  granuleux  dans  le  noyau  dentelé  tend  à  démontrer 
qut»  le**  ûhres  du  corps  restiforme  ne  sont  pas  exclusivement  destinées  à  l'écorce  céré- 
belleuse et  qu'un  certain  nombre  s'arrêtent  dans  le  noyau  dentelé  :  c'est  lÀ  un  fait  sur 
î^qnel  MM.  Babinski  et  Nageotte  ont  attiré  récemment  l'attention  (Soriété  de  Neurologiey 
1^02..  Au-dessus  de  la  lésion,  le  faisceau  central  de  la  calotte  est  beaucoup  moins  atrophié 
'1  c^Ue  atrophie  s'atténue  à  mesure  qu'on  examine  les  plans  supérieurs  de  l'isthme  de 
l'encéphale. 

Kq  résumé,  cette  observation  démontre  une  fois  de  plus  que  le  faisceau  de  la  calotte 
'^l  surtout  constitué  par  des  fibres  descendantes,  que  ces  fibres  se  termin«>nt  dans  l'olive 
»t  -^ue  vraisemblablement  quelques-unes  entrent  plus  bas  dans  la  constitution  du  fais- 
«au  de  Helweg. 

La  dégénérescence  do  faisceau  central  de  la  calotte  est  susceptible  de  produire  une 
iiUrralion  secondaire  de  l'olive  :  hypertrophie  apparente  et  atrophie  cellulaire  ;  celle-ci 
"QJraine  à  son  tour  la  dégénérescence  secondaire  du  corps  restiforme  croisé  et  du 
'^fvelet;  il  existe  entre  le  faisceau  central  de  la  calotte,  l'olive  bulbaire  et  le  corps  resti- 
forme de  telles  connexions  qu'ils  constituent  un  véritable  système  anatomique. 

^  Tics,  Stéréotypies,  Aérophagie,  Gatatonisme,  par  MM.  E.  Bhissaud  et 

Henry  Meige.  (PrésenlatioD  de  la  malade.) 

I- origine  et  la  genèse  des  troubles  moteurs  qu'on  observe  dans  certaines  psy- 
cuapathies  sont  très  difficiles  k  reconstituer  lorsque  les  troubles  psjchiques  sont 
H^  graves.  Cette  reconstitution  est  plus  aisée  lorsque  le  désordre  mental  est 
**n''oro  peu  accentué,  et  surtout  lorsqu'il  ne  se  manifeste  que  de  façon  intermit- 
^«-ûte.  C'est  le  cas  de  certains  obsédés  ou  des  hallucinés  conscients. 

»oici  une  femme  de  39  ans,  originaire  de  Loches,  venue  il  v  a  quelques  jours  à  la 
'  oiisuluiion  de  l'Hôtel-Dieu. 

y»  trois  ou  quatre  ans,  elle  eut  une  double  conjonctivite  qui  provoqua  de  fréquents 
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clignements  des  paupières;  ceux-ci  persistèrent  après  guérison  de  l'inflammation  ocu- 
laire. 

Peu  à  peu,  d'autres  muscles  du  visage,  ceux  do  la  bouche,  du  front,  entrèrent  en  c«o- 
traction.  Vinrent  ensuite  des  mouvements  du  cou,  des  épaules,  des  bras,  du  tronc. 

Actuellement,  cette  femme  est  sujette  4  des  crises  de  grimaces  et  de  gesticnlstioc! 
désordonnées  en  apparence.  Elle  cligne  des  deux  yeux,  ou  bien  les  écarquille  en  regard&bt 
fixement.  Elle  pince  les  lèvres,  serre  les  dents,  ou,  au  contraire,  fait  la  moue  et  bàiilf. 
renverse  brusquement  sa  tôte  en  arrière  ou  la  rejette  sur  le  sternum.  Elle  redresse  vive> 
ment  le  haut  du  corps,  puis  s'aiïaisse  en  tfe  ployant  en  avant,  ou  bien  se  balance  alter- 
nativement de  droite  &  gauche,  le  tout  accompagné  de  mouvements  de^  deux  bras. 

Si  elle  est  debout,  elle  se  tortille  en  tous  les  sens,  plie  sur  une  jambe,  puis  sur  Kaalre, 
tout  en  continuant  à  grimacer  de  la  plus  étrange  façon. 

Souvent  elle  porte  la  main  à  ses  tempes,  à  sa  m&cboire,  à  son  cou,  à  sa  poitHne,  sar 
ses  reins,  comprimant,  tirant,  pinçant  ces  différentes  régions. 

'Enfin,  elle  pousse  de  brusques  soupirs,  avale  rapidement  une  bouflTée  d'air,  puis  !>einb}r 
étouffer;  son  visage  rougit,  les  veines  du  cou  se  dilatent,  et  bientôt  une  série  d*éructA- 
tions  mettent  fin  &  cet  accès. 

Quelques  instants  de  calme  et  la  crise  recommence.  La  durée  et  l'intensité  des  cootrtc- 
tions  musculaires  sont  très  variables  :  tantôt  très  brusques,  sous  forme  de  convulsion; 
eloniques  du  visage,  du  tronc  ou  des  membres;  tantôt  prolongées,  sous  la  forme  tooiquf. 
entraînant  pendant  plusieurs  secondes  une  raideur  tétanique  des  muscles  qui  entrant  es 
jeu. 

Or,  cette  femme  se  plaint  de  souffrir  •  le  martyre  »;  mais  quand  on  lui  demande  de  pré- 
ciser le  siège  et  la  nature  de  ses  souffrances,  elle  donne  les  renseignements  les  plus 
variables  et  les  plus  contradictoires  :  tantôt  la  tête,  dans  la  région  temporale  des  deiu 
côtés,  ou  au  voisinage  de  l'articulation  temporo-maxillaire,  ou  enfin  vers  la  nuque:  tantôt 
le  cx)u,  où  elle  sent  une  constriclion  violente;  tantôt  la  poitrine,  le  dos,  les  reins,  etc. 

Elle  insiste  surtout  sur  les  douleurs  de  la  région  teniporo-maxillaire. 

Au  demeurant,  son  état  général  est  satisfaisant  ;  elle  a  bon  appétit;  durant  le  somojei'. 
elle  est  parfaitement  calme.  Elle  est  capable  d'exécuter  tous  les  mouvements  qu'on  loi 
commande. 

Il  Budit  d'ailleurs  d'attirer  son  attention  par  une  question  étrangère  à  sa  maladie,  eu 
d'engager  une  conversation  sur  un  sujet  qui  l'intéresse,  pour  voir  aussitôt  diîiparvtrt' 
ioutco  cortège  de  gesticulations.  La  malade  se  tient  correctement,  parle  raisonnablemrn* 
et  avec  aisance,  joignant  à  ses  propos  des  gestes  et  une  mimique  parfaitement  appropriés 
Et  tant  que  son  attention  est  ainsi  retenue,  elle  di^meore  calme.  Si  parfois  elle  t<'DU' 
d'ébaucher  une  grimace,  une  nouvelle  question  arrête  soudain  celle-ci.  Mais  les  contor- 
sions reparaissent  dés  qu'on  parle  de  la  maladie  et  des  douleurs,  et  s'accompagnent  d>- 
soupirs,  d'attitudes  et  de  gestes  éplorés,  avec  des  lamentations  interminables. 

Un  confrère  de  province,  trompé  par  les  affirmations  de  la  malade,  qui  se  plaignait  ivec 
insistance  de  sa  ni&clioire  infiTieui-e,  put  facilement  supposer  qu'elle  était  atteinte  d'un 
«  tic  douloureux  »  de  la  face  ;  il  eut  recours  à  un  procédé  de  traitement  souvent  n'claiu* 
par  les  patients  eux-mêmes  malgré  son  inefficacité  presque  constante  :  Tavulsioa  des 
dents.  Toutes  les  racines  dentaires  furent  extirpées...  sans  aucun  succès  :  la  malade  con- 
tinua à  se  plaindre  comme  auparavant,  de  la  mâchoire  et  d'ailleurs. 

Des  sédatifs  divers,  bromure,  sirop  de  morphine,  demeurèrent  également  sans  efTet. 

Cette  femme  a,  depuis  quelque  temp.^,  surtout  la  nuit,  des  hallucinations  vi:i.uelies;tlle 
voit  des  femmes  grimaçantes  qui  menacent  de  lui  «  faire  du  mal  >.  Mais  elle  ne  se  méprood 
pas  sur  la  nature  de  ces  visions,  qu'elle  traite  elle-même  de  «  bêtises  •.  Elle  dit  également 
entendre  parfois  des  «  sonneries  de  cloches  ». 

La  sensibilité  à  la  piqi'ire  est  conservée  et  égale  des  deux  côtés  sur  tout  le  corps. 

La  langue  est  asymétrique,  moins  développée  dans  sa  moitié  gauche. 

Quant  aux  réflexes,  il  est  impossible  de  contrôler  leur  état.  Quels  que  soient  les  subter- 
fu^'os  employés,  on  ne  ptmt  ol)tenir  que  la  malade  abandonne  librement  le  inerabn  «^ 
examiner.  Dès  qu'on  lui  imprime  un  mouvement,  ses  muscles  se  raidissent  ft  le  segment 
mobilisé  demeure  même  un  certain  temps  dans  la  position  qu'on  lui  donne.  C'est,  en 
somme,  une  sorte  d'état  catatonique. 

Les  accidents  présentés  par  cette  femme  sont,  très  certainement,  des  troubles 
psyt'lio-moteurs,  des  myopaychies,  si  on  veut  employer  le  mot  de  M.  le  professeur 
Joffrov. 

La  mentalité  de  la  malade  est  notablement  troublée.  Nous  avons  vu  qu'elle 
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)réseDtait  certains  phénomènes  hallucinatoires  visuels  et  auditifs.  Et  Ton  peut 
>e  (lemaDder  si  les  sensations  douloureuses  dont  elle  se  plaint  ne  sont  pas  de 
nr^me  natare. 

En  outre,  comme  chez  les  nosophobes,  la  moindre  sensation  est  interprétée 
)Ar  elle  dans  un  sens  funeste  ;  elle  en  exagère  l'intensité  et  la  portée,  et  elle 
^\tèrionse  avec  le  même  excès  son  impression  douloureuse.  Un  craquement 
ïrticuiaire  insigniGant,  une  très  légère  gène  dans  un  mouvement,  un  malaise 
ani)din,  sont  l'occasion  de  préoccupations  obsédantes  qui  s'expriment  par  des 
fresticuiations  déréglées. 

Ses  grimaces  et  ses  gestes  ne  sont  le  plus  souvent  qu'une  mimique  outrancière 
destinée  À  traduire  les  souffrances  qu'elle  dit  éprouver.  Son  visage  exprime  tour 
a  tour  l'angoisse,  la  douleur  aiguo,  la  peur  du  mal  ou  la  lutte  contre  lui,  Tépui- 
sèment,  l'abandon,  le  désespoir.  Et  ses  attitudes  éplorées  s'accordent  à  l'unisson. 
Od  ne  saurait  mimer  de  façon  plus  saisissante  la  bataille  contre  un  mal  excédant. 
Si  singuliers  et  si  déconcertants  qu'ils  puissent  paraître,  la  plupart  de  ces  mou- 
Tf^ments  ont  bien  en  effet  une  adaptation  fnnctionnelh  :  l'expression  de  la  dou- 
leur. D'autres  sont  des  gestes  de  défense,  destinés  à  atténuer  les  effets  du  mal. 

Il  en  est  qui,  au  début,  avaient  leur  raison  d'être,  comme  le  clignement,  alors 
que  la  conjonctivite  déterminait  une  cuisson  de  Tœil,  et  que,  soit  volontaire- 
ment, soit  par  simple  réflexe,  l'orbiculaire  des  paupières  se  contractait.  Mais 
depuis  longtemps  déjà  la  conjonctivite  a  disparu,  tandis  que  le  clignement,  devenu 
bal)itude  morbide',  persiste  à  l'état  de  tic. 

Pareillement,  certaines  contractions  mimiques  du  visage  ont  pu  se  produire  au 
(it^but  logiquement  pour  exprimer  une  réelle  douleur  :  autrefois  là  malade  souf- 
frait en  effet  assez  souvent  de  céphalalgies.  Mais  aujourd'hui  ses  maux  de  tète 
semblent  bien  problématiques,  car  elle  est  incapable  de  les  localisera  deux 
minutes  d'intervalle  au  même  endroit.  Lorsqu'elle  indique  les  régions  maxil- 
Uires  ou  temporales  comme  principaux  sièges  de  ses  douleurs,  c'est  bien  en 
•*fTet  qu'elle  v  éprouve  une  sensation  inusitée.  Cependant,  à  l'examen,  on  ne 
Urde  pas  à  s'apercevoir  que  cette  sensation  est  provoquée  par  une  contraction 
esa^érêe  des  deux  muscles  masseters  et  temporaux  :  à  ce  moment,  en  effet, 
les  mâchoires  sont  étroitement  serrées,  en  trismus. 

Si,  au  contraire,  c'est  du  cou  et  de  la  gorge  qu'elle  se  plaint,  on  constate  qu'alors 
tous  les  abaisseurs  de  la  mâchoire  et  les  sterno-mastoïdiens  sont  contractés 
<ie  façon  tétanique.  De  même  pour  les  muscles  de  la  nuque  et  du  dos,  et  aussi 
pour  tous  les  muscles  du  pharynx. 

Tous  ces  actes,  qui,  primitivement,  ont  eu  sans  doute  une  destination  logique, 
^  reproduisent  aujourd'hui,  grâce  à  la  répétition,  sans  cause  et  sans  but,  de 
-acon  automatique. 

Ed  même  temps,  certains  de  ces  phénomènes  moteurs  ont  acquis  une  inten- 
sité excessive  et  se  manifestent  avec  des  allures  convulsives. 

Pour  les  uns,  —  comme  les  clignements,  les  hochements  de  tête,  les  secousses 
'lu  tronc,  —  l'excès  a  porté  sur  la  vitesse  et  la  fréquence  du  mouvement  :  ce 
^>ui  des  tics  de  forme  elonique.  Pour  les  autres,  —  comme  le  trismus  ou  les  con- 
tractions du  pharynx,  —  il  y  a  excès  dans  la  durée  et  l'intensiU'*  de  la  contrac- 
ti«»n  musculaire.  (Ce  sont  des  tics  de  forme  tonvfuej  trismus  mental  de  Raymond 
"'  lanct,  dysphagie  psychique  de  Rossolimo  et  de  Dechterew.) 

Kt  ce  n'est  pas  le  moindre  intérêt  de  cotte  observation  que  de  voir  coexister 
^-^u  h  même  malade  des  phénomènes  convulsifs,  indubitablement  de  même 
ofigine  et  de  même  nature,  revêtant  tantôt  la  forme  elonique,  tantôt  la  forme 
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tonique.  Ce  fait,  ajouté  à  tous  ceux  qu'il  nous  a  été  permis  de  contrôler,  montra 
bien  la  nécessité  d'assimiler  aux  tics  de  forme  clonique  les  manifestations  con- 
vulsives  de  forme  tonique  qui  alternent  ou  coexistent  si  souvent  avec  eux  chez  le 
même  sujet  (i). 

Enfin,  dans  la  plupart  de  ces  mouvements,  on  peut  reconnaître  les  vestige^ 
d'actes  fonctionnels  connus,  d'ailleurs  notablement  hypertrophiés.  Ils  se  repro- 
duisent par  accès.  Les  efforts  de  volonté  et  d'attention  les  refrènent;  les  émet- 
tions les  exagèrent;  ils  cessent  pendant  le  sommeil. 

Cette  malade  présente,  en  outre,  le  phénomène  décrit  sous  les  noms  d'aéro- 
phagie, de  tic  aérophagique.  On  la  voit,  par  instants,  au  cours  de  ses  coDtorsion>. 
faire  une  ou  plusieurs  brèves  aspirations  d'air,  suivies  d'efforts  de  déglutition 
excessifs.  Quelques  minutes  après,  une  série  d'éructatiops  bruyantes  et  inodores 
la  débarrassent  de  cet  encombrement  gazeux.  Un  peu  de  salive  s'écoule  parfois 
qu'elle  recueille  avec  effroi  dans  son  mouchoir.  Le  sommeil,  la  distractioD.  un 
effort  d'attention,  font  cesser  l'aérophagie  comme  les  autres  tics. 

Mais,  à  côté  de  tics  véritables,  cette  femme  présente  aussi  une  série  de  mouTt- 
ments  qui  n'ont  pas  le  caractère  convulsif,  clonique  ou  tonique. 

Ces  gestes  sont  des  $iéréoiypiei.  Actes  intentionnels,  adaptés  à  un  but,  comme 
les  tics  à  leur  début,  ils  sont  devenus,  par  la  répétition,  habituels,  automatiques, 
inconscients.  Au  cours  de  ses  crises  et  souvent  aussi  dans  l'intervalle,  la  malade 
prend  des  attitudes  toujours  les  mêmes,  répète  involontairement  et  inconsciem- 
ment certains  mouvements  des  mains,  de  la  tète,  du  corps,  qui,  s'ils  sont  moins 
saisissants  que  ses  tics,  n'étant  pas  convulsifs,  sont  cependant  les  reflets  du 
même  désordre  psycho-moteur.  Ils  ont  servi  à  traduire  des  préoccupations  dou- 
loureuses ou  ont  été  employés  comme  moyens  de  défense  contre  le  mal.  De  temps 
à  autre,  ils  semblent  encore  adaptés  à  leur  but  ;  souvent  aussi  ils  se  reproduiseut 
inconsidérément. 

On  peut  en  dire  autant  de  certaines  phrasei  stéréotypée»  qui  reparaissent  dans 
les  mêmes  circonstances,  comme  celle-ci  :  c  J'ai  le  tic  facial  douloureux  dans 
tout  ce  qu'il  y  a  de  plus  douloureux.  > 

Un  dernier  fait  présente  de  l'intérêt  : 

On  peut  reconnaître  chez  cette  malade  plusieurs  phénomènes  de  la  catatunle 
de  Kahlbaum.  Nous  venons  de  parler  des  tics  et  des  stèréotypies  portant  sur  les 
attitudes,  les  gestes,  la  mimique,  mouvements  étranges  ou  absurbes  en  appa- 
rence, mais' dont  il  n'est  pas  impossible,  dans  le  cas  présent,  de  reconstituer  la 
genèse. 

En  outre,  nous  avons  signalé  la  raideur  musculaire  avec  tendance  â  l'immoM- 
lité  cataleptoide  ;  elle  existe  au  repos  et  se  traduit  par  le  trismus,  la  raideur  du 
tronc  et  du  cou.  Mais  elle  est  surtout  visible  À  l'occasion  des  mouvements  pas- 
sifs. Ce  sont  bien  là.  des  phénomènes  d'opposition,  de  négativhme ,  du  même  ordre 
que  le  refus  d'aliment  ou  le  mutisme  signalés  chez  les  catatoniques  (Séglas).  ti 
c'est  surtout  lorsque  la  malade  se  sent  observée  que  se  manifeste  son  négati- 
visme moteur. 

A  noter  également  une  tendance  à  rire  facilement,  surtout  si  l'on  rit  devant 
la  malade:  manifestations  de  l'échopraxie  signalée  chez  les  catatoniques,  «j'"' 
l'on  rencontre  aussi  souvent  chez  les  tiqueurs,  sous  forme  d'écholalie  ou  d'éch*»- 
kinésie. 

(Ij  Otto  Lerch  a  rapporté  lobservation  tout  à  fait  comparable  d'un  malade  qui  clignait, 
roulait  les  yeux,  hociiait  la  tête,  inclinait  son  tronc  à  droite  et  à  gauche,  et  qui  avait. 
surtout  le  matin  et  la  nuit,  des  séries  d'éructations.  {American  medicitie,  %  nov.  190i. 
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('.es  phénomènes  de  catatonisme,  cette  aptitude  à  T  «  actitité  passive  >  sur 
laquelle  l'un  de  nous  a  insisté  dernièrement  (i),  sont  bien  ici  sous  la  dépendance 
iun  désonire  mental,  sans  qu'il  soitpossibfe  d'invoquer  aucune  action  infectieuse 
ou  toxique. 

Il  «'st  certain  que  l'équilibre  psychique  de  cette  malade  a  faibli  depuis  quel- 
ques années,  et  l'apparition  chez  elle  de  désordres  moteurs  progressivement 
croissants  permet  de  redouter  une  déchéance  mentale  plus  sérieuse,  selon  l'opi- 
nion défendue  ici  par  M.  Dufour  Tan  dernier. 

A  ce  moment,  l' interprétation  de  ces  mouvements  singuliers  deviendra  presque 
impossible  si  Ton  n'a  paseo  connaissance  de  leur  origine  et  de  leur  évolution.  C'est 
re  qui  arrive  pour  la  plupart  des  aliénés  introduits  dans  les  asiles.  Lorsque,  au 
«contraire  on  peut  assister,  comme  dans  le  cas  présent,  à  la  genèse  des  troubles 
moteurs,  on  voit  quels  liens  intimes  relient  aux  troubles  psychiques  les  tics, 
Us  stéréotypies  et  les  phénomènes  catatoniques. 

VI.  Micropaie  chez  un  Tiqueur  bègue,  par  M.  Henry  Meige. 

U  fi'agit  d'uQ  garçon  de  15  ans,  de  bonne  santé  générale,  intelligent,  mais  d'esprit 
fitrëmementlégery  mobile,  instable,  onychopbage,  d'une  famille  de  uévropatheB.  Vers  l'âge 
«le  T  aDS,  il  fut  atteint  d'un  tic  de  clignement  des  deux  yeux,  se  répétant  fréquemment  dans 
!a journée  et  généralement  exagéré  par  la  fatigue  physique  ou  intellectuelle. 

Quelques  années  après,  il  commença  à  bégayer.  Les  clignements  d'yeux  cessaient  pen- 
^4ut  les  périodes  de  bégaiement  et  inversement. 

Ici,  le  tiégaiement  est  surtout  causé  par  des  incorrections  du  rythme  respiratoire  bien 
plu^que  par  des  mouvements  anormaux  des  lèvres  ou  de  la  langue.  U  n'est  pas  constant; 
il  ne  se  produit  pas  en  présence  de  certaines  personnes  :  celles  avec  lesquelles  le  jeune 
liMnme  a^t  très  familier,  ses  frères  ou  sœurs  ou  ses  camarades  ;  par  contre,  chaque  fois 
qa'il  est  inlimidé,  son  bégaiement  s'exagère.  Comme  il  est  de  règle,  il  n'existe  pas  pendant 
le  chant  ni  pendant  la  récitation  des  vers.  Enfin  il  cesse  également  lorsque  la  parole  est 
l'Ole,  scandée,  et  aussi  lorsque  la  chanson  du  langage  est  accentuée.  Il  n'y  a  pas  do  mots 
^P'^ciaux  pour  la  prononciation  desquels  se  manifeste  une  appréhension  particulière. 

La  difficulté  de  parler  existe  surtout  au  commencement  des  phrases  ;  les  mots,  après 
'ifit*  période  d'hésitation  accompagnée  d'efforts  expiratoires  stériles,  sortent  brusquement 
dt  rai;oo  explosive  ;  le  débit  est  alors  rapide  et  monotone. 

Brer.  il  5'agît  surtout  d'un  trouble  fonctionnel  de  la  respiration. 

Uo  phénomène  oculaire  très  singulier  se  présente  aussi  de  temps  en  temps  chez  ce 
jeuac  liooime. 

Saos  cause,  sans  avertissement  d'aucune  sorte,  il  voit  les  objets  qui  l'entourent  dimi- 
buer  de  dimensions.  «  C'est,  dit-il,  comme  si  on  mettait  devant  mes  yeux  le  gros  bout 
<J''iBe  lorgnette.  >  Cette  microptie  n'est  pas  d'une  brusquerie  soudaine  ;  le  phénomène  se 
produit  avec  assez  de  lenteur  pour  que  le  malade  puisse  être  averti  qu'il  va  avoir  lieu  ; 
il  dure  quelques  minutes  et  disparaît  de  même.  11  ne  se  produit  qu'&  la  lumière  artiticielle 
«t  surtout  lorsque  le  jeune  homme  fixe  un  certain  temps  un  objet.  Malgré  leur  diminu- 
tirvti,  lei^  objets  sont  parfaitement  nets. 

Il  est  probable  qu'il  s'agit  \k  d'un  trouble  de  l'accommodation.  Des  faits  ana- 
l'jgues  ont  été  signalés  chez  les  hystériques.  Cependant  ce  jeune  homme  ne  pré- 
ifnte  aucun  signe  d'hystérie. 

ie  me  demande  donc  si  ce  phénomène  ne  peut  pas  être  comparé  et  même  assi- 
mi  1»^  à  certains  tics  de  forme  tonique.  Sa  présence  chez  un  ticiueur  autorise,  cette 
iivpottiése.  Nous  savons  en  effet  que  les  tiqueurs,  outre  les  mouvements  convul- 
Mfs  de  forme  clonique  qui  attirent  surtout  l'attention,  présentent  fréquemment 
^l  <ima  lia  Dément  des  troubles  moteurs  de  forme  tonique,  persistant  pendant  un 
.emps  plos  ou  moins  long.  11  est  vraisemblable  de  supposer  que  la  micropsie  est, 
'ians  le  cas  présent,  causée  par  une  contraction  tonique  d'une  certaine  durée 

(t)  Bai^ACD,  La  catalepsie  symptomatique.  Progrèn  médical,  janvier  1903. 
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portant  sur  les  muscles  chargés  de  régler  la  courbure  da  cristallin  ;  c'est  à  c^tt€ 
contraction  passagère  que  l'on  peut  rattacher  le  trouble  visuel. 

Nous  connaissions  déjà,  en  dehors  des  tics  palpébraux  les  plus  communs,  des 
tics  localisés  sur  l'un  quelconque  des  muscles  moteurs  du  globe  oculaire. 

J'ai  observé  des  iie$  ny$tagmi formes  dus  k  des  contractions  brusques  et  inter- 
mittentes des  muscles  extrinsèques  de  l'œil.  Je   ne  serais  pas  surpris  qu'un  il 
certain  nombre  des  troubles  visuels  intermittents,  observés  chez  les  tiqueurs, 
fussent,  eux  aussi^  causés  par  des  manifestations  convulsives  de  forme  tonique 
ou  clonique  survenant  dans  la  musculature  intrinsèque  de  l'œil. 

On  conçoit  très  bien  l'existence  chez  un  tiqueur  d'un  trouble  intermittent  de 
l'accommodation,  et  les  analogies  de  ce  phénomène  avec  les  tics  de  forme  tonique 
permettent  de  supposer  qu'il  s'agit  là  encore  d'un  trouble  fonctionnel,  trouble 
de  la  fonction  d'accommodation,  sorte  de  iie  ionique  de  VaceommotUitionf  qui  se 
révèle  par  la  micropsie. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  les  tiqueurs  sont  particulièrenientencIiDs  à 
déformer  tous  les  actes  fojictionnels  normaux,  voire  même  à  créer  de  toutes  pièces 
des  actes  fonctionnels  nouveaux,  singuliers  et  intempestifs.  Leur  ingéniosité 
semble  s'appliquer  &  mettre  en  jeu,  hors  de  propos  et  avec  excès,  des  muscles 
qui,  normalement,  ne  sont  utilisés  que  dans  certains  buts  déiinis'et  avecmesarf 
Mais,  comme  ils  sont  certainement  aussi  habiles  à  perfectionner  qu*à  adultérer 
leurs  actes  moteurs,  on  comprend  combien  il  leur  est  aisé  et  protitable  de  se 
soumettre  à  une  discipline  motrice  méthodique.  Ils  ont  les  meilleures  chances 
d'en  bénéficier. 

M.  Anglade.  —  Il  n'est  pas  rare  d'observer  la  micropsie  chez  les  aliénés.  Cer- 
tains déclarent  voir  les  objets  de  dimensions  réduites,  d'autres  disent  se  nâr 
eux-mêmes  tout  petits. 

M.  Henry  Meige.  —  Assurément,  mais  il  s'agit  alors  d'un  phénomène  psy- 
chique, tandis  que,  dans  le  cas  que  je  viens  de  rapporter,  le  trouble  visuel 
semble  bien  dû  à  une  modification  temporaire  de  la  convexité  du  cristallin  — 
phénomène  physique  —  qu'il  serait  sans  doute  possible  de  contrôler  par  ud 
examen  ophtalmoscopique,  si  Ton  pouvait  pratiquer  celui-ci  au  moment  où  le 
sujet  est  atteint  de  micropsie. 

YII.  Les  Hémorragies  secondaires  de  l'hémorragie  cérébrale  et  la 
couleur  sanglante  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  M.  Croito.v 

Nous  avons  pu  pratiquer  la  ponction  lombaire  chez  trois  malades  atteints 
d'hémorragie  cérébrale  et  constater  dans  ces  trois  cas  l'issua  de  liquide  céphalo- 
rachidien  nettement  teinté  en  rouge. 

Dans  le  premier  cas,  nous  avons  recueilli  goutte  à  goutte  un  liquide  absolument  roup 
du  coniniencement  à  la  fin.  La  quantité  retirée  fut  de  15  à  20  gouttes.  Après  vingt  heurt-, 
le  li(|uido  s'était  divisé  en  dcu.v  couches  :  les  deux  tiers  inférieurs  étaient  fraocherotn* 
roupies  et  étaient  constitués  par  un  dépôt  de  globules;  le  tiers  supérieur  était  formé  d'un 
liquide  ayant  rafjparenfe  du  liquide  céphalo-rachidien,  mais  légèrement  teinté  de  jaum- 
L'autopsie  nous  montra  que  la  moelle  dans  sa  moitié  postérieure,  dans  toute  la  hauteur 
à  partir  du  cône  terminal,  présentait  un  ruban  rouge  saillant  de  la  largeur  d'un  di-mi- 
cenlimètre  et  siégeant  à  peu  près  exactement  sur  !a  ligne  médiane.  Sur  une  coupo  de  la 
moelle,  on  voit  qu'il  s'agit  d'un  épanchement  sanguin  situé  dans  Tintérieur  de  la  pie-mf f^ 
ou  entre  la  pie-niorc  et  la  surface  do  la  moelle.  Les  hémisphères  cérébelleux  étaient  l»' 
siège  de  sull'usions  sanguines  et  on  constata  du  côté  gauche,  sur  les  circonvolution- 
externes  du  cerveau,  une  même  teinte  hémorragique  diffuse  de  la  pie-mére.  A  la  coupe  ou 
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cerveau,  on  constata  l'existence  d'un  foyer  hémorragique  à  gauche  ayant  détruit  la 
partie  externe  de^  noyaux  gris  centraux  ei  s'étendant  jusqu'au  voisinage  de  l'écorce.  On 
i^ostate  à  la  partie  tout  à  fait  supérieure  du  ventricule  que  le  sang  a  fusé  et  on  trouve 
un  petit  caillot.  On  ne  constate  rien  dans  le  reste  des  ventricules. 

Dans  le  deuxième  cas,  la  ponction  lombaire  avait  donné  un  liquide  franchement  sangui- 
Qulent.  sortant  eo  jet  par  la  canule.  Quand  on  en  eut  retiré  45  ce,  l'écoulement  se 
tit  eo  bavant.  On  enleva  à  ce  moment  l'aiguille.  L'autopsie  montra  qu'il  s'agissait  d'une 
eoorme  hémorragie  ayant  eu  lieu  vraisemblablement  dans  le  noyau  lenticulaire  de 
r)j»'-mi sphère  gauche;  on  ne  constatait  tout  d'abord  la  présence  d'aucun  caillot  ui 
d'aucune  inhibition  de  sang  dans  les  ventricules  latéraux,  ni  dans  le  quatrième  ventricule, 
et  ce  n'est  qu'après  des  coupes  ultérieures  qu'on  put  trouver  que  l'épendymo  avait  cédé 
fo  arrière  de  la  tète  du  noyau  caudé  et  qu'il  y  avait  présence  d'un  peu  de  sang  dans  la 
pdrtie  supérieure  du  ventricule.  On  constatait  au  niveau  du  cervelet  rengagement  des 
amyji^dales  et  des  hémorragies  sous-pie-mériennes  ou  inter-pie-mériennes  très  accentuées. 

Dans  le  troisième  cas,  la  ponction  lombaire  montra  aussi  un  liquide  nettement  rouge  et 
uniformément  teinté  dans  trois  tubes  successifs.  Après  vingt-quatre  heures,  les  globules 
>'étaient  déposés  au  fond  des  tubes  et  le  liquide  céphalo-rachidien  était  limpide,  à  peine 
jaunâtre.  L'autopsie  montra  qu'il  s'agissait  d'une  hémorragie  pédonculo-protubérantielle 
à  gauche.  La  pie-mère  des  circonvolutions  externes  du  cerveau  de  même  côté  était  le  siège 
de  quelques  sulTusions  sanguines.  Les  deux  hémisphères  cérébelleux  dans  la  partie 
supèro-postérienre  étaient  le  siège  de  suflTusions  très  accentuées.  Au  niveau  d.e  la  moelle 
on  constata  une  teinte  jaunâtre  sur  toute  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  mais  il  n'y 
arail  pas  de  véritable  hémorragie. 

Nous  voulons  insister  aujourd'hui  sur  les  hémorragies  pie-mériennes  consta- 
tées dans  ces  trois  cas.  Sur  l'un  d'eux,  elles  siègent  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle  et  sont  remarquables  par  leur  intensité.  Nous  notons  aussi  leur  locali- 
sation exclusive  à  toute  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  déjà  différente  de  la 
partie  antérieure  À  tant  d'autres  points  de  vue; 

Nous  insisterons  aussi  sur  les  hémorragies  pie-mériennes  cérébelleuses  et  céré- 
brales que  nous  avons  constatées  dans  ces  trois  cas  d'hémorragie  cérébrale. 

Nous  pensons  que  la  nature  hémorragique  du  liquide  Céphalorachidieb  retiré 
par  ponction  peut  être  rapprochée  de  ces  hémorragies  pie-mériennes. 

Sans  vouloir  discuter  la  valeur  de  la  couleur  rouge  du  liquide  céphalorachi- 
dien,  nous  rappellerons  qu'elle  a  été  constatée  par  un*  grand  nombre  d'auteurs 
daosles  hémorragies  cérébrales,  médullaires  ou  méningées  (Furbringer,  Braun, 
Kronig,  Kiliani,  Jacobi,  Nctta  et 'Clerc,  Bard,  Talamon,  Achard  et  Lœper),  et 
dans  les  traumatismes  du  crdne  (Tuf fier  etMilian,  Hendu  et  Géraudel,  Tesson, 
SaintoQ  et  Ferraud).  Sicard  ne  la  considère  que  comme  un  signe  de  présomption 
et  non  de  certitude,  et  dit  qu'elle  peut  être  due  &  une  hémorragie  accidentelle 
provoquée  par  la  piqûre  d'un  vaisseau  au  moment  de  la  ponction.  Aussi  pour- 
rait-on nous  objecter  que  nos  hémorragies  méningées  médullaires  sont  consécu- 
tives à  la  ponction  elle-même.  Nous  avons  pu  constater  et  pouvons  présenter  à 
la  Société  ces  hémorragies  secondaires  dans  un  cas  où  la  ponction  n'a  pas  été 
pratiquée.  11  n'y  a  donc  aucune  erreur  possible  dans  nos  trois  observations  :  les 
sufTasions  pie-mériennes  ne  sont  pas  un  accident  de  la  ponction. 

Nous  avons  pu  retrouver  des  lésions  semblables  dans  le  cas  de  Salomon  où  il 
}  avait  une  issue  de  liquide  rouge  par  la  ponction  rachidienne  :  l'auteur  décrit 
ane  congestion  généralisée  sur  toute  la  surface  du  cerveau  et  sur  toute  la  surface 
•le  la  moelle.  Netter  et  Clerc  ont  fait  aussi  une  ponction  avec  liquide  rouge  dans 
on  cas  d'hémorragie  méningée.  Rnfîn  Tuffîer  et  Milian  admettent  qu'un  liquide 
r«mge  vif  permet  d'affirmer  une  abondante  hémorragie  méningée. 

Nous  pensons  donc  que  la  teinte  rouge  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
I  hémorragie  cérébrale  peut  dans  un  certain  nombre  de  cas  (particulièrement  en 
dehors  de  ceux  où  elle  est  due  uniquement  à  une  inondation  ventriculcdre)  être 
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attribuée  à  la  présence  des  hémorragies  secondaires  pie-mériennes,  médallaires, 
cérébelleuses  et  cérébrales. 

y  111.  Les  Lésions  du  Système  Ljonphatique  postérieur  de  la  Moelle 
sont  l'origine  du  processus  anatomo-pathologique  du  Tabès,  par 

Pierre  Marie  et  Georges  Guillain. 

Nous  voudrions  attirer  l'attention  des  neurologistes  sur  certaines  considé- 
rations relatives  à.  la  pathogénie  du  tabès  dorsalis.  Ces  considérations  nous  soni 
suggérées  par  les  résultats  de  nos  examens  anatomo-pathologiques  et  par 
certains  faits  empruntés  &  l'anatomie  générale  du  névraxe. 

Depuis  fort  longtemps,  la  pathogénie  du  tabès  a  suscité  en  France  et  a 
l'étranger  des  recherches  multiples.  Sans  vouloir  rapporter  tous  les  travaui 
publiés  sur  ce  sujet,  nous  rappellerons  seulement  qu'en  France,  dans  ces 
derrières  années,  fifM.  Nageotte,  de  Massary,  Philippe,  ont  publié  des  mono- 
graphies fort  remarquables  sur  le  tabès. 

Tout  récemment  encore  deux  excellents  mémoires  ont  été  faits  au  sujet  de  la 
pathogénie  du  tabès,  l'un  de  M.  Nageotte,  l'autre  de  MM.  Thomas  et  Hauser. 

M.  Nageotte  (1),  synthétisant  ses  recherches  longues  et  minutieuses  pour- 
suivies pendant  plusieurs  années  dans  le  laboratoire  de  M.  fiabinski,  pose  cette 
conclusion  que  c  le  tabès  est  caractérisé  anatomiquement  par  une  lésion  intlam- 
matoire  qui  attaque  un  nombre  quelconque  de  racines  sensitives  et  motric&>  à 
leur  sortie  de  l'espace  sous-arachnoïdien^  et  qui  se  relie  à  une  syphilose  géDé- 
ralisée  des  méninges  > .  Nous  regrettons  que  le  cadre  de  cet  article  ne  noo^ 
permette  pas  d'analyser  plus  longuement  le  travail  de  M.  Nageotte,  qui,  nous  le 
répétons,  est  du  plus  vif  intérêt. 

Quanta  MM.  Thomas  et  Hauser  (2),  ils  arrivaient  à  cette  conclusion  que  la 
lésion  essentielle  du  tabès  est  une  dystrophie  portant  sur  l'ensemble  du  neoroDe 
sensitif  périphérique,  tout  en  prédominant  beaucoup  sur  le  prolongement  centra) 
de  la  cellule,  et  qui  atteint  généralement  aussi  certaines  régions  du  protoDeu- 
rone  moteur  et  du  système  sympathique.  La  lésion  fondamentale  du  tabe^. 
disent  MM.  Thomas  et  Hauser,  est,  en  résumé,  une  névrite  présentant  des  carac- 
tères histologiques  comparables  &  ceux  relevés  au  cours  des  névrites  toxiques  et 
expérimentales,  majis  qui  offre  comme  marque  distinctive  son  élection  pour  les 
racines  postérieures.  Cette  névrite  serait  plutôt  un  trouble  dystrophique  qu'une 
altération  inflammatoire. 

Dans  la  note  que  nous  présentons  aujourd'hui,  nous  donnerons  notre  concep- 
tion de  la  pathogénie  du  tabès  sans  aborder  les  détails  d'anatomie  ou  d'histolo^rie 
fines  qui  nécessiteraient  un  travail  plus  étendu. 

Quand,  sur  la  table  d'autopsie,  on  examine  macroscopiquement  la  moelle  el 
les  méninges  d'un  tabétique,  deux  particularités  sont  à  remarquer  :  l'atrophie 
des  racines  postérieures  et  l'altération  de  la  pie-mère.  On  voit,  d'une  favon 
constante,  que  c'est  la  méninge  postérieure  qui  est  atteinte  et  non  la  méninge 
antérieure,  ainsi  que  l'ont  d'ailleurs  constaté  tous  ceux  qui  ont  eu  l'occasioD 
de  faire  des  autopsies  de  tabétiques.  Ce  qui  frappe,  c'est  l'opacité,  répais&is- 
sement  de  la  pie-mère  qui  recouvre  les  cordons  postérieurs.  Exaniine-t-on 
au  contraire  macroscopiquement  la  méninge  qui  recouvre  les  cordons  anti^ro- 
latéraux,  celle-ci  a  conservé  sa  minceur  et  sa  transparence.  Cette  altération 

M)  NAdKOTTE,  Patliogéiiie  du  tabès  dorsalis.  Presse  médicale^  1902,  p.  1179,  et  1903.  p  J- 
ii)  Thomas  et  Hai'seh,  Ktudo  sur  les  lésions  radiculaires  et  ganglioanaires  du  tat^es. 
^ou^•elle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1903,  p.  290-330  et  412-433. 
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tnéniDgée,  si  Ton  envisage  les  tabês  elas$iqu€s  syphilitiques,  est  très  accentuée 
dans  toute  la  région  dorsale;  elle  est  beaucoup  moins  prononcée  et  parfois 
presque  nulle  dans  la  région  sacrée. 

Nous  apportons  à  la  Société  de  Neurologie  une  série  de  moelles  où  se  .constate 
cel  épaississement  méningé  bien  limité  à  la  région  postérieure  de  la  moelle. 
Cette  localisation  postérieure  de  la  lésion  méningée  est  pour  nous  d'une  impor- 
tance capitale  pour  l'explication  du  processus  anatomo- pathologique  du  tabès. 
Elle  est  d'une  importance  très  grande  aussi  au  point  de  vue  de  la  circulation 
hmphatique  méningo-médullaire. 

Depuis  fort  longtemps  on  a  dit  que  la  lésion  primitive  du  tabès  était  une  lésion 
radiculaire,  et  exclusivement  radiculaire.  Ce  fait  nous  parait  très  discutable,  et 
Dous  ne  pouvons  Tadmettre.  Quand  on  examine  les  coupes  de  la  moelle  d'un 
labes  qui  n'est  pas  avancé  dans  son  évolution,  coupes  traitées  soit  par  la  méthode 
de  Weigert,  soit  par  la  méthode  de  Pal,  on  voit  que  la  topographie  des  zones  de 
sclérose  ne  se  confond  pas  constamment  avec  le  trajet  des  racines  postérieures.  Sans 
doute  il  existe  toujours  des  lésions  radiculaires,  mais  il  'y  a  des  lésions  autres, 
inlramédullaires,  non  systématisées  par  rapport  au  trajet  d'une  racine.  De  plus 
il  arrive  très  souvent  que,  même  lorsque  l'aspect  de  la  dégénération  semble 
radiculaire,  celle-ci  ne  soit  en  réalité  que  pseudo-radiculaire»  cela  étant  dû  à 
l'altération  des  fibres  À  myéline  adjacentes  à  certains  tractus  interstitiels.  Que, 
dans  les  premiers  stades,  les  lésions  du  tabès  apparentes  avec  la  méthode  de 
Weigert  débutent  par  certaines  régions,  prennent  spécialement  certains  sys- 
tèmes de  Gbres,  nous  ne  le  nions  aucunement,' mais  nous  pensons  qu'il  s'agit. 
souvent  d'une  pseudo-systématisation  due  à  la  disposition  des  voies  lymphati- 
ques et  des  septa-pie-mériens  iotramédullaires. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  lésions  du  tabès  ne  se  présentent  pas  loca- 
lement comme  des  lésions  de  dégénération  wallérienne.  Il  peut  cependant  exister 
on  processus  de  dégénération  wallérienne  dans  les  régions  hautes  de  la  moelle 
consécutivement  à  la  lésion  intramédullaire  des  différentes  fibres  des  cordons 
postérieurs,  à  la  région  dorsale  inférieure,  par  exemple. 

Si  la  méthode  de  Weigert  ne  permet  que  difficilement  de  se  faire  une  idée 
précise  quant  à  la  localisation  primitive  du  processus  tabétique,  puisque  l'on  ne 
peut  étudier  ainsi  que  des  lésions  anciennes,  dés  documents  d'un  intérêt  beau- 
coup plus  grand  sont  fournis  par  les  cas  que  l'on  peut  examiner  avec  le  procédé 
^e  Marchi.  Il  convient  de  remarquer  que  la  possibilité  d'examiner  des  cas 
•le  tabès  avec  le  procédé  de  Marchi  est  très  rare,  les  tabétiques  meurent  habi- 
tuellement trop  tardivement  pour  que  des  corps  granuleux  puissent  se  montrer 
encore.  Le  plus  souvent,  nous  ne  voyons  sur  nos  coupes  que  des  cicatrices 
métiuUaires  ou  des  lésions  à  évolution  essentiellement  lente,  si  lente  dans 
certains  cas  que  peut-être  elles  ne  déterminent  pas  la  production  de  corps  gra- 
nuleui. 

Uuoi  qu'il  en  soit,  dans  les  cas  que  l'on  peut  examiner  avec  le  procédé  de 
Marchi,  on  voit  que  les  corps  granuleux  existant  dans  les  cordons  postérieurs  ne 
[>rêsentent  aucune  localisation  rappelant  une  systématisation  radiculaire  ou  autre 
6t  sont  au  contraire  diffus  dans  toute  l'étendue  des  cordons  postérieurs.  On  voit 
à^  plus  sur  ces  coupes  que  bien  des  espaces  lymphatiques  intramédullaires  sont 
dilatés  et  que  des  granules  noirâtres  se  constatent  dans  les  cellules  de  l'épendynie 
♦•lies- mêmes,  en  certaines  régions  où  le  canal  de  l'épendyme  est  perméable. 

Uuand  le  processus  est  particulièrement  intense,  il  peut  forcer  les  limites  du 
système  lymphatique  postérieur,  et  dans  ce  cas  la  portion  du  cordon  latéral  qui 
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confine  à  l'apex  de  la  corne  postérieure  peut  présenter  aussi  des  corps  granul<ïux 
indiquant  une  altération  des  fibres  nerveuses.  Tout  permet  de  conclure  que  U\ 
est  le  mode  de  production  de  certaines  variétés  de  scléroses  combinées  si  voisioe^ 
du  tabès  que  personne  jusqu'ici  n'en  a  pu  faire  le  diagnostic  pendant  la  vie. 

Ainsi,  dans  le  tabès,  les  lésions  prédominantes  sont,  indépendamment  des 
lésions  des  racines  postérieures,  d'une  part,  l'altération  non  systématique  d^ 
fibres  nerveuses  dans  les  .cordons  postérieurs;  d'autre  part,  la  méningite  posté- 
rieure, qui,  anatomiqucment,  a  tous  les  caractères  d'une  méningite  syphilitique 
tant  par  l'infiltration  embryonnaire  que  par  les  lésions  vasculaires:  les  recher- 
ches.  cytologiques  de  MM.  Widal,  Sicard  et  Ravaut  nous  permettent  de  ia 
dépister  dès  les  premiers  stades  de  l'afTection.  Nous  rappelons  que  les  lésious 
des  ganglions  rachidiens  sont  insignifiantes  et  ne  permettent  en  aucune  façon 
d'expliquer  les  altérations  médullaires  observées. 

A  côté  des  lésions  dont  il  vient  d'être  question  et  qui  doivent  être  mises  au 
premier  plan  dans  le  tabès,  il  est  bien  évident  que  les  altérations  des  racines 
antérieures,  des  nerfs  périphériques,  etc.,  maigre  leur  réalité,  n'ont  pus  l'im- 
portance primordiale  que  chacun  a  reconnue  aux  altérations  des  cordons  pos- 
térieurs. 

Pourquoi  dans  le  tabès  dorsalis  existe-t-il  une  méningite  postérieure?  Pourquoi 
les  lésions,  malgré  leur  caractère  diffus,  sont-elles  limitées  aux  cordons  poslA- 
rieurs?  Comment,  en  un  mot,  peut-on  interpréter  la  pathogénie  du  tabès  dorsalis? 

Avant  de  répondre  &  ces  questions,  nous  nous  permettons  d'exposer  quelques 
considérations  d'ordre  anatomique. 

Il  existe  dans  la  pie-mère  un  système  lymphatique.  Entre  sa  couche  externe  et 
sa  couche  interne  est  un  espace  lymphatique  central.  Des  anatomistes  comme 
Mascagni,  Frohmann,  Arnold,  Krause,  ont  vu  des  vaisseaux  lymphatiques  dan> 
cette  membrane.  Poirier,  de  même,  y  admet  des  lymphatiques  réels.  Les  éléments 
cellulaires  que  l'on  trouve  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  tabétiques  sont 
des  éléments  de  la  lymphe.  La  pathologie  nous  montre,  et  ce  point  est  extrême- 
ment important,  que  le  système  lymphatique  de  la  méninge  postérieure  est  un 
système  qui  ne  communique  pas  ou  qui  communique  très  peu  avec  le  système 
lymphatique  de  la  méninge  antéro-latérale.  La  pathologie  de  la  méninge  posle- 
rieure  est  une  pathologie  spéciale.  N'est-ce  pas  dans  la  méninge  postérieure  surtout 
que  l'on  voit  les  plaques  calcaires,  n'est-ce  pas  dans  la  méninge  postérieure  que 
se  font  avec  élection  les  stases  sanguines  et  lymphatiques  consécutivement  à 
rhémorrat^ie  cérébrale,  ainsi  que  le  montrent  ces  moelles  que  M.  Crouzon  pré- 
sentait &  la  Société  de  Neurologie  ? 

Les  lymphatiques  de  la  moelle  sont  bien  peu  connus.  Il  n'y  a  pas  dans  la 
moelle  de  vaisseaux  lymphatiques  comme  dans  d'autres  viscères  de  réconoœie. 
Les  lymphatiques  de  la  moelle  ne  sont  pas  semblables  aux  lymphatiques  des 
membres,  par  exemple.  Dans  la  moelle  il  existe  d'une  part  des  gaines  périvastu- 
laires,  d'autre  part  des  esjiaces  où  par  filtration  circulent  sans  aucua  doute  ks 
liquides  nourriciers  du  système  nerveux.  Des  injections  permettent  de  foir  que 
la  diffusion  des  liquides  colorés  se  fait  dans  les  cordons  postérieurs  quand  elles 
sont  faites  dans  cette  région  entre  la  pic-mère  et  la  moelle.  Il  y  a  là  des  espaces 
décoUables,  injectables,  qui  peuvent  être  le  siège  d'œdème  et  être  assimilés  ù 
des  espaces  lymphatiques  et  que  peuvent  suivre  des  microbes  ou  des  substances 
toxiques. 

Des  expériences  faites  sur  le  chien  vivant  par  M.  d'Abundo  et  par  l'un  de  nous 
montrent  que  des  granulations  d'encre  de  Chine. déposées  dans  le  cordon  poste- 
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eur  se  répandent  dans  le  cordon  postérieur  de  cet  animal  en  suivant  surtout 
ne  voie  ascendante  et  se  dirigent  vers  le  canal  central.  M.  Jean  Lépine,  dans  sa 
imarquable  thèse  sur  les  hématom^élies  (Thèse  de  Lyon,  i900),  a  vu  également 
.propagation  du  sang  dans  des  directions  déterminées.  Nous  avons  pu  dire, 
1  nous  appuyant  sur  ces  résultats  expérimentaux,  qu'il  y  avait  dans  les  cor- 
»ns  pos' érieurs  un  système  d'espaces  lymphatiques  autonome  ne  communiquant 
ILS  avec  les  espaces  des  cordons  latéraux.  Si  nous  employons  le  mot  de  lympha- 
ques  pour  désigner  les  espaces  dont  nous  parlons,  c'est  en  nous  appuyant  sur 
is  conceptions  de  Tanatomie  générale.  C'est  dans  ces  espaces  que  circulent  les 
quides  nourriciers  du  système  nerveux;  cesespaces  jovienC  le  rois  d'espaces  lyra- 
hatiques,  de  même  que  le  canal  central  perméable,  ainsi  que  nous  l'avons 
crit.  joue  le  rôle  d'un  canal  lymphatique.  Nous  tenons  à  nous  expliquer  sur  ce 
ait  de  façon  à  éviter  tout  malentendu  dans  notre  conception  des  espaces  lym- 
phatiques du  système  nerveux  central. 

Nous  ajouterons  que  dans  un  ouvrage  paru  récemment  à  Helsingfors  M.  le 
)rofesseur  Homen  a  vu,  après  injection  de  nombreuses  variétés  de  microbes  dans 
a  moelle,  leur  propagation  à  travers  les  espaces  lymphatiques. 

D'ailleurs  les  données  de  l'anatomie  pathologique  humaine  sont  encore  plus 
importantes  que  les  données  de  l'expérimentation. 

Ed  nous  basant  sur  ces  multiples  conclusions,  nous  pensons  que  Ton  est  auto- 
risé à  admettre  qu'il  existe  dans  la  moelle  un  système  lymphatique  partieulièrement 
adif  êl  relativement  indépendant  constitué  par  les  cordons  postérieurs  et  la  pie-mère 
juilajosée  à  ceux-ci.  Là  pie-mère,  les  racines  postérieures,  le  cordon  postérieur, 
forment  un  tout  au  point  de  vue  de  la  constitution  du  système  lymphatique  pos- 
l<)rieur. 

Vprès  une  élude  de  plusieurs  années,  nous  pensons  pouvoir  nous  appuyer  sur 
«^fUe  donnée  pour  expliquer  la  nature  du  processus  tabétique. 

Ce  qui  crée  le  tabès,  ce  n'est  pas  seulement  la  névrite,  ce  n'est  pas  seulement 
i&  lésion  de  la  racine  à  sa  traversée  de  la  méninge,  c'est  la  lésion  de  tout  le  sys- 
t<*ine  Ivraphatiqae  postérieur  de  la  moelle,  système  constitué  par  la  racine  pos- 
tfrieure,  la  pie-mère  et  le  cordon  postérieur.  Ce  système  est  autonome  ao  point 
4^  Tue  de  l'anatomie  générale.  Sa  réalité  se  trouve  démontrée  par  la  pathologie. 
Nous  serions  tentés  de  dire  du  tabès  qu'il  est  une  lymphangite  du  système 
bmpbatique  postérieur  de  la  moelle,  si  le  mot  de  lymphangite  n'éveillait  trop  le 
>*>uYenir  de  vaisseaux  larges  et  canaliculés  enflammés.  Notre  lymphangite  ne 
serait  pas  d'ailleurs  une  lymphangite  trajective,  ce  serait  une  lymphangite  réti- 
eulaire,  une  histolymphite. 
A  notre  avis  la  formule  du  processus  tabétique  est  la  suivante  : 
Ia  Wum  initiale  du  tahes  n'est  autre  chose  quune  lésion  syphilitique  du  système 
k^jihatique  postérieur  de  la  moelle. 

Cette  manière  de  voir  s'accorde  d'ailleurs  très  bien  avec  les  enseignements  de 
l*  pathologie  générale,  puisque  c'est  d'elle  que  nous  savons  avec  quelle  fréquence 
•t  qoelle  prédilection  la  syphilis  crée  des  lésions  dans  les  lymphatiques. 

M.  Dejerine.  —  Pour  ma  part,  j'ai  toujours  trouvé  dans  le  tabès  une  topogra- 
|>hie  des  lésions  tout  à  fait  semblable  à  celle  que  l'on  observe  dans  les  cas  d'al- 
l«;rHlion8  primitives  des  racines  postérieures,  comme  dans  la  compression  de 
14  'lueae  de  cheval  par  exemple.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en  outre,  que,  sauf  le 
«'>r«lon  de  GoU  dans  les  régions  cervicale  et  dorsale  supérieure,  qui  ne  contien- 
^^^i  pas  de  fibres  endogènes,  toutes  les  autres  régions  des  cordons  postérieurs 
contiennent  des  fibres  exogènes  et  endogènes  en  proportions  variables. 
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C'est  ainsi  que  pourrait  s'expliquer  la  diffusion  des  corp^  granuleux.  Il  jalieu 
de  songer  aussi  à  la  cachexie  ou  aux  infections  pour  l'interprétation  du  phéDC»-   ^ 
mène. 

M.  Pierre  Marie.  —  Noua  ne  voulons  nullement  nier  l'importance  de  lalésioo  ' 
des  racines  postérieures  dans  la  production  des  altérations  des  cordons  posté-  • 
peurs  de  la  moelle,  mais  nous  pensons  qu'il  y  a  quelque  chose  de  plus,  indé- 
pendamment de  la  dégénération  des  racines.  Et  quant  k  la  lésion  des  racines 
postérieures,  nous  admettons  qu'elle  est  elle-même  secondaire  à  l'affectioD  du 
système  lymphatique  postérieur  de  la  moelle.  Les  malades  dont  nous  avons 
montré  les  photographies  de  coupes  de  moelles  colorées  par  le  procédé  de 
Marchi  ont  succombé  soit  à  une  mort  violente,  soit  à  une  affection  non  cacheo 
tique. 

M.  Raymond.  —  Nous  avons  vécu  jusqu'à  présent  sur  la  systématisation  étroite 
des  cordons  postérieurs  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  du  tabès.  Je  désirerais, 
à  ce  propos,  si  la  Société  le  permet,  que  mon  chef  de  laboratoire,  M.  Philippe, 
4M>mmunique  le  résultat  de  quelques  autopsies  faites  dans  le  service. 

M.  Philippe.  —  Puisque  la  Société  veut  bien  me  le  permettre,  je  dirai  tout 
d'abord  que  je  n'ai  pas  l'intention  d'entrer  dans  l'examen  détaillé  des  théories  : 
je  me  bornerai  à  donner  le  résumé  des  observations  histologiques  et  cliniques 
recueillies  à  la  clinique  Charcot. 

Les  examens  histologiques  que  nous  avons  pu  faire  depuis  six  ans  nous  ont 
toujours  paru  conGrmer,  dans  ses  traits  essentiels,  la  doctrine  de  Pierret  et 
Charcot  relative  à  la  spécifîcité  du  processus  tabétique.  Si  l'on  envisage  unique- 
ment les  altérations  médullaires  de  l'ataxie  locomotrice  progressive,  cette  spé- 
cificité est  prouvée  par  la  systématisation  des  lésions  au  niveau  du  cordon  et  des 
racines  postérieures,  et  par  les  caractères  histologiques  de  ces  lésions. 

Dans  tous  nos  cas,  nous  avons  rencontré  comme  processus  fondamental  une 
myélite  et  une  radiculite  :  toutes  deux  systématiques  y  au  sens  étroit  assigné  à  ce 
terme  par  Yulpian,  Charcot,  Flechsig  et  Strûmpell.  En  effet,  quand  on  prend  la 
peine  de  débiter  en  coupes  sériées  un  certain  nombre  de  moelles  tabétiques  a 
diverses  périodes  de  leur  évolution,  on  retrouve  des  loealisations  ««ceesatcei  et 
comme  tracées  d'avance,  et  dans  les  racines  et  dans  les  cordons  postérieurs.  — 
Ainsi,  dans  les  cordons  postérieurs,  nous  assistons  successitemsnî  à  la  prise  des 
baudelettes  externes  de  Pierret  (fibres  radiculaires  moyennes,  fibres  sensitivo- 
réflexes,  fibres  des  colonnes  de  Clarke),  puis  à  l'envahissement  de  la  zone  de 
Lissauer  et  de  la  zone  cornu-radiculaire,  quant  k  leurs  fibres  radiculaires 
courtes  ;  —  plus  tard,  à  la  destruction  des  champs  postérieurs  (fibres  radiculaires 
longues)  ;  —  enfin,  à  celle  des  zones  endogènes  (par  ordre  :  faisceau  triangu-  j 
taire  médian,  centre  ovale,  bandelette  périphérique,  virgule)  :  —  à  la  derniêrt  i 
phase  de  la  maladie,  c'est  la  prise  de  la  zone  cornu-commissurale,  c  l'ultimuni 
moriens  >  du  cordon  postérieur  tabétique. 

Cet  c  envahissement  systématique  >  s'apprécie  nettement  au  niveau  de  ta 
moelle,  surtout  parce  qu'à  l'heure  actuelle  nous  connaissons  suffisamment  bien, 
grâce  à  l'étude  des  dégénérations  secondaires  chez  l'homme,  la  place  de  cMqUf 
racine  postérieure,  de  même  que  le  trajet  exact  des  fascicules  exogènes  ou 
enJogèues.  —  Mais  il  peut  s'apprécier  encore,  quoique  moins  aisément,  sur  les 
racines  postérieures  elles-mêmes,  qui  sont,  cela  va  de  soi,  d'une  étude  moins 
facile.  Ces  racines  s'atrophient,  zones  par  zones,  et  non  au  hasard,  cumme 
dans  les  radiculites  syphilitiques,  par  exemple. 
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Il  convient  de  faire  observer  que  le  caractère  systématique  des  lésions  du 
tabès  a  été  altirmé  à  toutes  les  périodes  de  son  histoire  :  au  début,  par  Pierrét 
etCharcot;  à  la  période  moyenne  si  l'on  veut,  par  Flechsig,  Strûmpell,  Schultze; 
k  la  période  contemporaine  ou  actuelle,  par  les  nombreux  auteurs  qui  ont  écrit 
sur  le  sujet,  à  l'étranger  comme  en  France. 

Nos  examens  nous  ont  également  montré  que  le  processus  tabétique,  étudié 
dans  ses  lésions  élémentaires,  est  spécifique.  —  Sur  les  coupes  pratiquées  à 
toutes  les  phases  de  ce  processus,  sur  les  dissociations  faites  au  niveau  des 
racines  et.  des  cordons,  avec  n'importe  quelle  technique,  toujours  il  s'agit  d'une 
<Urophie  du  tube  nerveux  tout  entier,  sans  la  participation  des  cellules.  Au  proces- 
sus d'atrophie  le  tissu  névroglique  et  les  vaisseaux  ne  prennent  qu'une  faible 
part.  Ce  processus  d'atrophie  du  tube  nerveux  tabétique  est  &  rapprocher,  cela 
ih  de  soi,  d'un  autre  processus,  celui-là  bien  connu  également  en  pathologie 
nerveuse,  puisqu'il  constitue  le  substratum  essentiel  des  amyotrophies  spinales 
protopathiques  (Charcot),  à  savoir  :  les  poliomyélites  antérieures  chroniques, 
la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  paralysie  spinale  subaigue  de  Duchenne  : 
autant  de  types  anatomo-cliniques,  tous  liés  à  Vatrophie  de  la  grande  cellule 
radiculaire  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.   —  D'ailleurs,  l'atrophie  du 
xnbe  nerveux  dans  le  tabea  avait  été  vue  au  niveau  des  cordons  postérieurs  par 
C.  Westphal  dès  1868  ;  Yulpian  la  retrouva  au  niveau  de  la  racine  postérieure. 
DâDs  notre  thèse,  en  i897,  en  employant  les  techniques  modernes,  nous  n'avons 
pu  que  confirmer   ce   qu'avaient  dit  Westphal  et  Yulpian.  MM.    Thomas  et 
Hauser  sont  arrivés  au    même  résultat  il  y  a  quelques  mois.   —  Une  autre 
preuve  de  la  spécificité  des  lésions  élémentaires  du  processus  tabétique  doit  être 
recherchée  dans  ce  fait  bien  connu  de  tous  les  histologistes,  à  savoir  que  ces 
lésioDs  élémentaires  ne  se  disposent  jamais  en  foyen,  comme  dans  les  myélites 
«jphilitiques,  par  exemple.  —  Enfin,  ce  processus  ne  s'accompagne  pas  d'une  lym- 
phocjtose  marquée  et  nettement   appréciable   à   nos   moyens   d'investigation 
actuels,  soit  dans  les  racines  postérieures  prémédullaires,  soit  dans  les  cordons 
postt^ricurs  ;  ainsi,  les  phénomènes  diapédétiques  font  à  peu  prés  complètement 
<iéfaut,  même  dans  les  phases  peu  avancées  du  processus,  alors  qu'ils  consti- 
tuent la  régie  dans  toutes  les  myélites  diffuses,  de  n'importe  quelle  origine. 
Dans  nos  examens  histologiques,  une  autre  question  nous  a  préoccupé.  Nous 
avons  voulu  rechercher  si  les  lésions  de  la  syphilis  cérébro-spinale,  quelle  qu'en 
soit  la  forme  anatomique  (gommes,  artérites  et  phlébites,  méningomyèlites,  mé- 
ningo-eneéphalites,  scléroses  primitives,  etc.),  pouvaient  être  rapprochées  des 
lésions  du  tabès  dorsalis.  Toujours,  nous  avons  rencontré  des  différences  fonda- 
uentales  à  tous  les  points  de  vue.  —  Le   processus  syphilitique,  quelles  que 
soient  sa  forme  anatomique  et  sa  localisation  viscérale,  présente  un  certain 
nombre  de  lisions  élémentaireSy    dont  le   groupement  constitue  vraiment  une 
spécificité  suffisante  pour  permettre,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  un 
(diagnostic  histologique  précis  et  parfaitement  motivé.  Ces  lésions  élémentaires 
soQt  les  suivantes  :  nodules  lymphocytaires  abondants,  méningite  avec  lésions 
^asculaires  classiques»  radiculite  à  la  fois  parenchymateuse  et  interstitielle, 
jamais  systématisée;  myélite  diffuse,  marginale,  en  coins  ou  encore  en  placards, 
surtout  leucomyélite  ;    présence   fréquente  de  gommes  ou  d'infiltration  gom- 
ïïï^'use,  scléroses  denses  et  végétantes.  —  Si  maintenant  nous  comparons  le 
processus  tabétique  et  la  syphylis  cérébro-spinale  commune  y  il  nous  faut  bien 
conclure  que  ces  deux  affections,  envisagées  simplement  sur  le  terrain  anatomo- 
palhologique,  doivent  être  soigneusement  différenciées  l'une  de  l'autre,  au  moins 
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si  Ton  prend  comme  base  de  discussion  les  données  classiques  qui  sont  connues 
de  tous  et  acceptées  depuis  longtemps. 

D'ailleurs,  la  dualUé  des  deux  processus,  tabétique  et  syphilitique,  de  par  les    . 
seuls  documents  histologiques,  est  également  justifiée,  ce  nous  semble,  quand    , 
nous  faisons  entrer  en  ligne  de  compte  les  faits  anatomo-cliniques.  A  ce  sujet.    ^ 
qu'il  nous  soit  permis  de  rappeler  deux  observations  suivies  d'autopsies,  recueil*    • 
lies  À  la  Salpètriére.  —  L'une  concerne  un  homme  de  51  ans  qui,  après  avoir   -' 
contracté  la  syphilis  à  25  ans,  présenta,  pendant  prêt  de  15  ans,  des  symptômes    ' 
tabétiformes   (douleurs  fulgurantes,  signe  d'Argyll,  troubles  urinaires,  dyses-    i 
thésie,  pas   d'ataxie,  etc.),  tous  associés  à  des  symptômes  de  méningo-encé- 
phalo-my élite  diffuse  (ictus  et  monoplégie  brachiale  droite  en  i896,  réflexe 
rotulien,   augmenté  à  gauche,  très  exagéré  à  droite,  avec  trépidation  spinale: 
.amyotrophie  diffuse,  pas  de  signe  de  Romberg).  A  l'autopsie  de  ce  malade,  il 
s'agissait  d'une  méningo-my élite  syphilitique  subaiguë  commune,  avec  taches 
sçléreuses  disséminées  dans  le  cordon  postérieur   et  dans    le  cordon   antéro- 
latéraly  sans  aucune  systématisation  ;  nulle   part,  il  n'y  avait  association  des 
,deux  processus,  tabès  et  syphilis.  Quant  au  cerveau,  il   présentait  plusieurs 
.foyers  de  ramollissement  liés  à  des  artcrites  oblitérantes  de  nature  syphilitique 
Ainsi,  cet  homme,  dont  les  cordons  postérieurs  et  les  racines  avaient  été,  pen- 
dant quinze  ans,  altérés  par  la  vérole,  était  resté  un  médullaire  iypkilitiqfie,  sans 
jamais  devenir  un  tabétique,  alors  qu'il  paraissait  réunir  toutes  les  conditions 
, favorables  pour  cela.  —  Notre  deuxième  observation  se  rapporte  à  une  femme 
,de  35  ans  qui,  après  avoir  contracté  une  syphilis  conjugale  à  l'âge  de  îi  ans, 
présenta  pendant  qtULtorze  ans  des  accidents  de  ménlngo-encéphalo-myélite  dif- 
fuse,  de  nature  syphilitique,  accessibles  au  traitement  au  moins  dans  une  cer- 
taine mesure  (ictus,  hémiplégies  et  monoplégies,  troubles  aphasiques,  crises 
,épilepti formes,  etc.)  ;  jamais  cette  femme  ne  devint  une  démente  paralytique,  e\ 
pourtant  à  son  autopsie  les  préparations  montrèrent  partout  les  lésions  incoo- 
testables  de  la  méningo-encéphalo-myélite   syphilitique,    sans  association  de 
paralysie  générale  vraie.  Ainsi,  en  histologie  pathologique,  en  clinique  et  mal- 
heureusement en  thérapeutique,  jusqu'à  nouvel  ordre,  la  syphilis  cérébro-spi- 
nale commune  ne  s'associe  ni  au  tabès  ni  à  la  paralysie  générale,  ces  deui  ma- 
ladies d'un  même  groupe. 

En  résumé,  de  l'ensemble  des  documents  histologiques  et  cliniques  que  nous 
avons  pu  recueillir  à  la  Salpètriére  depuis  plusieurs  années,  nous  croyons  pou- 
voir conclure  :  d'une  part,  à  la  spécificité  du  processus  tabétique,  spécificité  prou- 
vée à  la  fois  par  la  systématisation  de  la  sclérose  au  niveau  des  cordons  et  des 
racines  postérieurs,  et  par  les  caractères  des  lésions  élémentaires  (atrophie  du 
tube  nerveui,  sclérose  légère,  phénomènes  diapédétiques  absents  au  niveau  du 
cordon  postérieur  et  des  racines  prémédullaires,  pas  de  foyere)  ;  d'autre  pari,  à 
la  séparation  nette  entre  le  processus  tabétique  et  la  syphilis  cérébro-spinale 
commune.  Cette  dernière  conclusion  est  bien  celle  qui  nous  parait  se  dégager 
de  l'ensemble  des  faits  connus  jusqu'à  présent  ;  mais  elle  ne  veut  pas  dire  qu'un 
jour  venant  on  ne  puisse  arriver  à  démontrer  pour  le  tabès  sa  nature  typhilo- 
gènCy  pour  employer  le  terme  littéral  donné  par  le  professeur  Erb,  il  y  a  quelques 
semaines  à  peine,  dans  un  mémoire  remarquable  consacré  aux  relations  de  la 
syphilis  cérébro-spinale  et  du  tabès.  Cette  démonstration  reste  possible,  cela  va 
de  soi.  Nous  avons  simplement  voulu  dire,  dans  notre  communication  à  la 
Société  de  Neurologie,  que  nous  n'avions  pu  réussir  à  la  faire,  malgré  tous 
les  documents  anatomo-cliniques  qu'il  nous  a  été  donné  de  recueillir  dans  h 
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service  iie  M,  le  professeur  Raymond  &  la  Salpétrière.  Nous  souhaiterons  à  d'au- 
tres d*ètre  plus  heureux,  cela  dans  l'intérêt  des  tabétiques,  que  désormais,  si. 
jamais  pareille  démonstration  est  donnée,  nous  serons  amenés  &  soigner  mieux 
et  à  guérir  sans  doute. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  dois  me  borner  à  donner  acte  à  M.  Cl.  Philippe  de  la 
très  iotéressante  profession  de  foi  qu'il  vient  de  faire  sur  la  nature  du  processus 
tabétique;  aucune  discussion  ne  saurait  s'engager  à  ce  sujet,  notamment  pour 
ce  qui  a  trait  à  la  syphilis  cérébro-spinale,  dont  nous  considérons  également  cer- 
Uines  formes  comme  tout  à  fait  différentes  du  t^bes.  Je  rappellerai  seulement 
que  j'ai  autrefois  soutenu,  moi  aussi,  et  cherché,  à  faire  prévaloir  l'opinion  que 
les  lésions  tabétiques  sont  d'origine  dégénérative  et  dues  à  l'altération  systéma- 
tique de  tels  oa  tels  faisceaux  médullaires,  et  j'avais  été  très  flatté  de  voir  M.  Phi- 
lippe, dans  son  excellente  thèse,  accepter  et  défendre  avec  talent  cette  manière 
de  considérer  le  processus  tabétique;  il  lui  aura  été  plus  fidèle  que  moi. 

L'altération  des  fibres  des  cordons  postérieurs  et  des  racines  postérieures  est 
incootestable,  et  bien  entendu  nous  l'admettons  comme  tout  le  monde.  Mais  je 
peasais  autrefois  qu'il  s'agissait  là  d'une  dégénération  consécutive  à  une  lésion 
primitive  des  cellules  nerveuses  dont  proviennent  ces  fibres.  —  Je  pense  actuel- 
lement que  l'altération  des  cordons  postérieurs  et  des  racines  postérieures  recon- 
naît pour  origine  une  affection  du  système  lymphatique  postérieur  de  la  moelle. 
Les  faits  restent  donc  les  mêmes,  c'est  seulement  sur  leur  interprétation  que 
J'ai  cru  devoir  modifier  ma  manière  de  voir. 

H.  Raymond.  —  Je  tiendrai  à  demander  à  MM.  Marie  et  Guillain  si  les  faits 
expérimentaux  plaident  en  faveur  de  cette  théorie  lymphangitique,  et  si  l'exis* 
tence  de  voies  lymphatiques,  nettement  précisée  au  niveau  des  cordons  posté- 
rieurs, est  bien  démontrée. 

M.  (î.  Guillain.  —  Je  répondrai  à  M.  le  professeur  Raymond  que,  dans  des 
éipérieDces  faites  il  y  a  quelques  années,  il  m'a  semblé  qu'il  existait  des  terri- 
toires interstitiels  ou  lymphatiques  dans  les  cordons  postérieurs  distincts  des 
territoires  interstitiels  des  cordons  antéro -latéraux.  Nous  avons  pensé  que  nous 
pouvions  nous  appuyer  en  partie  sur  ces  expériences  pour  développer  une  hypo- 
thèse qu'aujourd'hui  nous  soutenons  avec  des  arguments  anatomo-pathologiques 
humains. 

M.  Kaymond.  —  Je  pense  qu'à  propos  de  cette  question  la  Société  entendrait 
avec  intérêt  les  résultats  des  expériences  de  M.  Sicard. 

(M.  Sicard  a  la  parole.) 

M.  Sicard.  —  Je  remercie  la  Société  de  vouloir  bien  me  permettre  de  relater 
quelques  faits  expérimentaux  que  j'ai  pu  observer  au  cours  de  mes  recherches 
sur  les  injections  sous-arachnoïdiennes.  Ces  faits  ne  me  paraissent  pas  plaider 
en  faveur  de  la  théorie  lymphangitique  du  tabès. 

Pour  que  l'on  puisse  invoquer  en  effet,  au  point  de  vue  expérimental,  une  systéma- 
tisation lymphatique  au  niveau  de  la  moelle,  il  faut  que  les  divers  systèmes  lym- 
phatiques médullaires  gardent  leur  autonomie  propre,  restent  indépendants  les 
uns  vis-à-vis  des  autres  ;  que  l'inflammation  de  l'un  de  ces  systèmes  (système 
Wmphatiqae  présumé  du  cordon  postérieur,  par  exemple)  n'entraîne  pas  de  réaction 
4u  niveau  des  autres  systèmes  lymphatiques  (présumés  également  du  cordon 
antérieur  ou  latéral,  par  exemple). 

t)r,  l'expérimentation  va  à  rencontre  de  cette  hypothèse. 
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A.  Directement,  dans  la  moelle  de  chiens,  après  M.  d'Abando,  M.  GuiUain,  j'ai 
fait  des  injections  d'une  solution  émulsionnée  d'encre  de  Chine.  Tai  sacrifié  les 
animaux  plus  ou  moins  longtemps  après  l'injection.  Dans  ces  conditions,  j'ai 
toujours  observé  que  la  répartition  des  granulations  restait  étrangère  à  toute 
topographie  systématique  cordonale,  que  les  coupes  aient  été  faites  au-dessus, 
au  niveau  ou  au-dessous  de  la  lésion  ainsi  créée.  Cette  répartition  reste  d'ailleurs 
fonction  du  point  piqué.  On  peut  voir  les  granulations  séjourner  sur  place  ou 
diffuser  plus  ou  moins  en  largeur  ou  en  hauteur  médullaire,  suivant  la  rapidité 
de  rinjection,  la  quantité  de  liquide  injecté,  le  diamètre  et  rorientation  de  l'ai- 
guille. Un  seul  fait  parait  acquis.  Après  un  certain  temps,  les  granulations  sont 
entraînées  vers  les  gaines  périvasculaires  des  vaisseaux  sous-épeodjmaires, 
pie-mériens,  et  surtout  des  vaisseaux  spinaux  antérieurs  et  postérieurs.  Cette  dis- 
position est  des  plus  nettes  sur  les  coupes  microscopiques. 

B.  A  Vintériêur  même  des  nerfs  radiculairês ,  à  leur  sortie  des  trous  de  conjugai- 
son, j'ai,  après  M.  Homen,  M.  Guillain,  poussé  les  mêmes  injections.  Je  n'ai 
pas  observé  l'ascension  vraie  des  granulations  vers  la  moelle,  je  ne  les  ai  pas 
retrouvées  au  niveau  des  coupes  médullaires  ;  les  cordons  postérieurs  n'ont 
pas  recelé  traces  de  granulations.  Celles-ci  sont  reprises  sur  place  par  les  leu- 
cocytes des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  du  nerf  injecté. 

C.  Par  injection  sous-arachnoïdiennef  en  plein  liquide  céphalo-rachidien,  j'ai 
abandonné  la  même  solution  d'encre  de  Chine.  Les  granulations  se  déposent 
d'une  façon  uniforme  dans  le  sac  arachnoldo-pie-mérien,  au  niveau  de  ses  deui 
feuillets.  C'est  donc  uniformément  qu'elles  engainent  la  moelle^  sans  électirité 
spéciale  du  côté  de  la  méninge  postérieure  ou  des  cordons  postérieurs.  Elles  se 
disséminent  bientôt  à  tout  Taxe  nerveux  cérébro-spinal,  par  le  fait  des  mouve- 
ments de  va-et-vient  du  liquide  céphalo-rachidien.  Là  encore,  dans  cette  oipê- 
rience,  les  granulations  ne  tardent  pas  à  s'orienter  sans  systématisalioQ  cor- 
donale,  mais  uniquement  autour  des  vaijsseaux  dans  les  gaines  périvasculaires. 
et  surtout  au  niveau  de  celles  qui  entourent  les  vaisseaux  spinaux  postérieurs 
et  antérieurs.  Elles  sont  reprises  dans  la  circulation  générale,  et  tous  les  gan- 
glions de  l'économie  (axillaires,  inguinaux,  etc.)  présentent  bientôt  la  colora- 
tion noirâtre  caractéristique  des  particules  d'encre  de  Chine. 

Aucun  de  ces  faits  expérimentaux  ne  nous  autorise  donc  à  penser  à  une  systé- 
matisation lymphatique  dans  la  moelle  (4). 

Mais,  nous  objectera-t-on  (en  ce  qui  concerne  du  moins  cette  dernière  expé- 
rience par  voie  sous-arachnoïdienne,  car  la  première.  A,  ne  supporte  pas  pareille 
critique),  les  voies  lymphatiques  sont  indépendantes  du  liquide  céphalo-rachidien, 
les  vaisseaux  lymphatiques  sont  sous- pie-mériens  et  non  pas  intraarachnoîdo- 
pie-mériens.  C'est  l'inflammation  sous-pie-mérienne  seule  qui  offre  une  systéma- 
tisation. 

A  cela,  je  répondrai  qu'à  l'état  normal  il  y  a,  en  effet,  indépendance  entre  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  les  vaisseaux  lymphatiques.  Pour  prouver  cette  indé- 
pendance, j'ai  même  admis  hypothétiquement  que  chaque  vaisseau  sanguin 
médullaire  était  entouré  de  deux  gaines,  l'une  directe  (gaine  à  liquide  céphalo- 
rachidien),  l'autre,  indirecte,  plus  externe  (gaine  à  lymphe).  Mais  à  l'état  pn^Aoto- 
giqne,  cette  indépendance  disparaît.  Survienne  une  réaction  méningée,  sous-pie- 
mérienne  ou  pie-mérienne,  de  cause  mécanique,  toxique,  infectieuse,  aussitôt 

(1)  Ces  injections  expérimentales  doivent  être  faites  sur  l'animal  vivant  et  non  sur  le 
cadavre.  Les  condilioQs  de  mécanique  liydraulique  dues  au  liquide  céphalo-rachidien 
sont  en  effet  tout  autres  dans  l'un  ou  l'autre  cas. 
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r«'quilibre  pourra  être  rompu,  les  minces  barrières  conjonctives  seront  disjointes, 
il  y  aura  exode  des  éléments  leucocytaires  au  niveau  des  espaces  sous-arach- 
noidieos.  Les  deux  systèmes  (lymphe  et  liquide  céphalo-rachidien)  cessent 
alors  d'être  distincts.  Ils  se  confondent.  Le  cylodiagnostic  ne  nous  montre-t-il 
pas.  précisémeDt  dans  le  tabès,  lacotistance  de  la  lymphocytose  souvent  extrême 
du  liquide  céphalo-rachidien? 

Comme  conclusions  à  ces  quelques  objections  expérimentales,  je  dirai  : 

1'  11  est  de  toute  nécessité  d'admettre  des  vaisseaux  lymphatiques  ou  des  équi- 
Talents  de  vaisseaux  lymphatiques  au  niveau  des  centres  nerveux  (Sicard,  Le 
liquide  céphalo-rachidien,  1902).  La  lymphocytose  du  cytodiagnostic  —  sans 
poiynucléose  —  est  vraiment  trop  constante  dans  la  plupart  des  maladies  chro- 
niques de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes  pour  ne  pas  voir  dans  ce  fait  le  témoin 
d'une  circulation  lymphatique  des  centres  nerveux.  Sur  ce  point,  je  me  rallie 
doDc  entièrement  à  l'opinion  de  MM.  Marie  et  Guillain  et  à  celle  de  la  plupart  des 
anatomistes. 

2*  Mais  la  preuve  irréfutable  de  la  démonstration  directe  des  vaisseaux  lym- 
phatiques au  niveau  de  la  moelle,  je  crois  qu'elle  n'a  pas  encore  été  donnée.  Je 
fai  cherchée  en  vain  dans  les  expériences  relatées  plus  haut. 

3*  Il  est  également  difficile,  il  me  semble,  de  tirer  de  l'expérimentation  —  à 
l'heure  actuelle  tout  au  moins  —  des  arguments,  à  l'abri  de  toute  critique,  en 
faveur  d'une  systématisation  cordonale  des  vaisseaux  lymphatiques  ou  des  équi-* 
vdeots  des  vaisseaux  lymphatiques  au  niveau  de  la  moelle. 

H.  (lEORGEs  GuiLLAlN.  —  Je  répondrai  à  M.  Sicard  que,  comme  nous  l'avons 
dit  avec  M.  Marie  au  cours  de  notre  communication,  la  circulation  lymphatique 
de  la  moelle  est  fort  peu  connue.  Le  fait  s'explique  d'ailleurs.  Quand  on  envisage 
la  difficulté  d'étude  des  vaisseaux  lymphatiques  avec  nos  moyens  d'investigation 
actuels,  quand  on  réfléchit  à  ce  que  la  circulation  lymphatique  de  viscères  comme 
l'estomac,  par  exemple,  n'a  pu  être  élucidée  que  depuis  quelques  mois  à  peine,  on 
comprend  combien  peu  nous  sommes  renseignés  sur  la  circulation  lymphatique 
du  svstêrae  nerveux  central. 

11  est  un  point  sur  lequel,  je  crois,  tous  les  auteurs  sont  d'accord,  c'est  sur  ce 
lalt  que  la  circulation  lymphatique  du  système  nerveux  est  essentiellement  dif- 
f'Tente  de  la  circulation  lymphatique  des  viscères  et  des  autres  organes  de  l'éco- 
Qoniie.  Dans  le  système  nerveux,  nous  ne  connaissons  pas  de  vrais  vaisseaux 
lymphatiques,  et  leï  gaines  si  spéciales  qui  ont  été  décrites  autour  des  vaisseaux 
Le  se  rencontrent  pas  dans  les  autres  parenchymes. 

Nous  ne  pensons  pas  cependant  que  l'on  puisse  dire  que  dans  le  système  ner- 
veui  il  n'y  ait  pas  de  circulation  lymphatique.  11  serait  en  efTet  bien  étrange 
que  le  milieu  intérieur  lymphatique,  si  constant,  si  utile,  si  indispensable  à 
la  nutrition  des  éléments,  fasse  défaut  précisément  dans  le  système  nerveux 
qui  préside  à  la  nutrition,  &  la  vitalité,  aux  fonctions  de  tout  l'organisme.  La 
hmphe  n'a  pas  seulement  un  rôle  dans  la  défense  de  l'organisme  contre  les 
agents  d'attaque,  elle  a  aussi  un  rôle  dans  la  nutrition  de  l'organisme  normal. 

Aussi  bien  aucun  anatomiste  n'a  encore  nié  la  circulation  lymphatique  du  sys- 
If'me  nerveux,  et  il  suffit  de  lire  les  observations  anatomiques  publiées  chaque 
K'ur  pour  voir  que  les  auteurs  parlent  d'œdème,  de  stase  lymphatique,  etc. 

Dans  le  système  nerveux  on  admet  le  plus  généralement  que  la  circulation 
Kmpbatique  se  fait  par  les  gaines  périvasculaires  et  par  des  espaces  sur  lesquels 
Obersieiner,  Frledmann,  Paladino,  Klehs,  Hossbach  et  Sehrwald,  et  plus  récem- 
ment encore  Koberlson,  ont  attiré  l'attention. 
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Nous  nous  sommes  demandé,  il  y  a  quelques  années,  si  ces  espaces  commu- 
niquaient tous  entre  eux  et  s'il  n*y  avait  pas  dans  le  système  nerveux  une  cer- 
taine systématisation  parmi  les  courants  des  liquides  nourriciers,  systénaatxsalion 
qui  existe  dans  tous  les  organes.  Nous  nous  demandions  si  le  système  nerTeax 
faisait  exception  dans  son  architecture  intime  à  toutes  les  lois  que  nous  enseigne 
Tanatomie  générale. 

C'est  dans  ce  but  que,  suivant  une  technique  indiquée  par  M.  d'Abundo,  nous 
avons  en  4898  et  1899  essayé  les  injections  d'encre  de  Chine  dans  le  cordon  pos- 
térieur de  chiens  vivants.  Nous  injections,  comme  nous  l'avons  écrit,  quelques 
gouttes  d'émulsions  concentrées.  En  injectant  des  quantités  si  minimes,  on  ne 
produit  pas  de  traumatisme  appréciable,  on  n'a  à  tenir  aucun  compte  de  la  rapi- 
dité de  l'injection.  Je  crois  que  si  on  injecte  une  quantité  plus  grande,  on  a  de 
multiples   causes   d'erreur.    L'objection    de   M.  Sicard,    qui    prétend    que   la 
répartition   des   granulations  est   déterminée   par   la   rapidité    de   rinjeclion, 
la  quantité. de  liquide  injecté,  le  diamètre  et  l'orientation  de  l'aiguille,  cette 
objection  ne  s'applique  pas  aux  recherches  de  M.  d'Abundo,  qui,  lui,  n'a  fait 
aucune  injection,  mais  a  déposé  dans  le  cordon  postérieur  de  ses  chiens  un  petit 
fragment  d'encre  de  Chine.  Les  conclusions  de  M.  d'Abundo  restent  donc  abso- 
lument valables.  Quant  à  moi,  à  la  suite  des  injections,  j'ai  constaté  que  les  gra- 
nulations restaient  dans  le  cordon  postérieur  et  remontaient  au-dessus  de  Tio- 
jection  sur  un  trajet  de  cinq  à  six  centimètres.  Cela  se  voit  macroscopiqucmeDt 
et  microscopiquement.  J'ai  noté  aussi  que  les  granulations  tendent  à  se  diriger 
vers  le  canal  de  l'épendyme  et  se  constatent  à  l'intérieur  du  canal  lui-même.  J'ai 
vu  et  noté  que  quelques  granulations,  contournant  le  canal,  se  montrent  aussi 
vers  la  gaine  périvasculaire  de  l'artère  du  sillon  antérieur.  Je  n'ai  jamais  cons- 
taté de  granulations  dans  les  cordons  a ntéro- latéraux. 

C'est  en  me  basant  sur  ces  expériences  que  j'ai  cru  pouvoir  dire  que  la  circu- 
lation des  liquides  nourriciers  dans  le  cordon  postérieur  semblait  indépendaD^e 
de  la  circulation  des  mêmes  liquides  dans  le  cordon  antéro-latéral.  Je  me  demande 
en  effet  pourquoi  les  granulations  ne  se  constateraient  pas  dans  le  cas  contraire 
dans  le  cordon  antéro-latéral,  de  même  qu'on  les  retrouve  dans  le  canal  de 
l'épendyme  et  dans  la  gaine  de  l'artère  du  sillon  antérieur. 

J'ai  eu  la  satisfaction  de  voir  M.  Jean  Lépine,  dans  son  très  remarquable  tra- 
vail, conflrmer  sur  le  rôle  du  canal  de  rèpendyni^.  lies  conclusions  k  la  suite  de 
ses  recherches  expérimentales.  De  même  M.  Homen  a  constaté  dans  le  canai 
central  la  présence  des  microbes  qu'il  injectait  dans  les  nerfs  et  dans  la  moelle 

On  peut  trouver  étrange  que  la  circulation  des  liquides  nourriciers  du  cordon 
postérieur  soit  indépendante  de  la  circulation  des  liquides  nourriciers  du  cordon 
antéro-latéral  adjacent,  mais  nous  expliquons-nous  pourquoi  le  système  lympha- 
tique du  réseau  sous-séreux  de  l'estomac  est  indépendant  du  système  lympha- 
tique du  réseau  sous-séreux  du  duodénum?  Le  fait  cependant  a  été  nettement 
démontré  par  M.  Cunéo,  M.  Delamare  et  par  M.  Most.  En  résumé,  ce  que  nous 
avons  cherché  à  démontrer,  c'est  qu'il  y  a  dans  le  système  nerveux  des  l^^n- 
toires  lymphatiques  comme  dant  tout  Vorganisme.  Que  ces  territoires  aient  des  con- 
nexions normales  et  surtout  pathologiques  entre  eux,  le  fait  est  certain  En 
cela  nous  retrouvons  dans  le  système  nerveux  les  mêmes  lois  qu'au  niveau 
de  l'estomac,  de  l'utérus,  de  la  glande  mammaire. 

M.  Sicard,  en  plus  des  résultats  des  injections  directes  dans  la  moelle  de  chiens, 
nous  donne  aussi  les  résultats  de  ses  injections  dans  les  nerfs  et  dans  l'espace 
sous-arachnoïdien.  Bien  que  ces  expériences  n'aient  qu'un  intérêt  secondaire  pour 
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le  point  qu'aujourd'hui  nous  discutons,  je  me  permettrai  de  lui  répondre  cepen- 
dant quelques  mots  au  sujet  des  injections  intranerveuses.  M.  Sicard,  après 
injection  dans  lea  nerfs,  n'a  pas  retrouvé  de  granulations  dans  la  moelle.  Ce  fait 
e^t  loin  de  me  surprendre,  puisque  je  suis  arrivé  à  ces  mêmes  conclusions  et  que 
j'ai  bien  spécifié  dans  ma  thèse  qu'après  injection  d'encre  de  Chine  dans  les 
D<'rf$  on  ne  retrouve  jamais  bien  loin  les  granulations  qui  sont  phagocytées.  Sur 
ce  fait  je  suis  donc  tout  à  Tait  d'accord  avec  M.  Sicard;  mais  de  ce  que  des  gra- 
nulations d'encre  de  Chine,  granulations  volumineuses,  ne  passent  pas  du  nerf 
dans  la  moelle,  il  ne  s'ensuit  pas  que  le  nerf,  les  méninges  et  la  moelle  n'aient 
pas  des  connexions  lymphatiques  très  étroites.  Les  liquides,  les  microbes  pas- 
sent très  bien  du  nerf  vers  la  moelle.  Je  n'en  veux  pour  preuve  que  les  résultats 
des  expériences  de  M.  Homen  qui  viennent  d'être  publiés  par  lui  dans  un  ouvrage 
paru  il  V  a  quelques  mois.  M.  Homen,  à  la  suite  de  plus  de  i,000  expériences,  a 
vu  que  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  bacterium  coli,  le  bacille  d'Eberth, 
le  pneumocoque,  le  proteus,  etc.,  et  leurs  toxines  étaient  capables  de  suivre  la 
îoio  lymphatique  des  nerfs  pour  gagner  les  voies  lymphatiques  médullaires.  Les 
6gure8  données  dans  l'ouvrage  de  M.  Homen  sont  fort  concluantes.  Pour  bien 
montrer  que  nous  ne  sommes  pas  les  seuls  à  parler  des  voies  lymphatiques,  je 
me  permettrai  de  citer  cette  phrase  de  M.  Homen  :  Gemein$am  fur  aile  die  y  naeh 
der  oben  gehrauehtfn  Méthode  in  den  New  oderin  dai  Rûckenmarky  injicierten  Bak- 
Urien,  ist  ihre  Auibreiiung  haupis  àchlieh  langt  den  Lymphtoegen,  speciel  dem  grot' 
ira  Lympkraume  an  der  inneren  Seite  des  Perinewiumtf  towie  in  den  grouen  ierôsen 
Rmmen  des  centralen  Nervensy stems,  und  im  Rûckenmark  aueh  langs  dem  Central- 
ianai 

Si  nous  avons  parlé  aujourd'hui  du  système  lymphatique  du  cordon  postérieur, 
cVst  d'ailleurs  surtout  en  nous  appuyant  sur  des  données  empruntées  à  l'ana- 
t«)mie  pathologique  humaine.  Ce  n'est  pas  sur  les  quelques  faits  expérimentaux 
lue  nous  avons  relatés  que  nous  avons  émis  notre  théorie  de  la  pathogénie  du 
iabes.  La  solution  du  problème  appartient,  selon  nous,  bien  moins  à  l'expé- 
rimentation qu'aux  constatations  anatomo-pathologiques  humaines.  Il  nous  a 
semblé  toutefois  que  nos  recherches  expérimentales  étaient  un  argument  que 
û<^>us  étions  autorisés  à  utiliser  pour  développer  notre  hypothèse;  mais  nous 
déclarons  que  ce  n'est  là  pour  nous  qu'un  argument  de  seconde  ligne. 

Ce  que  nous  voudrions  par-dessus  tout  empèc|^er,  c'est  que  cette  discussion 
'i^gènéràt  en  une  simple  querelle  de  mots,  alors  que  nous  avons  eu  surtout  pour 
but  d'apporter  ici  des  faits  et  une  interprétation  de  ces  faits. 

Le  mot  lymphatique  est  adopté  par  tous  les  auteurs  pour  désigner  les  gaines 
p^rivasculaires  et  les  espaces  interstitiels  qui  sont  en  rapport  avec  elles.  De 
même  pour  ce  qui  concerne  les  séreuses  et  les  espaces  sous-séreux,  Tépithète  lym- 
phatique est,  nous  semble-t-il,  un  des  termes  les  plus  ordinairement  admis  en 
ÂQatomie  générale,  et  nous  ne  sommes  certainement  pas  leç  premiers  à  consi- 
>ierer  qu'en  leur  qualité  de  séreuses  les  méninges  y  aient  autant  de  droit  que  toute 
«l'ilro.  Nous  ne  nous  expliquons  donc  pas  très  bien  les  objections  de  principe  qui 
fi*m  sont  faites  à  cet  égard. 

Comme  nous  l'avons  déjà  dit,  nous  tenons  peu  aux  mots  en  eux-mêmes.  Il 
•M  donc  entendu  que  nous  ne  conservons  le  terme  t  lymphatique  »  que  faute  de 
nueax,  et  que  nous  sommes  tout  prêts  à  en  adopter  un  autre  quand  on  voudra 
bien  nous  en  fournir  un  meilleur. 
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IX.  De  rÉpilepsie  spinale  (Procédés  pour  la  faire  apparaître  quand  elle  est 

latente),  par  M.  J.  Babinskt. 

A  l'état  normal  il  y  a,  comme  on  le  sait,  de  grandes  différences  indiyiduelle^ 
dans  l'intensité  des  réflexes  tendineux,  qui,  faibles  chez  certains  sujets,  sont  tel- 
lement forts  chez  d'autres  qu'ils  peuvent  sembler  anormaux,  exagérés.  Il  n'r  a 
Thème  pas  de  critérium  absolument  certain  permettant  de  séparer  à  ce  point  de 
vue  le  domaine  de  la  physiologie  de  celui  de  la  pathologie. 

Néanmoins  on  admet  généralement  qu'il  y  a  véritable  exagération  des  réflexes 
tendineux  des  membres  inférieurs  quand  on  constate  de  la  trépidation  épileptnïde 
du  pied.  J'estime  aussi  que  c'est  là  un  des  meilleurs  caractères  distioclifs,  pourru 
que  l'épilepsie  spinale  soit  facile  à  provoquer,  qu'on  puisse  la  faire  apparaîtri^  en 
soulevant  simplement  le  pied  et  en  lui  imprimant  une  petite  secousse,  sans  autre 
préparation. 

Cette  condition  me  parait  essentielle,  car  autrement  il  s'agit  d'un  phénomèoe 
banal  qu'on  peut  produire  chez  un  grand  nombre  de  personnes  dont  il  t  a  tout 
lieu  de  considérer  le  système  nerveux  comme  absolument  sain.  Pour  s'en  con- 
vaincre il  suffît  de  choisir  quelques  individus  ne  présentant  aucun  signe  d'affec- 
tion nerveuse,  ayant  simplement  des  réflexes  tendineux  forts  et  chez  lesquels  le 
soulèvement  du  pied,  sans  aucun  artifice  préalable,  n'a  pas  provoqué  de  trépida- 
tion; qu'on  invite  alors  les  sujets  en  expérience  à  étendre  le  pied  sur  la  jambe  ft 
à  résister  un  peu  au  mouvement  de  flexion  que  l'expérimentateur  cherche  <t 
imprimer  au  pied  pour  faire  apparaître  Tépilepsie  spinale  ;  en  même  temps,  qu'un 
aide  pratique  sur  le  tendon  d*Acbille  une  série  de  percussions;  en  procédant 
ainsi  on  obtiendra  dans  uo  assez  grand  nombre  de  cas  une  trépidation  réflexe  du 
pied  identique  dans  sa  forme  à  celle  qui  dépend  d'un  état  pathologique. 

Ce  qui  distingue  cette  épilepsie  spinale,  qu'on  peut  appeler  fruste,  c'est  que, 
pour  la  faire  uaitre,  il  faut  employer  des  manœuvres  plus  compliquées  que  dans 
le  cas  d'épilepsie  spinale  parfaite,  que  l'intervention  de  la  volonté  du  sujet  est 
nécessaire,  enfin,  et  c*est  là  une  conséquence  des  caractères  précédents,  que  le 
phénomène  n'a  pas  la  même  constance,  la  même  fixité  que  quand  il  s'agit  d'une 
trépidation  liée  à  une  perturbation  du  système  nerveux. 

L'épilepsie  spinale  fruste,  qui  peut  être  considérée  comme  physiologique  si  elle 
est  bilatérale,  me  semble  pourtant  un  phénomène  pathologique  lorsqu'elle  est 
exclusivement  localisée  dans  un  côté  ou  bien  plus  marquée  d'un  côté  que  de 
l'autre.  Je  l'ai  observée  du  côté  de  la  paralysie  dans  plusieurs  cas. d'hémiplégie 
organique,  où  elle  faisait  défaut  si,  pour  la  faire  apparaître,  on  se  servait  du  pro- 
cédé habituel. 

11  y  a  des  degrés  dans  l'épilepsie  spinale  fruste;  parfois  il  faut  beaucoup  de 
patience  pour  l'obtenir,  elle  consiste  seulement  en  quelques  mouvements  succes- 
sifs de  flexion  et  d'extension  et  elle  s'épuise  rapidement  ;  dans  d'autres  cas,  on 
arrive  facilement  à  la  produire,  elle  dure  longtemps  et,  après  avoir  été  provoquée 
une  première  fois  par  les  procédés  que  j'ai  indiqués,  on  peut  ensuite,  pendant 
quelque  temps,  la  faire  reparaître  comme  l'épilepsie  parfaite. 

11  existe  toute  une  série  d'intermédiaires  entre  la  trépidation  physiologique  et 
la  trépidation  pathologique.  Si  à  cela  on  ajoute  que  l'épilepsie  spinale  parfait^ 
n'est  pas  forcément  la  conséquence  d'un  trouble  nerveux  d'origine  centrale, 
qu'elle  peut  être  sous  la  dépendance  d'une  irritation  périphérique,  d'une  lésion 
osseuse  ou  d'une  arthrite,  tandis  que  le  phénomène  des  orteils  dénote  toujours 
l'existence  d'une  perturbation  dans  le  système  pyramidal,  on  est  conduit  à  cod- 
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lure  que  ce  dernier  signe  a  une  valeur  sémiologique  bien  plus  grande  que  le  pre- 
aier  :  Ton  est  pathognomonique,  l'autre  ne  Test  pas. 

M  Raymond.  —  Je  suis  tout  à  fait  de  l'avis  de  M.  Babinski,  et  nous  avons  plu- 
ieiirs  fois  observé  à  la  clinique  les  phénomènes  qu'il  vient  de  nous  montrer,  et 
ians  les  mêmes  conditions.  H  est  certain  que  le  réflexe  en  extension  de  l'orteil  a 
me  plus  grande  valeur  que  la  trépidation  spinale.  ' 

M.  An'glade.  —  L'un  des  malade^  de  M.  Babinski  est  atteint  de  crampe  des 
écrivains.  Tai  vu  un  sujet  atteint  de  cette  affection  qui  présentait  de  l'exagéra- 
ion  des  réflexes. 

\  Sur  on  cas  d'Aphftsie  sensorielle  avec  Iiésion  TempoiH>''pariélale 
droite,  par  M.  A.  Joffroy.  (Présentation  de  pièces.) 

Dans  une  de  mes  leçons,  en  novembre  dernier',  je  présentai  aux  élèves  un 
malade  dont  l'observation  et  l'autopsie  me  paraissent  dignes  d'être  rapportées. 

Ombrvatiom.  —  Il  s'agit  d'un  homme  de  Tl  ans,  entré,  le  27  octobre  4902  dans  nion 
$<rv)cp  de  l'asile  Sainte>Anne.  Les  renseignements  que  nous  avons  obtenus  sur  lui  nous  ' 
•»t  appris  que  jusqu'au  mois  de  septembre  cet  homme  s'est  bien  porté  ;  depuis  q^uelque 
t^mps  seulement  on  notait  une  diminution  de  la  mémoire. 

Au  commencement  du  mois  de  septembre  dernier,  dans  la  nuit,  il  présenta  un  accès 

(fa^tation  Sa  famille  nous  dit  qu'il  délirait,  et  par  là  elle  entend  qu'il  s-ezprioiait  de 

fiçon  incohérente;  on  ne  pouvait  comprendre  le  sens  de  ses  paroles  et  lui^^méme  ne 

paraissait  pas  davantage  comprendre  ce  qu'on  lui  disait.  Cet  état  ne  s'amélioranl  pas,  on 

ondaiMt  le  malade  à  l'asile  vers  la  fln  d'octobre. 

Des  le  début  de  l'examen  on  est  frappé  par  l'air  étonné  que  présente  le  malade.  Cette 
4t]tude  ne  peut  être  mise  sur  le  compte  du  léger  degré  de  surdité  qu'il  présente,  car 
lorsqu'on  lui  parle  à  voix  assez  haute  il  est  visible  qu'il  entend  les  questions,  mais,  le 
plu<  souvent,  sans  en  saisir  la  signiflcation.  Il  répond  aux  questions  simples  comme 
«Ilcs-ci  :  «  Quel  est  votre  nom  ?  —  Quel  âge  avez- vous?  -^  Fermez  les  yeux.  » 

Mais  à  d'autres  questions  un  peu  plus  compliquées  il  ne  répond  pas  ou  bien  fait  une 
^poQse  sans  rapport  avec  la  question. 

CV«t  ainsi  que  les  questions  :  «  Combien  avez-vous  d'enfants  ?  —  Tirez  la  langue.  — 
F«nnez  la  porte,  »  plusieurs  fois  répétées,  ne  sont  nullement  comprises  par  le  malade. 

Oans  no  autre  examen  on  lui  dit  :  «  Mettez  votre  main  sur  la  tète.  »  Il  no  comprend  pas. 
On  répète  ta  question,  et  alors  le  malade  tend  la  main  ;  il  a  compris  un  mot,  mais  non 
'A  phrase  tout  entière.  On  lui  redit  uno/iroisiémo  fois  et  une  quatrième  fois  :  <  Mettez 
votre  main  sur  la  tête,  »  et  cette  fois  il  prend  sa  casquette  et  la  pose  &  côté  de  lui,  croyant 
MQ< doute,  parle  mot  «  tête  »  qu'il  a  saisi,  qu'on  lui  demandait  de  se  découvrir. 

U  malade  est  donc  atteint  de  surdité  verbale .  Il  présente  en  même  temps  de  la  para- 
pU^ie;  sa  conversation  est  tout  à  fait  incohérente  ;  parfois  il  présente  de  la  jargono- 
pbïsie.  Lorsqu'on  lui  montre  divers  objets,  il  est  incapable  de  les  nommer  :  un  encrier, 

'  l'appelle  guerpe:  un  porte-plume,  c'est  encore  guerpe.  Il  est  tout  À  fait  intoxiqué  parle 
Mguerpe.  Une  montre,  il  rOpond  :  ehose,  ehitz. 

Leiamen  fatigue  très  vile  le  malade,  et  si  quelquefois  au  début  il  donne  des  réponses 
i'>rrect68,  à  la  fin  il  devient  incapable  de  comprendre  les  questions  les  plus  sim]des. 

A  l'épreuve  de  la  lecture,  on  voit  immédiatement  que  le  malade  est  atteint  de  cécité 
verbale.  Il  reconnaît  d'abord  certaines  lettres,  A  etC  par  exemple,  puis  il  prend  le  T  pour 
os  F.  On  essaie  de  lui  faire  lire  les  gros  caractères  d'un  journal,  mais  sans  y  parvenir. 

LA  PETITE,  il  lit  :  La  Cheprite.  RÉPUBLIQUE,  il  lit  :  Le  Belick. 

Quant  aux  petits  caractères  et  au  manuscrit,  il  est  tout  à  fait  incapable  de  les  lire. 
LVritiire  spontanée  est  également  tr^s  réduite.  Il  a  la  plus  grande  peine  à  écrire  son 

i^om,  et  le  fait  de  laçon  illisible.  Il  a  pu  écrire  spontanément nana  sans  pouvoir  expliquer 

i'«  qu'il  a  voulu  mettre.  L'écriture  sous  dictée,  la  copie,  sont  impossibles. 

En  résumé,  ce  malade  présentait  dés  son  entrée  une  aphasie  sensorielle  très 
ûetle,  caractérisée  par  de  la  surdité  et  de  la  cécité  verbales,  de  la  paraphasie  et 
•ie  l'ïgraphie. 

Od  ne  notait  aucun  trouble  moteur;  il  n'existait  pas  d'hémiplégie  ;  au  dyna- 
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momètre,  la  force  musculaire  est  égale  des  deux  côtés  ;  il  n'y  a  pas  de  troubles 
de  la  marche  ;  les  réflexes  rotuliens  sont  normaux.  Les  pupilles  sont  égales  et 
réagissent  bien. 

Un  léger  tremblement  de  la  langue  et  des  doigts  peut  être  mis  sur  le  compte 
des  excès  alcooliques  antérieurement  commis  par  le  malade. 

Depuis  son  entrée,  Tétat  du  malade  ne  s'est  nullement  transformé.  Il  est  resté 
aphasique  sans  aucune  modification  notable,  se  promenant  dans  le  service, 
mangeant  bien,  dormant  bien,  se  portant  bien. 

Mais,  le  30  décembre  1901,  il  eut  un  ictus  apoplectiforme  très  violent,  et  le 
lendemain  à  la  visite  il  était  dans  le  coma  avec  hémiplégie  complète  da  côté 
gauche.  Il  mourut  dans  l'après-midi  du  même  jour. 

Lorsqu'en  novembre  dernier  je  présentai  ce  malade  aux  élèves,  après  leur 
avoir  montré  dans  ses  détails  ce  cas  d'aphasie  sensorielle,  j'émis  tout  naturelle- 
ment l'opinion  que  nous  nous  trouvions  en  présence  d'une  lésion  siégeant  au 
niveau  de  la  région  temporo-pariétale  gauche,  intéressant  en  même  temps  les 
centres  de  l'audition  et  de  la  vision  verbales  :  la  I"  temporale  et  le  pli  courbe. 
J'affirmai  encore  sans  restriction  que  la  lésion  était  localisée  dans  Thémisphêre 
gauche.  Eh  bien,  cette  dernière  affirmation  était  inexacte,  et  c'est  ce  qui  fait 
l'intérêt  de  l'autopisie  que  je  vais  relater. 

Autopsie.  —  L'hémispbère  gauche  fut  examiné  avec  la  plus  grande  minutie.  L'artère 
sylvienne  est  athéromateuse,  mais  non  oblitérée,  non  plus  que  ses  divisions.  A  la  surface 
de  riiémisphère  on  ne  note  aucune  lésion  apparente  ;  la  pie- mère  épaissie,  légèremenl 
opalescente,  8*enlèvo  très  facilement.  Sur  une  coupe  de  Flechsig,  on  ne  note,  non  plus, 
aucune  lésion,  non  plus  que  sur  les  coupes  faites  au-dessus  ou  au-dessous  de  celie-ei. 

Dans  rhémisphère  droit  oo  trouve  l'artère  sylvienne  athéromateuse,  dilatée  et  noo 
oblitérée.  On  note  de  larges  sufTusions  sanguines  dans  le  lobe  frontal,  et  on  aperçoit  un 
caillot  récent  qui  fait  saillie  à  travers  une  déchirure  de  l'extrémité  antérieure  de  rhèfuis- 
phère  et  qui  provient  d'une  vaste  poche  qui  a  détruit  une  grande  partie  du  lobe  frontal 
et  de  la  partie  antérieure  du  lobe  pariétal.  Ce  foyer  arrive  au  contact  de  la  paroi  du 
ventricule  latéral,  mais  ne  l'a  pas  perforée.  C'est  ce  foyer  récent  d'hémorragie  cérébrale 
qui  a  déterminé  la  mort  du  malade. 

I£n  décortiquant  l'hémisphère  droit,  on  trouve  un  foyer  ocreux  superficiel,  situé  au 
niveau  du  premier  sillon  temporal  à  sa  partie  moyenne,  et  mesurant  environ  3  &  4  cen- 
timètres en  longueur  sur  1  centimètre  1/2  en  hauteur.  Sur  une  coupe  on  voit  que  ce  foyer 
intéresse  la  partie  moyenne  et  la  moitié  postérieure  de  la  I'*  et  de  la  II*  circonvolution 


temporale  et  s'enfonce  profondément  jusqu'au  voisinage  du  ventricule  latéral.  Ce  foyer 
atteint  les  dimensions  d'une  grosse  amande,  présente  une  petite  cavité  centrale  et  est 
tapissé  par  une  sorte  de  paroi  ocreuse  très  épaisse,  mais  mal  limitée. 
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Au  pourtour  et  surtout  en  arrière  de  ce  foyer  jusqu'au  niveau  du  pli  courbe,  les  mé- 
oioges  adhèrent  à  Técorce.  de  sorte  qu*on  ne  peut  les  enlever  sans  produire  des  ulcéra- 
tions, comme  cela  s*observe  chez  les  paralytiques  généraux. 

Le  cenelet  présente  des  ecchymoses  sous-méntngées  à  sa  partie  postérieure  et  in  le- 
neure,  mais  aucune  lésion  centrale. 

Le  tronc  basilaire  et  ses  rameaux  sont  athéromateux. 

Le  pédoncule  cérébral  gauche  ne  présente  pas  de  dégénérescence  secondaire  appréciable 
fflacroscopiquement. 

Cette  autopsie  présente  plusieurs  points  intéressants.  Je  ferai  remarquer 
d'abord  que  le  foyer  ocreux  siège  exactement  au  centre  de  l'audition  verbale, 
à  la  partie  moyenne  de  la  I'*  temporale.  De  plus,  le  centre  de  la  vision  verbale, 
le  pli  courbe,  est  atteint  par  la  méningo-encéphalite  qui  s'est  développée 
autour  de  ce  foyer.  Cette  double  localisation  des  lésions  a  dû  intervenir  dans  la 
STtnptomatologie  et  nous  explique  Tassociation  de  la  surdité  verbale  et  de  la 
cecilé  verbale  aussi  marquées  que  nous  les  avons  notées.  Au  sujet  de  ces  adhé- 
rences, j'ajouterai  incidemment  que  ^  présence  d'ulcérations  dans  la  décorti- 
cation  du  cerveau  n'est  point  pathognomonique  de  la  paralysie  générale.  Seul  le 
processus  de  formation  de  ces  adhérences  a  une  valeur  primordiale.  Certaines 
méningites,  certaines  encéphalites  peuvent  déterminer  des  adhérences  qui  n'ont 
rien  avoir  avec  la  paralysie  générale. 

J'ajouterai  encore  que  l'on  doit  invoquer,  pour  expliquer  la  cécité  verbale  (aussi 
praDOQcée  chez  ce  malade  que  la  surdité  verbale),  non  seulement  la  méningo- 
eocèphalite  développée  autour  du  foyer,  mais  encore  et  surtout  la  destruction 
des  ûbres  provenant  de  la  région  du  pli  courbe  par  le  foyer  ocreux  qui  pénètre 
prorondément  dans  le  cerveau  jusqu'au  voisinage  du  ventricule. 

Mais  l'intérêt  principal  de  cette  autopsie  réside  surtout  dans  ce  fait,  que  la 
lésion  siège  dans  l'hémisphère  droit.  On  connaît  bien  un  certain  nombre  de  cas 
d'aphasie  motrice  où  l'on  a  trouvé  une  lésion  &  droite  ;  les  observations  d'aphasie 
sensorielle  avec  lésion  localisée  à  droite  sont  au  contraire  beaucoup  plus  rares, 
ie  mentionnerai  ici  les  trois  observations  suivantes  : 

Kussmaul  a  publié,  en  1876,  l'observation  d'un  homme  âgé  de  66  ans,  atteint 
de  surdité  verbale,  de  paragraphie  et  de  paraphasie  avec  un  certain  degré  de 
cécité  verbale.  Il  avait  en  même  temps  une  légère  hémiparésie  gauche.  Ce  ma- 
lade était  gaucher.  A  l'autopsie,  dans  le  lobe  temporal  droit,  on  trouva  un  foyer 
du  volume  d'un  œuf  d'oie,  occupant  la  partie  postérieure  de  ce  lobe. 

Touche,  en  1899,  à  la  Société  de  Biologie,  a  publié  un  cas  d'aphasie  senso- 
rielle par  lésion  du  pli  courbe  chez  un  gaucher,  qui,  néanmoins,  écrivait  de  la 
main  droite.  Le  malade  présentait  un  peu  de  surdité  verbale,  de  la  paraphasie 
et  de  la  jargon  aphasie  pour  l'écriture  seulement.  La  lésion  siégeait  à  droite. 

Kôster,  en  1900,  a  publié  une  observation  qu'il  considère  comme  le  premier 
cas  vérifié  par  Tautopite  de  cécité  verbale  d'un  gaucher,  causée  par  une  lésion 
du  gyrusangularis  droit  et  du  gy rus  supramarginalis. 

Dans  ces  trois  observations  il  s'agit,  on  le  voit,  de  gauchers.  Notre  ma- 
lade était-il  gaucher?  Il  ne  le  semble  pas,  du  moins  à  priori.  Les  quelques  mots 
'\^"i\  a  écrits  dans  le  service,  il  les  a  écrits  de  la  main  droite  ;  il  se  servait  de 
la  main  droite  pour  manger.  Sa  famille  n'a  jamais  remarqué  qu'il  ait  l'habitude 
de  se  servir  de  la  main  gauche.  Doit-on  conclure  que  le  malade  n'éta'it  certaine- 
ment pas  gaucher?  Je  ne  le  pense  pas.  Cette  appréciation  serait  téméraire  ;  il 
nous  faudrait  savoir  si  dans  son  enfance  le  malade  ne  se  servait  pas  de  la  main 
?aache,  et  si  ce  n'est  pas  sous  Tinfluence  de  l'éducation  qu'il  est  arrivé  à  devenir 
aussi  habile  de  sa  main  droite.  En  un  mot,  ne  serait-ce  pas  un  gaucher  corrigé? 
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Cette  interprétation  me  parait  d'autant  plus  probable  que  j'ai  observé  quelqoes 
.faits  qui  viennent  Tappujer.  Je  connais  des  personnes  qui  se  servent  habîtoei- 
lement  de  la  main  droite  paur  les  usages  courants,  mais  qui,  pour  jouer  au 
billard  ou  faire  des  armes,  sont  beaucoup  plus  babiles  de  la  main  gauche.  t> 
sont  des  gauchers  corrigés. 

Je  crois  dès  lors  que  notre  malade,  étant,  passez-moi  Texpression,  gaucher 
du  cerveau,  comme  le  prouve  son  autopsie,  appartient  à  cette  catégorie  de  gau- 
chers qui  sont  méconnus  parce  qu'ils  ont  été  guéris  pendant  leur  enfance  de  leur 
anomalie  congénitale. 

M.  Dejerine.  —  J'ai  actuellement  dans  mon  service  une  fenmie  d'une  cinquaD- 
taine  d'années,  gauchérè  pour  tous  les  usages  ordinaires  de  la  vie,  mais  araot 
appris  —  comme  c'est  le  cas  ordinaire  dans  l'espèce  —  à  écrire  de  la  main 
droite.  Cette  femme  a  été  frappée,  il  y  a  quelques  mois,  d'aphasie  motrice  avec 
hémiplégie  gauche,  et  aujourd'hui  son  aphasie  motrice  est  encore  très  nette.  Elle 
n'a  pas  de  cécité  ni  de  surdité  verbales.  Elle  est  en  outre  atteinte  d'hémianopsie 
homonyme  latérale  gauche.  Cette  femme,  qui,  jusqu'à  sa  maladie,  écrivait  itî^ 
facilement  et  très  correctement  de  la  main  droite,  est  aujourd'hui,  —  à  part  sa 
signature,  qui  est  conservée,  comme  c'est  pour  ainsi  dire  toujours  le  cas  chez 
les  aphasiques,  —  cette  femme,  dis-je,  est  complètement  agraphique  pour  récri- 
ture spontanée  et  sous  dictée  ;  par  contre,  elle  a  conservé  la  faculté  de  copier, 
et  transcrit  l'imprimé  en  manuscrit.  C'est  un  exemple  de  plus  &  ajouter  k  l'his- 
toire des  aphasiques  gauchers  dont  j'ai  déjà  rapporté  une  observation  il  j  & 
quelques  années  (i)  et  qui  montre  que  l'hjpothése  d'un  centre  graphique  ne  peut 
être  admise.  Avant  sa  maladie  cette  femme,  en  effet,  écrivait  comme  tout  le 
monde  avec  son  hémisphère  gauche,  et  du  jour  où  sa  circonvolution  de  Broca  du 
côté  droit  a  été  lésée,  elle  a  été  incapable  d'écrire  aussi  bien  que  de  parler. 
C'est  là  un  fait  qui,  selon  moi,  montre  une  foi&  de  plus  que,  dans  Taphasié, 
l'agraphie  est  la  conséquence  de  l'altération  du  langage  intérieur. 

XI.  Un  cas  de  Trophœdème  acquis,  par  MM.  Sicard  et  Laignel-Lavastoe. 

(Présentation  de  la  malade.) 

Une  jeune  femme  de  28  ans  est  atteinte  d'un  œdème  chronique  segmeotaire 
acquis  et  progressif  du  membre  inférieur  gauche. 

Survenu  en  février  1900,  à  la  suite  d'une  chute  qui  détermina  une  légère 
entorse  tibio-tarsienne  du  pied  gauche,  cet  œdème  blanc,  lisse,  assez  dur  et  dou- 
loureux, s'étendit  progressivement  depuis  la  région  malléolaire  interne,  envahis- 
sant peu  à  peu  la  jambe,  puis  la  cuisse,  et  gagnant  même,  depuis  deux  mois,  la 
face  postérieure  de  la  cuisse  du  côté  opposé. 

Les  caractères  de  cet  œdème,  l'absence  de  tout  trouble  local  de  la  sensibilité, 
du  système  osseux  et  des  vaisseaux,  artères,  veines,  capillaires,  canaux  et  gan- 
glions lymphatiques,  l'absence  de  stigmates  d'hystérie,  d'fajpothyroîdie,  d'albu- 
nxlnurie  ou  de  perturbations  sanguines,  permettent  d'éliminer  du  diagnostic  les 
œdèmes  chroniques  liés  à  des  maladies  générales  (néphrite  chronique,  âlaricse* 
ou  à  des  lésions  locales  (varices  lymphatiques,  compressions  veineuses  du 
petit  bassin),  pour  penser  à  un  œdème  d'origine  nerveuse  :  œdème  hystérique, 
œdème  angio-neurolique  de  Quincke,  trophœdème  de  H.  Meige. 

L'œdème  de  la  malade  n'a  pas  eu  le  début  brusque  de  l'œdème  hystérique  et 

(1)  Dejerine.  Contribution  à  l'étude  des  troubles  de  Cécriture  chez  les  aphasiques,  Mém,  àt 
la  Soe.  de  Biologie,  4891,  p.  97. 
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n'en  a  pas  révolution  ;  il  se  rapproche  par  certains  côtés  des  ca»  de  Quincke, 
il  ressemble  enfin  aux  observations  de  H.  Meige*:  il  en  a  la  chronicité,  la 
pâleur,  la  dureté;  il  s'en  distingue  cependant  par  la  douleur  et  l'absence  de 
notion  familiale  et  congénitale. 

Aussi  parait-il  devoir  rentrer  dans  un  groupe  des  trophœdémes  acquis  que  l'on 
peut  placer  à  côté  du  groupe  aujourd'hui  individualisé  des  trophœdémes  congé- 
nitaux. 

M.  Heurt  IIeige.  —  On  peut  en  effet  rattacher  au  trophœdème  l'enflure  blan- 
che, dure  et  segmentaire  que  cette  malade  présente  à  la  jambe  gauche.  Les  sen» 
MlioDs  douloureuses  qu'elle  accuse  et  la  rougeur  que  l'on  a  observées  &  plusieurs 
reprises  ne  vont  pas  à  rencontre  de  ce  diagnostic.  Dans  plusieurs  cas,  de  sem- 
blables poussées  ont  existé  au  début.  Elles  disparaissent  au  fur  et  à  mesure  que 
l'alTcctioD  progresse,  et  il  semble  que  c'est  seulement  au  bout  de  plusieurs  années 
qae  l'œdème  prend  ses  caractères  déflnitifs  de  blancheur  cireuse  et  de  dureté. 

La  longue  durée  de  l'affection  et  les  caractères  mêmes  de  cet  œdème  s'accor- 
dent mal  avec  l'hypothèse  d'un  accident  hystérique. 

Assurément,  il  ne  s'agit  pas  de  trophœdème  familial,  comme  dans  les  cas  que 
j'ai  rapportés,  et  dans  un  nouvel  exemple  qui  vient  d'être  signalé  récemment 
par  Rolleston  (Lancetf  20  septembre  4902)  chez  un  frère  et  une  sœur  atteints 
<ie  cette  affection  ainsi  que  leur  mère. 

Mais  le  trophœdème  n'est  pas  toujours  héréditaire.  J'ai  communiqué  l'an  der- 
nier à  la  Société  deux  observations  de  MM.  Rapin  (de  Genève)  etHertoghe  (d'An- 
vers) dans  lesquelles  l'affection  n'était  pas  familiale.  Dans  ces  cas  les  auteurs  ont 
iocrimiDé  des  maladies  infectieuses.  Chez  la  malade  de  MM.  Sicard  et  Laignel- 
Lavasiiue,  il  se  pourrait  que  le  traumatisme,  l'entorse,  ait  été  le  point  de  départ 
de  la  réaction  dystrophique  actuelle. 

Eatoat  état  de  cause,  je  crois  qu'il  y  a  intérêt  A  grouper  ces  accidents  dystro- 
phiques  du  tissu  cellulo-cutané  sous  une  étiquette  commune,  —  celle  de  trophœ- 
déwie,  puisqu'on  a  bien  voulu  l'adopter,  —  en  établissant  nécessairement  des 
subdivisions,  suivant  que  l'affection  est  congénitale,  héréditaire,  familiale  ou 
a<!quise,  comme  on  le  fait  pour  les  dystrophies  musculaires. 

La  marche  progressivement  envahissante  du  trophœdème  a  été  observée  dans 
<^ertains  cas,  et  l'on  peut  considérer  un  trophœdème  progrei$if  comme  il  existe 
une  dystrophie  musculaire  progressive. 

XII  Contrilmtioii  à  l'étude  de  rorigine  centrale  de  la  Paralysie 
Saturnine,  par  MM.  Philippe  et  Gotharo.  (Présentation  de  coupes  histolo- 
giques  et  de  dessins.) 

Voici  l'observation,  avec  autopsie,  d'un  homnie  de  37  ans  qui  a  fait  plusieurs 
séjours  à  la  Salpètrière  en  1893-96-1900,  pour  des  accidents  de  paralysie  amyo- 
trophique.  C'est  un  peintre- verrier,  qui  a  du  saturnisme  chronique  depuis  l'âge 
^e  vingt -quatre  ans  (crises  fréquentes  de  coliques  de  plomb,  accidents  d'encé- 
pbalopathie,  avec  accès  épileptiformes,  sans  perte  de  connaissance).  C'est,  en 
'*utre.  nu  alcoolique  (vin,  absinthe,  amers).  Enfîn,  depuis  de  longues  années,  ce 
malade  tousse  souvent,  et  il  a  des  bronchites  longues  chaque  hiver.  Sa  paralysie 
a  débuté  en  1893,  arrivant  en  quelques  semaines  à  abolir  complètement  les 
m<mTement8  des  pieds  et  des  mains,  incomplètement  ceux  des  jambes,  des 
♦Disses,  des  bras,  des  épaules.  Un  premier  séjour  à  la  Salpètrière  (mars-juin  1893) 
i^pporte  une  amélioration  considérable,  à  tel  point  que  les  mains  sont  complète- 
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ment  guéries,  mais  les  pieds  restent  tombants.  Survient  une  série  de  rechutes 
avec  améliorations  de  plus  en  plus  incomplètes  pendant  les  années  suivantes  — 
A  noter,  de  temps  en  temps,  quelques  phénomènes  douloureux  (hyperesthésie 
cutanée,  douleurs  dans  les  poignets). 

Lors  des  derniers  séjours,  la  paralysie  amjotrophique  est  surtout  marquée  aux 
extrémités,  plus  aux  mains  qu'aux  pieds  (conservation  du  long  supinateur,  pri» 
à  peu  prés  totale  des  muscles  interosseux,  etc.).  Réflexes  tendineux  plutôt  exa- 
gérés. Réflexes  cutanés  exagérés.  Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité. 
Troubles  oculaires  (pupilles  inégales,  avec  mydriase  gauche,  réflexes  lumineui 
faibles,  réflexes  accommodateurs  énergiques,  fond  d'œil  normal). 

Plusieurs  examens  pratiqués  par  M.  Huet  eu  1893  et  en  i896  ont  montré  dês 
modiflcations  électriques  considérables,  telles  que  :  R.  0.  complète  dans  le 
groupe  musculaire  antibrachial,  sauf  le  long  supinateur,  toujours  resté  indemoe: 
dans  tous  les  muscles  de  l'éminence  thénar,  y  compris  le  muscle  court  adduc- 
teur du  pouce  et  le  premier  inter-osseux  dorsal  ;  R.  D.  partielle  dans  les  muscles 
innervés  par  le  sciatique  poplité  externe,  bien  que  minime  dans  le  muscle  jam- 
bier  antérieur.  Les  troubles  de  la  contractilité  électrique  sont  allés  en  s'aggra- 
vant  progressivement. 

Le  malade  rentre  en  mars  1900,  avec  des  signes  indéniables  de  tubercalostr 
pulmonaire  à  la  période  cavitaire,  dans  un  état  tel  que  tout  examen  devient  im- 
possible. Le  malade  meurt  le  13  mars  1900.  L'examen  histologique,  pratiquée 
Faide  de  toutes  les  nouvelles  techniques  (nissl,  weigert-pal,  marchi,  coupes  et 
dissociations)  sur  les  pièces  du  système  nerveux  central  et  périphérique, 
démontre  avant  tout  Texistence  d'une  poliomyélite  antérieure  $ubaig%te  (diminutioD 
de  nombre  des  cellules,  processus  d*atrophie  simple  et  exceptionnellemeDl 
d'atrophie  dite  pigmentaire,  sclérose  des  vaisseaux,  sclérose  névroglique  légère). 
Cette  poliomyélite  a  évolué,  sans  méningite,  dans  toute  la  hauteur  de  la  subs- 
tance grise,  avec  une  prédominance  marquée  pour  les  renflements,  en  particulier 
pour  le  renflement  lombaire  et  pour  la  moelle  sacrée,  en  entraînant  une  dégéoé- 
rescence  secondaire  des  racines  antérieures,  fascicules  par  fascicules.  Les  cordoQ.<v 
postérieurs,  le  restant  de  la  moelle,  sont  intacts,  r—  Les  nombreux  nerfs  périphé- 
riques, dissociés,  ne  présentent  ni  grosses  granulations,  ni  corps  granuleux,  ni 
névrite  segmen taire  péri-axile  ;  leurs  lésions  sont,  histologiquement  parlant, 
d'ordre  purement  secondaire  et  dégénératif.  Les  muscles  sont  atrophiés  sensible- 
ment, au  prorata  des  altérations  des  grandes  cellules  d'origine. 

Cette  observation,  qui  appartient  incontestablement  à  la  paralysie  saturnine 
d'après  les  descriptions  classiques,  vient  à  l'appui  de  l'opinion  des  auteurs  (Erb, 
Remak,  Vulpian,  F.  Raymond,  Oppenheim,  Jolly,  etc.),  qui  ont  toujours  sou- 
tenu Torigine  centrale  de  certaines  formes  de  paralysie  saturnine,  notamment 
pour  la  forme  généralisée  et  purement  amyotrophique.  Elle  démontre  à  nouvi'âu 
combien  le  diagnostic  clinique  de  la  névrite  amyotrophique  et  de  la  poliomTélite 
antérieure  reste  diflicile,  même  à  l'heure  actuelle. 

M.  Dejerine.  —  Dans  le  cas  actuel  les  lésions  cellulaires,  quoique  très  nelles. 
ne  me  paraissent  pas  correspondre  à  l'atrophie  musculaire,  qui  était  très  pro- 
noncée. 

M.  GoMDAULT.  —  J'ai  examiné  les  préparations  de  M.  Philippe.  J'ai  pu  cons- 
tater au  niveau  des  cornes  antérieures  une  diminution  très  notable  du  nombre 
des  grandes  cellules  nerveuses  et  une  réduction  de  volume  avec  déformation  de 
beaucoup  de  celles  qui  persistent.  Assurément  l'atrophie  des  muscles  des  mem- 
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5res  est  très  marquée  et  il  existe  une  certaine  disproportion  entre  le  degré  de  la 
lésion  musculaire  et  le  degré  de  la  lésion  de  la  substance  grise  de  la  moelle» 
mais  cette  disproportion  ne  m'a  pas  semblé  telle  qu'on  ne  pût  pas  les  subor- 
donner Tune  à  l'autre. 

Les  nerfs  périphériques  sont  incontestablement  malades.  Mais  le  nombre  des 
tubes  détruits  est  beaucoup  trop  faible  pour  expliquer  l'étendue  de  Tatrophie 
musculaire. 

En  ne  tenant  compte  que  de  la  quantité  des  lésions,  il  me  paraît  donc  plus 
naturel  de  penser  que  l'amyotrophie  est  d'origine  myélopathique.  D'autre  part, 
la  qualité  de  ces  lésions  semble  plaider  dans  le  même  sens. 

En  premier  lieu  parce  qu'aucune  des  cellules  nerveuses  malades  ne  présente  lea 
caractères  anatomiques  assignés  à  la  réaction  à  distance. 

En  second  lieu  parce  que  dans  les  nerfs  la  désintégration  de  la  myéline  s'ef- 
fectue sans  formation  de  corps  granuleux  »  au  contraire  de  ce  qui  s'observe  dans 
la  plupart  des  névrites  périphériques. 

En  troisième  lieu  parce  que  l'atrophie  des  racines  spinales  est  restée  stricte- 
ment limitée  aux  racines  antérieures  et  qu'elle  y  est  sensiblement  proportionnelle 
au  nombre  des  cellules  nerveuses  détruites. 

Xill  Les  Troubles  Psychiques  dans  la  SyringomyéUe,  par  MM.  Pierre 

Marie  et  Georges  Guillain. 

Il  existe  dans  la  littérature  médicale  quelques  observations  où  les  auteurs  ont 
noté  la  coexistence  de  la  paralysie  générale  avec  la  syringomyélie  (Furstner  et 
Zarhncr,  Kôberlein,  O'Carrol,  Gianelli,  Popow,  Oppenheim,  Galloway,  etc.). 
M.  le  professeur  Joffroy  signalait  au  Congrès  de  Limoges  l'observation  d'un  para- 
ivtique  général  chez  lequel  il  constata  &  l'autopsie  une  syringomyélie.  Dans  un 
cas  de  syringomyélie  Redlich  a  observé  un  état  mélancolique  chronique.  Quel- 
ques observateurs  aussi  ont  signalé  un  état  maniaque  chez  leurs  malades. 

En  parcourant  les  traités  de  neurologie  français  et  étrangers,  en  parcourant 
les  observations  publiées,  on  peut  croire  que  les  troubles  psychiques  n'appartien- 
Dent  pas  à  la  symptomatologie  de  la  syringomyélie,  qui,  par  tous  les  médecins, 
est  considérée  exclusivement  comme  une  affection  de  la  moelle  et  parfois  du  bulbe. 

Nous  avons  cependant  observé  qu'arrivés  À  une  phase  avancée  de  leur  mala- 
die, les  syringomyéliques  présentaient  des  troubles  psychiques  qui  sont  intéres- 
sants à  connaître  parce  qu'ils  ont,  À  notre  avis,  un  pronostic  particulièrement 
2  rave. 

Un  de  DOS  malades.  Cbar...,  trois  mois  avant  sa  mort,  eut  des  idées  de  persécution 
ivec  hallucinations  :  on  lui  disait  clés  sottises,  on  lui  montait  des  cabales,  on  voulait 
'VipuUer  de  sa  salle.  Il  voyait  autour  de  lui  dos  chats,  dos  chiens,  des  oiseaux. 

Unsfcond  malade,  Gall...,  daos  les  cinq  dernières  années  de  sa  vie,  eut  un  délire  reli- 
gieux. Ce  malade  s'est  pendu. 

Gas9...,an  autre  syriogomyélique  hospitalisé  à  Bicétre,  eut,  six  mois  avant  sa  mort, 
(1^<  idées  de  persécution  II  vivait  absolument  dément. 

Chez  le  syriogomyélique  Bule....  un  état  d'érotomanie  apparut  quatre  mois  avant  la  ter- 
minaison Tatale. 

U  25  janvier  4902  entrait  à  Tioflrmerie  de  notre  service  un  autre  syringomyéhque, 
Jt^i]. ..  qui,  depuis  vingt  ans  qu'il  est  daus  l'hospice,  n'a  jamais  eu,  au  dire  de  la  surveil- 
lante de  sa  salle,  d'accidents  mentaux.  Quelques  jours  après  son  entrée  dans  les  salles  de 
nntiroierie,  cet  homme  a  des  hallucinations,  il  voit,  dit-il,  des  choses  noires,  des  f'antas- 
i^id^ories.  H  prétend  qu'il  est  monté  sur  de  hautes  colonnes  et  il  manifeste  du  vertige. 
Durant  toat  le  mois  de  février  les  troubles  psychiques  ont  persisté.  Tantôt  il  est  calme, 
t^tût  agité  avec  de  la  loquacité  exagérée.  Un  jour  il  prétend  qu'on  lui  a  voie  de  l'argent, 
UQ  uitre  jour  il  raconte  l'histoire  d'un  voyage  imaginaire  à.  Paris.  Une  autre  fois  il 
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réclame  des  distr&ctioDs,  il  demande  à  venir  à,  rinfirmerie  alors  qu  il  y  est  couché  depuis 
plusieurs  semaines.  Ces  troubles  psychiques  ont  persisté  durant  trois  mois  jusqu'à  si 
mort. 

Nous  ajouterons,  aux  faits  que  nous  venons  de  rapporter,  qu'un  syringomyélique  qm 
est  mort  il  y  a  quelques  mois  dans  notre  service  n'avait  eu  aucune  psychose,  m&is  ce 
malade  est  décédé  subitement. 

Toutes  ces  observations  nous  montrent  qu'avec  une  très  grande  fréquence 
les  troubles  psychiques  se  rencontrent  chez  les  syringomyéliques  à  une  phase 
avancée  de  leur  affection.  Ces  troubles  psychiques  ont  une  valeur  pronostique 
intéressante  à  connaître,  puisque  dans  les  cas  que  nous  avons  observés  ils  s< 
sont  montrés  à  la  phase  terminale  de  Taffection.  Ils  peuvent  d'ailleurs  avoir  par 
eux-mêmes  un  pronostic  grave,  puisqu'un  de  nos  malades,  dans  un  état  d'eici- 
tation  maniaque,  s'est  suicidé. 

Gomment  peut-on  interpréter  ces  phénomènes  observés  dans  la  sphère  psy- 
chique des  syringomyéliques? 

Leur  état  délirant  ne  nous  parait  pas  être  sous  la  dépendance  d'une  intoii- 
cation  morphinique  ou  alcoolique.  Nos  malades  n'étaient  pas  des  morphinomanes 
ni  des  alcooliques  chroniques.  D'ailleurs,  on  s'expliquerait  mal  comment  une 
intoxication  alcoolique,  par  exemple,  resterait  chez  eux  latente  pendant  un 
temps  aussi  long. 

Ces  syringomyéliques  n'étaient  pasnonplus  des  urémiques.  Ils  ne  présentaient 
ni  l'albuminurie,  ni  les  œdèmes,  ni  l'hypertrophie  cardiaque,  ni  le  bruit  d« 
galop,  ni  les  autres  signes  de  la  maladie  de  Bright. 

Chez  le  dernier  malade  dont  noas  avons  rapporté  l'observation,  Jacq...,il 
existait  une  petite  quantité  de  sucre  dans  les  urines  (4  gr.  2  par  24  heures),  mais 
on  ne  constatait  chez  lui  aucun  autre  symptôme  de  diabète  (poly  une,  polypha^ie. 
polydypsie).  Nous  ne  croyons  donc  pas  qu'il  s'agisse  chez  lui  d'une  .psychose  d'ori- 
gine diabétique. 

Les  troubles  psychiques,  chez  nos  malades,  ne  sont  pas  en  rapport  non  plus 
avec  une  maladie  infectieuse.  Remarquons  que  leur  état  délirant,  ainsi  qu'on 
pourrait  le  voir  dans  un  cas  de  pneumonie,  ne  ^irécède  pas  de  quelques  joors  la 
mort,  mais  la  précède  de  plusieurs  semaines,  de  plusieurs  mois  même.  L'absence 
d'hyperthermie  d'ailleurs  permet  d'éliminer  l'hypothèse  d'une  maladie  infectieuse 
nouvelle. 

X)n  connaît  des  exemples  d'association  de  la  syringomyélie  avec  l'hydrocé- 
phalie. Dans  nos  cas  les  phénomènes  mentaux  o'étaient  pas  sous  la  dépendance 
de  l'hydrocéphalie,  ainsi  que  nous  avons  pu  le  constater  à  l'autopsie. 

Sans  insister  sur  cette  question  de  pathogénie,  dont  la  caose  première  nous  , 
échappe,  nous  avons  cru  intéressant  de  mentionner  ces  troubles  psychiques  qui, 
appartenant  à  la  symptomatologie  de  l'affection  médullaire,  en  sont  un  symp- 
tôme tardif,  plus  fréquent  qu'on  ne  Ta  supposé  et  d'une  signiûcation  pronostique 
incontestable. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I  Recherches  expérimentales  sur  la  vie  mentale  des  Aphasiques. 
La  vitesse  des  temps  de  réactions  auditives  chez  quelques  Apha- 
siques, par  MM.  Pierre  Marie  et  N.  Vasghidb. 

La  fie  mentale  des  aphasiques  de  même  que  l'étude  des  réactions  sensorielles 
des  aphasiques  n'ont  encore  qu'insuffisamment  appelé  Tattention  des  méde- 
cins. 

I 

Le  présent  travail  est  le  commencement  d'une  série  de  recherches  expérimen- 
tales que  nous  nous  sommes  proposé  d'entreprendre  sur  la  mentalité  des 
aphasiques,  utilisant  les  méthodes  et  les  techniques  de  la  psychologie  expérimen- 
tale. 

La  vUê$t€  des  tempt  de  réactions  auditives  a  été  mesurée  à  l'aide  du  chroHOScope  de 
<i'ArBoaTal,  appareil  assez  connu  dans  les  laboratoires  (1).  Il  consiste  dans  un  mécanisme 
d'horlogerie  actionné  par  Télectricité  et  dont  le  fonctionnement  facilite  un  double  contact 
électro-magnétique  ;  le  bruit,  la  réaction  auditive  en  jeu,  est  donné  par  un  levier  métal* 
lique  qui  ouvre  en  même  temps  et  simultanément,  avec  le  bruit  frappé,  le  courant  ;  d'une 
petite  presselle  tenue  dans  sa  main  et  que  le  sujet  doit  serrer  le  plus  rapidement  pos* 
^ible,  et  immédiatement  après  avoir  entendu  le  bruit,  on  ferme  ie  courant  et  on  a  de 
cette  manière  la  mesure  en  centièmes  de  seconde  du  temps  nécessaire  pour  la  perception 
et  ra(Brmation  de  la  réaction  sensorielle  auditive.  Ce  temps  est  donné  par  une  aiguille 

(1)  lyArsonval,  in  Soe.  Biol.  1886, 16  mai. 
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qui  parcourt  un  cadran  divisé  en  centièmes  de  secondes;  pour  plus  de  précision  on  pour- 
rait diviser  ce  cadran  en  millièmes,  mais  l'avantage  est  si  minime  qu'on  doit  se  contenter 
généralement  de  cette  division  habituelle.  Nous  renvoyons  aux  manuels  de  techniques 
et  au  travail  de  d'Arsonval  pour  plus  de  détails  sur  le  mécanisme  de  son  chronoscope. 

Comme  métliode,  on  essaye  d'expliquer  préalablement  au  sujet  la  manière  dont  il  doit 
réagir,  et  cette  explication  est  d'autant  plus  nécessaire  que  le  sujet  peut  saisir  plus  diffi- 
cilement le  sens  et  la  portée  de  nos  mots.  Les  aphasiques  sont  dans  ce  cas,  et  rexpéri- 
mentateur  doit  avoir  le  plus  grand  soin  de  se  convaincre  objectivement  que  les  malades 
ont  compris  Texpérience  en  question  et  que  son  explicatioa  a  été  claire  et  intelligible. 

Le  sujet  a  le  dos  tourné  &  l'expérimentateur  et  ignore  la  conduite  ultérieure  de  l'expê- 
rience.  On  dit  attention  immédiatement  avant  chaque  expérience,  et  trois  secondes  étaieot 
laissées  entre  chaque  expérience. 

Pour  les  temps  de  réactions  de  choix  il  s'agit  de  distinguer  entre  deux  bruits  le  seul. 
le  véritable  auquel  on  devait  réagir.  On  frappe  devant  le  sujet  deux  bruits  d'inten^ite 
égale  et  d'un  timbre  bien  dilTérent  et  bien  distinct;  on  se  convainc  que  la  nuance  a  été 
bien  saisie  et  on  passe  &  l'expérience  après  avoir  ajouté  qu'il  faut  faire  altentioa  aux 
bruits  frappés,  car  ils  seront  domiés  dans  un  ordre  différent  et  variable  et  que  son  maxi- 
mum d'attention  possible  est  nécessaire.  Sur  ces  deux  bruits,  à  un  seul  et  toajoors  k 
même  convenu,  bien  entendu  d'avance,  le  sujet  doit  réagir;  à  l'audition  du  second  il  doit 
rester  impassible.  Ce  choix  de  deux  mouvements  distincts  est  un  critérium  aases  rigou- 
reux de  l'attention  soutenue. 

Tous  ces  détails  sont  d'une  importance  capitale  pour  l'examen  des  aphasiques,  car  leur 
étude  peut  se  prêter  à  bien  des  causes  d'erreur;  la  mimique  trompe  facilement  l'œil  le 
plus  exercé  et  leur  physionomie  combinée  avec  l'expression  de  leurs  gestes  peut  00115 
laisser  aisément  l'impression  d'une  intelligence  vive,  capable  de  tout  saisir,  tandis  qu'au 
fond  ils  n'ont  rien  compris  et  pas  même  fait  attention  à  ce  que  vous  leur  disiez,  mal^^t 
leur  œil  attentif  et  leur  approbation  systématisée  d'une  manière,  au  moins  en  apparence, 
intelligente. 

.  Nos  expériences  ont  porté  sur  quatre  sujets  atteints  d'aphasie  à  symptomatologie  didé- 
rente  et  qui,  cliniquement,  pouvaient  rentrer  dans  des  catégories  bien  distinctes. 

Les  sujets  furent  examinés  l'un  après  l'autre  individuellement,  et  quelques  expérienecs 
lurent  faites  pour  se  rendre  compte  de  leur  entendement;  les  bruits  pour  les  temps  lie 
réactions  de  choix  furent  choisis  parmi  les  familiers  :  frapper  sur  la  table  et  sur  de  la 
porcelaine.  On  n'a  éliminé  aucune  expérience  dans  les  moyennes;  chaque  moyenne  e^^tle 
résultat  de  vingt  expériences  successives  faites  À  des  intervalles  égaux  :  trois  secondes 
Four  le  temps  de  choix  la  disposition  des  réactions  bonnes  et  mauvaises  a  été  toujours  le 
mépie  pour  tous  les  sujets,  en  tout  vingt  bonnes  réactions. 

RÉACTIONS  SIMPLES  RÉACTIONS  DE   CHOIX 

ViteMc  VarUUoa  Vilease  V^riàlioa 

de  la  moyenne  de  la  moyenne 

Mich 37,8  4,61  38,2                  4,i3 

Barn 15,5  i,4  20.6                  4,99 

Perr 27,9  5,9  54  10,85 

Bloch 19,2  1,2  84,3  39,1575 

.  11  résulte  de  nos  chiffres  un  premier  f^it  qui  mériterait  d'être  mis  en  relief,  à  savoir  ta 
différence  notoire  qui  existe  entre  les  différentes  manières  d'agir  de  ces  quatre  aphasi- 
ques et  leur  symptomatologie  clinique.  L'examen  minutieux  de  la  manière  indiTidaelte 
de  chaque  sujet  de  réagir  précise  cette  affirmation.  11  semblerait  qu'il  y  a  en  eux  plu- 
sieurs processus  organiques  lésés  de  manières  différentes  et  que  surtout  le  processus 
pathologique  n'est  qu'une  résultante  des  modiûcations  et  des  troubles  complexes  inté^e^- 
sant  plusieurs  domaines  do  l'activité  cérébrale.  Ainsi  tandis  qu'un  siyet,  Micb.,  réagit 
lentement  et  de  la  même  manière,  c'est-à-diro  avec  la  même  vitesse,  un  autre  su^et 
réagit  sensiblement  comme  un  sujet  normal,  mais  il  lui  est  presque  impossible  d'at>outir 
è  faire  une  distinction,  ne  fût-ce  que  vague,  entre  les  temps  de  choix. 

11  faut  analyser  séparément  le  temps  simple  et  le  temps  de  choix,  car  de  leur  compa- 
raison il  résulte  des  éléments  nombreux  à  l'appui  de  la  considération  précédente. 

Les  réactions  simples  sont  sensiblement  ralenties  chez  presque  tous  les  sujeta  ;  oxce^»- 
tion  faite  de  Barn.,  les  autres  sujets  réagissent  comme  des  si^yets  distraits,  au  motus 
en  apparence,  et  dont  l'attention  n'est  nullement  apte  pour  l'adaptation  réactioanelle.  Les 
moyennes  :  37.8,  27.9  et  même  19.2  sont  des  moyennes  qui  dépassent  de  beaucoup  le» 
moyennes  normales  qui  oscillent  autour  de  14  centièmes  de  seconde. 
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Faisant  eauser  les  malades  sur  Tacte  mental  qui  précède  et  qui  accompagne  la  réaction, 
causerie  longue,  faite  de  lambeaux  de  phrases,  de  gestes  expressifs,  de  jeux  de  physio- 
nomie, mais  qui  ont  pourtant  un  critérium  objectif  par  la  confirmation  concrète  de  leur 
langage  quasi  symbolique,  on  constate  que  tant  pour  les  réactions  simples  que  pour  les 
réactions  de  choix  le  langage  intérieur  existe;  il  n'a  pas  complètement  disparu.  On  se 
rdDd  plus  compte  de  ce  fait  en  faisant  l'examen  psychologique  des  sujets.  Si  Ton  devait  faire 
uno  classification  de  Tusage  du  langage  intérieur,  notablement  pauvre,  il  faut  faire  une 
première  place  à  Mich.,  ohez  qui  le  langage  intérieur  est  presque  intact;  il  y  on  a  de 
même  chez  Bloch  ;  chez  Perr.  il  est  réduit  à,  des  images  motrices  pauvres  d'épithètes  qua- 
litatives et  chez  Bam.  il  n'existe  presque  pas.  Barn.  a,  au  contraire,  l'air  le  plus  éveillé,  et 
s'il  se  trouvait  par  hasard  dans  une  société  on  lui  reconnaîtrait  volontiers  une  figure 
intelligente;  Bloch  est  distrait  et  l'absence  d'une  bonne  vision  lui  donne  l'apparence  d0 
qaelqu'un  qui  est  sur  le  point  d'avoir  le  vertige;  Mich.  a  l'expression  normale  d'un 
«quelconque  •,  et  Perr.,  quoique  ouvrant  de  grands  yeux,  parait  vivace  malgré  son  âge. 
L^  trois  premiers  sont  hémiplégiques  et  les  réactions  ont  été  prises  de  la  main  saine  ; 
la  cause  d'erreur  qui  aurait  pu  résulter  du, fait  que  la  réaction  a  été  faite  par  la  main 
dont  l'usage  avait  été  moins  fréquent,  est  totalement  négligeable,  chaque  sujet  étant 
depuis  bien  des  années  hémiplégique,  et  Tusage  de  l'autre  main  ayant  passé  dans  l'auto- 
matisme du  sujet. 

Les  variations  des  moyennes  sont  d'autant  plus  courtes  que  l'automatisme  du  sujet 
«nlre  on  jeu;  chez  Bam.  et  Bloch  elles  sont  relativement  petites  par  rapport  aux  deux 
autres  qui  se  désorientent  facilement,  surtout  Perr..  et  ne  peuvent  pas  soutenir  leur  atten- 
tion. Des  phénomènes  de  fatigue  interviennent  d'ailleurs  ;  nous  laissons  volontairement 
de  cété  cette  question,  ayant  l'intention  d'y  revenir  dans  une  prochaine  communication. 

An  point  de  vue  du  temps  de  choix  des  sujets,  Mich.  réagit  avec  la  même  vitesse  que 
pour  les  temps  simples.  Habituellement  cette  vitesse  est  plus  ralentie  ;  elle  est  pourtant 
bien  loin  de  ces  grosses  différences  que  nous  trouvons  chez  Perr.  et  Bloch.  Mich.  réagit 
correctement;  il  n'a  jamais  pris  une  mauvaise  réaction  pour  une  bonne  et  s'applique 
avc'c  amour-propre,  sentiment  qu'on  trouve  rarement  en  action  chez  les  aphasiques  : 
lise  traduit  souvent  par  des  crises  émotives.  Bam. réagit  en  apparence  rapidement,  mais 
ses  réactions  n'ont  aucune  signification,  car  il  n'a  réussi  qu'une  seule  fois  sur  dix  réac- 
tions i  distinguer  une  bonne  réaction  d'une  mauvaise.  11  n'arrive  pas  à  distinguer  les 
d^di  réactions  ;  il  lui  est  presque  impossible,  et  malgré  rintelligence  parfaite,  en  appa- 
rence, de  la  reconnaissance  individuelle  de  chaque  réaction,  il  les  confond  toutes  les 
deux.  La  distinction  sensorielle  n'a  aucun  coefficient  mental  ;  on  pourrait  dire  pas  du 
tout.  Bloch  entre  dans  la  même  catégorie,  avec  la  seule  différence  qu'il  est  conscient  de 
la  dilBculté  de  réagir  et  secondairement  que  chez  lui  l'automatisme  peut  le  guider  à  f^iire 
(^lle  distinction,  tandis  que  chez  Barn.  l'automatisme  est  trop  global,  il  ne  s'adapte 
à  aucun  mode  de  réaction  spéciale.  Barn.  réagit  continuellement;  il  anticipe  continuel- 
lement et  si  l'on  fait  la  moyenne  des  réactions  soi-disant  mauvaises  on  remarquera  qu'il 
n'y  a  presque  aucune  différence  : 

Bonne  réaction  Mauvaise  réaction 

20.6  21.2 

n  appartient  au  type  moteur  de  Lange  (1)  et  que  M.  Flournoy  (2)  a  très  bien  mis  en 
rr^lief  dans  son  travail  siir  les  temps  de  réaction.  L'attention  portée  vers  le  mouvement 
it^rège  toujours  la  réaction  et  c'est  pour  cela  que  Bam.  réagit  si  vite,  tandis  que  lors- 
que l'attention  est  portée  sur  l'excitation  sensorielle  il  entre  en  jeu  des  éléments  psycho- 
logiques qui  ralentissent  le  mouvement.  Bam.  est  un  type  moteur  forcé,  type  qui 
wmble  être  celui  des  aphasiques  en  général  ;  la  réaction  est  pénible  et  l'effort  d'attention 
«st  fatigant.  Barn.  comme  Bloch  sont  des  visuels  ;  ils  sont  guidés  pourtant  des  sensa- 
tions motrices.  Ds  ne  peuvent  pas  se  représenter  la  main  faisant  un  mouvement,  mais 
il^  ont  seulement  la  notion  bien  vague  d'une  secousse  musculaire  à  faire,  d'un  mouve- 
ment sans  épithëte  et  dépourvu  de  toute  qualité  représentative.  Barn.  réagit  sans 
réflexion:  Bloch  réfléchit,  mais  ses  mouvements  l'emportent.  Toutes  les  fois  qu'il  atten- 
dait Texcitati  on  il  serrait  même  les  deux  mains:  il  entre  en  jeu  automatiquement;  il  a  par- 
fois la  sensation  d'une  impulsion  de  son  doigt  qui  doit  serrer  la  presselle.  Les  deux  bruits 

(1)  Laxse.  Neue  Expérimente  ûber  den  Vorgang  des  einfachen  Réaction  aus  Sinnesein- 
<injcke  Phihtph.  S<ttrf»tfn.,IV.  p.  479. 

'-)Th.  FLoi;a.\oY,  Observations  tur  quelques  types  de  réaction  simple.  Broch.  42  p.» 
1886.  Genève. 
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des  temps  de  choix  déclenchent  une  impulsion  motrice  ;  il  veut  réfléchir  et  alors  elles  dis- 
paraissent de  sa  mémoire,  pour  être  remplacées  par  une  confusion,  qu'il  éloigne  s«^ule- 
ment  tardivement  par  un  jugement  à  potteriori.  L'automatisme  intervient  sy8tématiqa&- 
ment,  et  cela  est  d'autant  plus  visible  que  les  réactions  sont  d*aulant  plus  courtes  qu*ell«> 
sont  groupées  par  deux  ou  trois  :  du  moment  qu'elles  se  ressemblent  les  sujets  les  pt?n- 
nent  pour  des  réactions  simples  au  grand  profit  de  Tautomatisme.  Le  tout  est  de  s'adapter 
au  mouvement.  Le  difficile  est  de  commencer  une  série. 

Perr.  est  un  visuo-moteur  ;  il  se  représente  sa  main  actionnant  la  presselle;  il  distingue 
les  réactions  mais  difïicilement,  il  a  besoin  comme  d'un  souvenir  de  l'impreasion  perç^ue 
pour  réagir.  Le  langage  intérieur  l'aide  beaucoup  et  sa  physionomie,  ses  lèvres  et  les 
réponses  qu'il  donne  aux  questions  posées  semblent  préciser  cette  affirmation.  Il  a  la 
notion  de  la  distinction,  mais  elle  est  rudimentaire,  car  il  ne  peut  pas  se  décider  à  l'ftfiir- 
mer.  Il  y  aurait  comme  ime  aboulie  motrice,  qu'on  trouve  d'ailleurs  assez  développée 
chez  Bloch,  qui  s'étonne  lui-même  de  ne  pas  pouvoir  exécuter  te  mouvement. 

Regardant  serrer  ces  quatre  sujets,  on  voit  Barn.  dont  la  main  ne  fait  aucun  mouve 
ment  et  qui  serre  pourtant  rapidement;  il  a  des  tendances  bien  déterminées  pour  Taotid- 
pation.  Mich.  parait  prêter  une  attention  psychologique  normale;  il  a  de  l'amour-propre. 
Perr.  y  met  de  la  bonne  volonté;  ses  mains  ont  des  tremblements  fibrillaires  et  il  lui  arrive 
parfois  de  serrer  automatiquement  en  dehors  do  signal  pendant  l'époque  préparaloirv  de 
l'expérience  ;  Bloch  a  des  tend&nces  à  l'anUcipation  et  l'automatisme  lui  donne  des  impul- 
sions motrices  toutes  les  fois  qu'on  laisse  plus  d'espace  entre  deux  réactions. 

Ed  résumé,  il  résulte  de  nos  recherches,  et  c'est  le  but  de  cette  première  note, 
que  chez  les  aphasiques  le  temps  de  réactions  auditives  simples  et  de  choix  est 
de  beaucoup  plus  lent  que  chez  les  types  normaux  en  dehors  de  tout  trouble 
auditif.  Il  y  aurait,  par  conséquent,  un  retard  dans  la  transmission  et  réiabort- 
tion  de  la  perception  consciente.  Les  temps  de  choix  sont  extrêmement  longs: 
les  sujets  ne  paraissent  pas  pouvoir  toujours  faire  une  distinction  entre  deui 
excitations  sensorielles  différentes.  Les  impressions  ne  se  fixent  pas  suffisamment 
pour  faciliter  la  comparaison  nécessaire  ;  l'attention  est  instable  et  Tautoma- 
tisme  joue  un  rôle  plus  grand  que  d'habitude.  L'automatisme  tel  qu'on  le  trouve 
chez  les  aphasiques  doit  donner  à  penser  aux  psychologues  qui  prennent  poar 
des  faits  psychologiques  des  réactions  sensorielles,  qui  au  fond  ne  sont  que  des 
réactions  automatiques  particulièrement  motrices. 

II.  Paralysie  bilatérale  du  Pneumogastrique  pulmonaire  chez  une 
Atazique  des  quatre  membres,  par  Max  Egger. 

Mme  G....,  salle  Parrot,  n*>  42  (service  de  M.  le  professeur  Dejerine  à  la  Salpétriëre),  est 
alitée  depuis  une  vingtaine  d'années  environ.  A  l'&ge  de  22  ans,  soit  quatre  ans  après 
son  mariage*  commençaient  les  premières  crises  gastriques  et  les  douleurs  fulgurantes 
ne  tardaient  pas  à  apparaître  dans  les  membres  supérieurs.  L'approche  des  règles  eUit 
marquée  chaque  fois  par  une  crise  gastrique.  Crises  gastriques  et  vomissements  duraient 
parfois  pendant  huit  à  quinze  jours.  Les  douleurs  fulgurantes  ne  tardaient  pas  à  appa- 
raître dans  les  jambes,  et  environ  six  ans  après  le  début  des  premiers  symptùmcN  la 
malade  devint  impotente  et  a  dû  se  confiner  au  lit.  Vers  l'ilge  de  32  ans  survenaient  des 
crises  laryngées  avec  accès  d'étou Sèment,  soit  le  jour,  soit  la  nuit,  à  un  degré  tellement 
intense  et  fréquent  qu'on  croyait  la  malade  perdue.  A  la  môme  époque  existait  chez  elle  d^ 
la  tachycardie,  s'cxagèrant  parfois  Jusqu'à  140  pulsations.  Actuellement  les  crises  laryngées 
et  gastriques  sont  plutôt  rares  et  ont  beaucoup  perdu  de  leur  intensité  d'autrefois. 

Atrophie  et  amaigrissement  de  toute  la  musculature  du  corps.  Double  pied  bot  t&bé- 
tique.  Ataxie  maxima  aux  quatre  extrémités.  Marche  impossible.  Hypotonie  excessive 
de  toute  la  musculature  du  corps.  Sensibilité  de  la  peau  conservée  pour  toutes  les  moda- 
lités, excepté  dans  une  petite  région  sur  la  face  antérieure  du  thorax,  comprenant  les  deux 
seins.  Perception  des  attitudes  et  des  mouvements  passifs  complètement  abolie.  Tout  le 
squelette  est  anesthésique  aux  vibrations  du  diapason,  excepté  les  clavicules,  le  sternum 
et  le  crâne.  Actuellement  encore  une  tachycardie  oscillant  entre  85  à  92  pulsations.  Les 
troubles  sphinctéricos,  l'incontinence  des  matières  et  de  l'urine  qui  existaient  au  dèbuî 
de  la  maladie  ont  depuis  longtemps    disparu.    Ataxie  des  muscles  de  la  face.  Corde 
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vocale  droite  paralysée  et  en  position  cadavérique.  La  corde  gauche  s'écarte  de  même 
moins  qu'à  Tétat  normal. 
État  des  poumons  normal.  Viscères  normaux.  Argyll.  Abolition  des  réflexes. 

Depuis  quatre  ans  nous  obserYons  sur  cette  malade  un  ralentissement  consi- 
dérable des  mouvements  respiratoires.  11  y  a  trois  ans,  nous  avions  trouvé  comme 
moyenne  de  la  fréquence  six  respirations  par  minute.  Actuellement,  la  moyenne 
oscille  entre  quatre  et  cinq.  C'est  toujours  le  matifit  à  jeun,  que  la  fréquence  est 
minima,  descendant  jusqu'à  trois  respirations.  Les  repas  influent  pendant  environ 
deux  ou  trois  heures  sur  la  fréquence,  en  l'augmentant  à  sept  ou  huit.  Il  en  est 
de  même  de  la  chaleur  et  de  certaines  influences  psychiques  ;  quand  la  malade  se 
voit  entourée  d'observateurs  étrangers,  l'émotion  lui  accélère  la  respiration.  Ce 
réflexe  psychique  est  peut-être  le  seul  qui  se  soit  conservé,  car  le  travail  muscu- 
laire actif  ne  parait  plus  modifler  ni  la  fréquence  respiratoire,  ni  la  fréquence  des 
]>Qlsations  cardiaques.  En  résumé,  il  s'agit  ici  d'une  diminution  des  deux  tiers 
de  la  fréquence  normale,  qui  est  de  douze  à  quinze. 


Tracé  DphjgfDographiqiie  d'une  minute.  (Lire  de  gauche  à  droite.) 

( 

Pour  expliquer  ce  phénomène  rare,  on  cherche  en  vain  dans  le  dohiaine  de  la 
pathologie.  Ce  n'est  qu'en  recueillant  des  tracés  au  moyen  du  pneumographe  de 
Verdin  que  nous  avons  trouvé  une  grande  analogie  avec  la  respiration  du  chien 
dont  les  deux  pneumogastriques  sont  réséqués.  En  efl'et,   les  tracés  de  notre 
malade  montrent  une  fréquence  de  quatre  &  cinq  respirations  par  minute,  sépa- 
rées par  de  longs  intervalles  des  pauses  respiratoires.  Mais  en  regardant  de  près, 
on  voit  que  cette  pause  respiratoire  n'est  pas  horizontale,  mais  qu'elle  suit  une 
direction  successive  ment  ascensionnelle  et  qu'elle  représente  la  première  phase 
lente  et  prolongée  de  l'inspiration  &  laquelle  succède  une  seconde  phase  inspira- 
loire  rapide.  Ceci  est  caractéristique  pour  la  respiration  du  chien  privé  de  ses 
deux  pneumogastriques.  Les  vomissements  et  régurgitations,  la  raucité  de  la 
^oix^la  tachycardie  et  l'essoufflement  rapide,  tout  ce  cortège  symptomatique  qui 
•^st  pathognomonique  pour  l'animal  privé  des  deux  pneumogastriques,  nous  le 
retrouvons  avec  quelques  variantes  chez  notre  malade.  En  effet,  l'histoire  de 
>*ette  malade  nous  apprend  que  des  crises  gastriques  avec  vomissements  domi- 
nai(>Dt  pendant  longtemps  la  scène  morbide  et  que  plus  tard  apparaissaient  des 
•  rises  laryngées  avec  accès  de  suffocation  et  syncope,  et  que  la  tachycardie  ne 
tardait  pas  à  survenir.   Toutes  ces  manifestions  sont  bien   symptomatique  s  d'une 
AiTection  du   système   vago-spinal.    Maintenant   que    les    symptômes    se    sont 
''î^lraès,  il  existe  encore  comme  vestige  de  toute  cette  éruption  morbide   une 
paralysie  incomplète  de  la  glotte  et  une  tachycardie  revenue  aux  environs  de 
83  à  90  pulsations  par  minute.  Les  chiens  de  Herzen  et  Pawloff  qui  ont  survécu 
plus  de  six  mois  à  la  double  résection  des  pneumogastriques  maintenaient  lafré- 
qoençe  de  quatre  à   sept  respirations  pendant  toute  la  durée  de  leur  vie,  et  le 
pouls,  qui  était  monté  de  90  à  200  et  300,  revenait  plus  tard  à  110  et  UO  pulsa- 
tions. La  tachycardie  s'atténue  chez  le  chien  comme  chez  la  malade.  Une  ana- 
logie de  plus  se  montre  dans  l'essoufflement  rapide  auquel  arrivent  ces  chiens 
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quand  ils  courent  ;  il  en  est  de  même  pour  notre  malade  ;  elle  ne  peot  pins  map- 
cher.  La  déformation  de  ses  pieds  empêche  toute  réussite  de  rééducation,  mais 
les  mouyements  qu'elle  exécute  pour  faire  sa  toilette  du  matin  suffisent  pour 
l'essouffler  ;  elle  est  obligée  de  s'arrêter  souvent  pour  retrouver  sa  respiratico 
Toutes  ces  analogies  entre  les  résultais  de  la  physiologie  expérimentale  et  la  f|ftn/'((h 
matologie  clinique  de  notre  malade  plaident  hautement  pour  l'eiistence  d'une 
double  lésion  de  la  X*  paire.  La  lésion  unilatérale  ne  produit  pas  de  sjmpt^m»^ 
Une  objection  à  cette  manière  de  voir  parait  ressortir  du  fait  que  les  chiens  avant 
subi  la  résection  bilatérale  du  pneumogastrique  ne  survivent  pas  longtemps  à 
l'opération.  Ils  meurent  par  l'apparition  d*une  hjpérémie  ne uroparal^- tique  du 
poumon  avec  œdème  consécutif  ou  par  une  bronchopneumonie.  A  cette  objection, 
on  peut  répondre  que  la  suppression  relativement  rapide  des  deux  pneumogas- 
triques comme  dans  l'expérience  physiologique,  produisant  une  hypérémie  neu- 
roparaljrtique  en  masse,  est  plus  difficilement  supportée  que  l'anéantissemeiït 
lent  et  progressif  d'un  processus  d'atrophie  dégénérative  qui  détruit  successive- 
ment pour  ainsi  dire  £bre  par  fibre. 

M.  Dejerine.  —  Cette  malade  est  dans  mon  service  depuis  plusieurs  années,  et, 
malgré  le  ralentissement  extrême  des  mouvements  respiratoires  qu'elle  pré- 
sente, son  état  général  n'a  pas  sensiblement  fléchi  depuis  l'époque  à  laquelle  ce 
phénomène  a  été  constaté.  C'est  la  première  fois  que  j'ai  rencontré  dans  le  tabès 
un  ralentissement  de  la  respiration. 

111.  Étude  de  la  «  Marche  de  Flanc  »   chez  les  HémiplégiqueB,  par 

C.-M.  Campbell  (d'Edimbourg)  et  0.  Crouzon.  (Présentation  de  malades  ) 

Sur  le  conseil  de  notre  maître»  M.  Pierre  Marie,  nous  avons  étudié  chei  les 
hémiplégiques  de  son  service  de  Bicêtre  la  «  marche  de  flanc  *,  à  laquelle 
M.  Arthur  Schûller  {de  Vienne)  a  consacré  réceii:ment  un  travail.  (Neurologis<^f$ 
Centralhlatty  1903,  n»  2. 

Si  on  commande  à  un  sujet  normal  de  marcher  de  côté  vers  la  droite,  il 
incline  le  corps  à  gauche,  élève  en  abduction  la  jambe  droite  ;  puis  le  tronc  qui 
était  incliné  à  gauche  se  porte  vers  la  droite  et  le  pas  se  termine  par  radduction 
de  la  jambe  gauche. 

Chez  un  hémiplégique,  du  côté  droit  par  exemple,  on  remarque,  d'après  Arthur 
Schûller,  que  la  marche  vers  la  droite  est  semblable  à  celle  d'un  sujet  normal. 
Dans  la  marche  vers  la  gauche,  c'est-à-dire  vers  le  côté  sain,  le  pied  droit  traîne 
vers  le  sol  k  chaque  mouvement  d'adduction  de  la  jambe  droite  qui  teinnine  \t 
pas.  Et  on  peut  se  rendre  compte  de  ce  frottement  encore  plus  par  l'ouïe  que 
par  la  vue. 

Ce  trouble  de  la  marche  serait  dû  À  l'allongement  de  la  jambe  coutracturée 
en  extension. 

Nous  avons  d'abord  recherché  ce  symptôme  dans  les  cas  où  l'hémiplégie  était 
nettement  apparente  pour  la  marche  en  avant.  Sur  dix-neuf  malades  observés, 
nous  avons  pu  constater  irme  fois  celte  difficulté  de  la  marche  vers  le  côté  sain 
Dans  cinq  de  ces  treize  cas,  la  marche  de  flanc  faisait  ressortir  la  différence  entre 
li's  deux  jambes  plus  que  la  marche  en  avant  ;  dans  les  huit  autres  cas,  la  marche 
de  flanc  ne  faisait  que  conGriuer  les  constatations  faites  dans  la  marche  en  avant 
Chez  six  des  malades  chez  qui  la  marche  en  avant  révélait  Théiniplégie.  la 
marche  de  flanc  n'offrait  pas  plus  de  difficultés  vers  le  côté  sain  que  vers  le  coté 
paralysé. 

Nous  avons  examiné  quatre  malades  atteints  d'une  hémiplégie  que  la  marche 
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ta  aTant  réfëlût  peu  ou  pas.  Chez  ces  quatre  malades,  la  marche  de  flanc  ne 
Dous  a  pas  donné  plus  de  reoseigoements  que  la  marche  en  arant.  C'est  cepen- 
dant dans  des  cas  semblables  que  H.  Schûller  trouve  une  importance  diagnostique 
à  la  marche  de  ilanc.  Nos  recherches  ne  nous  autorisent  pas  à  accorder  une 
Tflleur  à  ce  sjmptôme  sur  ce  point. 

Mais  comme  M.  Schùller,  nous  pensons  qu'il  peut  être  utile  pour  difTérencier 
une  hémiplégie  faj'stériqne  d'une  hémiplégie  organique.  Nous  avons  ohservé  un 
malade  atteint  d'hémiplégie  gauche  hystérique  avec  hémispasme  glossolabié  et 
tttaques  à  aura  génitale.  Dans  la  marche  eu  avant,  il  fauchait  d'une  façon 
hpique  du  pied  gauche.  Dans  la  marche  de  flanc,  le  pied  gauche  pouvait  k  peine 
SE  détacher  de  terre  et  Trottait  le  soi  aussi  bien  dans  la  marche  vers  la  gauche 
que  dans  la  marche  vers  la  droite.  11  j  avait  donc  là  un  trouble  de  la  marche  de 
Ilanc  tout  k  fait  différent  de  celui  que  nous  avons  constaté  chez  les  hémiplégiques 
organiques.  Nous  pensons  donc  que  ce  sjmptdme  peut  être  un  signe  de  plus  dans 
k  diagnostic  de  l'hémiplégie  hystérique. 

IV  Dégénérescencea  deaoendantes consécutives  àvin  RamoUlsBement 
dn  Pédoncule  cérébral,  parM.-K.  Ckstak.  (Présentation  de  pièces.) 

Dani  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  3  mai  1900  (voir  Rev.  Neurol., 
lUdU,  p.  JÎ8),  nous  avons  relaté  l'observation  analomo-clinique  d'an  homme 
»'.Uint  d'hémiplégie  alterne  pédonculaire  (syndrome  de  Webcr)  par  ramollisse- 
ment du  pédoncule  cérébral  gauche  dû  k  une  artérite  oblitérante  des  branches  de 
U  cérébrale  postérieure  gauche.  Ce  malade  avait  été  frappé  d'hémïplËgie  pro- 
gressive le  22  novembre  1899  et  avait  succombé  le  28  décembre,  c'est-à-dire  un 
runis  après  le  début  des  accidents. 

Le  schéma  ci-joint  donne  une  idée  de  la  topographie  de  la  lésion  primitive  au 
ci'fSQ  de  ta  III'  paire.  Ce  foyer  détruit  presque  la  totalité  du  pied  du  pédoncu- 
hire,  la  totalité  du  no^rau  gauche  rouge  et  du  ruban  de  Reil  médian,  le  noyau 
i-'  h  III*  paire  et  la  substance  grise  située  an-dessous  de  l'aqueduc.  A  ce  poiDt- 
li.  il  franchit  légèrement  la  ligne  médiane.  Au  contraire,  la  partie  droite  du 


Woncole  était  intacte.  Le  foyer  remontait  assez  haut  vers  la  couche  optique,  au 
>'>rplui  intéressée;  nous  étions  ainsi  dans  de  mauvaises  conditions  pour  étudier  les 
iltgencreaceQces  ascendantes. 


58 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Au  contraire  la  lésion  ne  dépassait  pas  le  sillon  pédoncnlo-protabèrantiei.  et 
des  coupes  sériées  nous  ont  montré  Tabsence  d'autres  fojers  iTimitifs  au  niveati 
du  cervelet,  de  la  protubérance,  du  bulbe,  de  la  moelle. 

Aussi,  pour  étudier  par  la  métbode  osmio-chromique  de  Marchi  les  dégénértfs» 
cences  descendantes  consécutives  aux  lésions  du  pédoncule  cérébral ,  se  trouvaient 
réalisées  d'excellentes  conditions,  c'est-à-dire  d'une  part  un  foyer  primitif 
unique,  limité  à  un  seul  pédoncule,  et  fojer  destructif  par  ramollissemeDi 
rapide  dû  à  une  arthrite;  d'autre  part  la  mort  du  malade  un  mois  après  le  début 
apoplectiforme,  au  moment  où  les  dégénérescences  secondaires  sont  très  visibles, 
par  le  procédé  de  Marchi. 

Sur  les  schémas  ci-joints,  nous  avons  indiqué  d'une  manière  aussi  précise  quoi 


Protubérance  (partie  lupérieure) 


Protubérance  (partie  moyenne) 


«-. 


Bulbe  (partie  supérieure) 


Bulbe  (partie  inférieore) 
* 


Entre-croisement  moteui* 


i'f  segment  cervical 


possible  par  le  dessin  à  la  chambre  claire  la  localisation  et  Tintensité  des  dégé- 
nérescences descendantes  observées  à  des  divers  niveaux  de  la  protubérance,  «lu 
bulbe  et  des  deux  premiers  segments  de  la  moelle  centrale.  Malheureusement.il 
nous  a  été  impossible  d'étudier  les  autres  segments  médullaires.  Enfin,  nous 
dirons  que  l'étude  attentive  des  altérations  des  tubes  nerveux  (véritables  corps 
granuleux  ou  granulations  disposées  en  chaînettes),  la  parfaite  systématisation 
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es  grains  noirs,  nous  permettent  d'éliminer  ici  les  causes  d'erreur  assez  fré- 
upntes  dans  la  méthode  de  Marchi. 

Nous  crojons  inutile  de  reprendre  la  description  de  la  topographie  des  fibres 
égénérées,  les  schémas  ci-joints  nous  paraissant  plus  explicites  qu'une  descrip- 
ion.  Cependant,  nous  foulons  souligner  certaines  données  intéressantes. 

i*"  Nous  n'insistons  pas  sur  l'existence  dans  notre  cas  de  fibres  homolatérales 
le  la  Toie  pyramidale.  La  pjramide  bulbaire  gauche  envoie  ses  fibres  au  pjrra- 
nidal  croisé  droit,  au  pjramidal  direct  gauche  et  au  pyramidal  croisé  gauche  ; 
;e  sont  là  des  notions  bien  établies  à  l'heure  actuelle. 

2"*  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  droit  renferme  un  certain  nombre  de 
ibres  dégénérées  ;  il  y  a  donc  eu  une  dégénérescence  descendante  de  ce  faisceau 
ronsécutive  à  la  destruction  du  noyau  rouge  gauche  ;  toutefois  le  nombre  des 
ibres  intactes  de  ce  pédoncule  cérébelleux  droit  l'emporte  sur  celui  des  fibres 
it^générées . 

3'  Le  faisceau  longitudinal  postérieur  est  dégénéré  jusqu'au  bulbe  ;  il  n'a  pas  un 
contour  bien  distinct  et  se  continue  en  avant  avec  des  fibres  situées  de  chaque 
cdtéduraphé  jusqu'à  la  couche  des  fibres  sensitives,  et  sur  le  côté  avec  de  petits 
paquets  de  fibres  placées  sous  la  substance  grise  du  IV*  ventdcule. 

4*  Dans  la  couche  interolivaire,  on  aperçoit  du  côté  gauche,  c'est-à-dire  du 
côté  de  la  lésion  pédonculaire,  des  fibres  dégénérées;  ces  fibres  franchissent  la 
ligne  médiane  et,  traversant  l'extrémité  interne  de  l'olive  bulbaire  droite, 
gagnent  le  noyau  grêle  du  côté  droit.  Ces  fibres  présentent  des  chapelets  de  gra- 
nulations très  caractéristiques;  les  autres  fibres  du  faisceau  sensitif  sont  nor- 
males, le  foyer  destructif  primitif  est  à  une  assez  longue  distance  (pédoncule 
cérébral)  ;  le  malade  est  mort  un  mois  après  le  début  du  ramollissement.  Pour 
toates  ces  raisons,  nous  estimons  que  ces  fibres  dégénérées  de  la  couche  interoli- 
Taire  sont  bien  des  fibres  descendantes,  et  qu'il  ne  s'agit  pas  de  dégénérescence 
rétrograde. 

5*  Vers  la  partie  supérieure  de  la  protubérance,  il  existe  une  diffusion  de  fibres 
dégénérées  dans  la  partie  gauche  de  la  calotte,  fibres  qui  ne  forment  pas  à  ce 
niveau  un  faisceau  compact  bien  limité.  Mais  peu  à  peu  ces  fibres  nous  ont  paru 
se  rassembler,  se  diriger  ainsi  d'arrière  en  avant,  pour  venir  se  placer  finalement 
en  arrière  et  en  dehors  de  l'olive  bulbaire. 

6*  Enfin  nous  avons  constaté  dans  la  moelle  cervicale  supérieure  une  dégéné- 
rescence du  cordon  antérieur  qui  nous  a  paru  analogue  à  celle  signalée  par 
M.  Marie  à  la  Société  de  Neurologie  du  47  avril  4902.  Ainsi  une  lésion  destruc- 
tive pédonculaire  détermine  la  dégénérescence  non  seulement  des  fibres  pyrami- 
dales, mais  aussi  de  fibres  situées  en  dehors  du  faisceau  deTùrck.  Dans  notre  cas 
elles  forment  au  niveau  du  l"'  segment  cervical  un  faisceau  triangulaire  à  base 
très  longue  confinant  à  la  périphérie  de  la  moelle,  à  sommet  se  dirigeant  vers  la 
corne  antérieure  ;  l'angle  antérieur  n'atteint  pas  le  faisceau  de  Tùrck  ;  l'angle 
postérieur  est  refoulé  en  dedans  par  le  faisceau  cérébelleux;  il  n'atteint  pas  le 
pyramidal  croisé. 

Nous  n'avons  pu  étudier  ce  faisceau  dans  les  autres  segments  médullaires,  et 
par  suite  nous  ne  savons  si  ce  faisceau  doit  être  absolument  assimilé  au  faisceau 
décrit  par  MM.  Marie  et  Guillain  sous  le  nom  de  faisceau  en  croissant  (Semaine 
médicale,  janvier  1903). 

Par  un  heureux  hasard,  il  est  le  seul  faisceau  dégénéré  sur  la  moitié  droite  de 
i^ot  couper  (faisceau  a...).  Faut-il  dés  lors  admettre  que  la  lésion  primitive 
pédonculaire  a  franchi  la  ligne  médiane  en  un  certain  point,  de  telle  sorte  que 
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du  côté  du  pédoncule  cérébral  droit,  elle  a  uniquement  lésé  ce  faisceau  si  parlî> 
culier?  Faut-il  admettre  qu'il  y  a  des  fibres  croisées  et  directes,  et  que  eetu 
double  dégénérescence  peut  être  due  à  une  lésion  d'un  seul  pédoncule  ?  La  pre* 
jniêre  hjpotbése  nous  parait  plus  yraisemblable,  car  nous  afons  trouvé  ausa  1 
quelques  fibres  dégénérées  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  droit,  preot»  i 
que  la  lésion  pédonculaire  avait  dû  légèrement  franchir  la  ligne  médiane. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'étude  de  ce  faisceau  pédonculo-cervical  est  iotéressante 
à  suivre  sur  la  moitié  droite  de  nos  coupes.  En  effet,  on  voit  les  fibres  silnéfi  '■. 
d'abord  dans  la  région  de  la  calotte  protubérantielle,  venir  ensuite  se  placer  dam  I 
la  région  rétroolivaire  et  descendre  ainsi  directement  dans  le  cordon  antérieur  de  i 
la  moelle.  D'autre  part, 'ce  faisceau  descendant  a  été  vu  dégénéré  par  MM.  Raj-  i 
mond  et  Philippe  dans  un  cas  de  lésion  destructive  de  la  calotte  de   la  protubé- 1 
rance  sans  altération  de  la  voie  pyramidale;  les  figures  dessinées  à.  cette  époqoe  i 
(Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  1898,  p.  224)  sont  tout  À  fait  superpvh 
sables  aux  nôtres.  Enfin,  dans  un  cas  de  porencéphalie  qui  avait  déterminé  une 
disparition  complète  d'une  pyramide  bulbaire,  nous  avons  trouvé  intact  ce  faisceia  | 
rétro-oHvaire.  Aussi  croyons-nous  que  ce  faisceau  rétro-olivaire  est  formé  en  très 
grande  partie  par  les  fibres  descendantes  de  la  calotte.  Ces  fibres  ne  viennent  pas  ' 
de  l'écorce  cérébrale.  Avons-nous  affaire  au  faisceau  rubro-spinal  ?  C'est  fort  | 
possible.  Nous  soulignerons  à  ce  point  de  vue  la  différence  qui  sépare  les  dé^- 
nérescences  par  ramollissement  des  dégénérescences  par  tumeur  extenso-pro-  i 
gressive.  Dans  le  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  en  effet,  la  dégénérescenee  < 
est  très  visible  par  le  procédé  de  Marchi.  Or,  nous  avons  publié  avec  M.  le  pro-  ' 
fesseur  Raymond,  dans  les  Archives  de  Neurologie  (août  1902),  un  cas  de  papil-  , 
lome  épithélioïde  du  noyau  rouge  qui  a  détruit  lentement  ce  noyau  rouge  et  la  | 
substance  grise  avoisinante;  dans  ce  cas,  la  méthode  de  Marchi  nous  a  montré  I 
une  très  légère  dégénération  du  faisceau  rétroolivaire  du  même  côté,  dégénéra- 
tion que  nous  n'avons  pu  retrouver  dans  la  moelle.  On  ne  saurait  donc  prendre 
les  tumeurs  pour  base  démonstrative  delà  dégénérescence  de  faisceaux  peu  volu- 
mineux et  peu  compacts.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  le  cas  actuel,  que  ces  fibres 
soient  issues  du  noyau  rouge  ou  de  la  substance  grise  avoisinante,  il  nous  a  paru 
qu'une  lésion  de  ramollissement  du  pédoncule  cérébral  a  amené  la  dégénérescence 
de  libres  descendantes,  d'abord  disséminées  dans  la  calotte  protubérantielle,  puis 
rassemblées  en  un  faisceau  compact  en  arriére  et  en  dehors  de  l'olive  bulbaire, 
placées  ensuite  dans  le  cordon  antérieur  du  premier  segment  cervical  du  mémo 
côté. 

Le  point  de  départ,  la  systématisation,  le  lieu  d'arrivée  des  faisceaux  de  la 
calotte,  sont  encore  trop  obscurs  pour  qu'un  seul  fait  puisse  prétendre  à  les  fiier 
Nous  avons  voulu  surtout  apporter  des  dessins  fidèles  de  nos  coupes. 

V.  Fracture   du  rachis.    Paraplégie  spasmodique.    Laxninectomie. 
Guérison,  par  MM.  F.  Raymo.nd  et  J.-A.  Sicard.  (Présentation  de  malade  ) 

Parmi  les  causes  de  compression  médullaire  capables  de  déterminer  le  std- 
droine  de  paraplégie  spasmodique,  certaines  fractures  du  rachis  sont  des  plu» 
intéressantes  À  étudier,  pouvant  réaliser  au  lit  du  malade  l'expérience  que  l'on 
ne  saurait  reproduire  avec  fruit  au  laboratoire,  ni  appliquer  par  déduction  à  la 
clinique  humaine. 

C'est  ainsi  que  la  fracture  du  rachis  peut,  dans  de  certaines  conditions,  agir 
À  titre  uniquement  mécanique,  sans  que  l'on  ait  à  redouter  les  éléments  d'infec- 
tion ou  d'intoxication,  ni  les  variations  de  volume  dont  les  diverses  néoplasie^ 
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iDt  en  général  tnbutaires.  Grâce  encore  ù  la  radiographie  et  à  l'intervenlioi» 
lirurgicale,  il  sera  permis  d'apprécier  directement  le  degré  de  la  lésion  osseuse, 
,  après  libération  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes,  de  suivre  la  marche  et 
évolution  ultérieure  des  symptômes  spasraodique».  L'élude  de  la  fracture  du 
icbis  pourra  ainsi,  dans  certains  cas,  fournir  des  documents  cliniques  à  l'histoire 
!  la  com pression  médullaire. 

Les  auteurs  classiques  se  sont  surtout  allachés,  aïec  juste  raison,  k  retracer 
s  svmpt/imes  qui,  au  lit  du  malade,  pourront  permettre  de  déterminer  l'élat 
iat^rité  ou  d'altération  de  la  moelle  au  cours  des  compressions  A  cet  égard, 
ourlant,  aucune  règle  n'est  absolue.  L'observation  qje  nous  présentons  est  un 
lemple  de  ces  hésitations  cliniques  à  préciser  le  diagnostic  entre  la  lésion  ana- 
raiique  et  le  trouble  dynamique  L'intervention  chirurgicale,  par  la  guèrison 
n  malade,  a  pu  seule  lever  tous  les  doutes. 

ilBiSMtTiO!».  —  G...,  le  23  octobre  1901,  glisse  accidentellement  Hur  un  écliafiiudage  et 
Mnbe  dune  hauteur  de  quatre  mètres.  Il  ne  perd  pas  connainflftnce,  mais  ressent  aus- 
it'rt  une  douleur  vive  et  dtlTuie  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale  et  du  ba.ii!m  Le 
«mèf,  le  scrotum,  la  verge,  sont  le  alêne  de  sensations  douloureuses,  d'élaneements,  île 
iraillementa  péniblas.  El  cherche  à  se  relever,  maie  n'y  parvient  pas  miilgrè  ses  elforls. 
te-  nombres  iafërieurs  sont  paralysés.  Coucliè  sur  un  branca 
litïl  Broassais. 
A  lui  prnnier  examen,  on  constata  une  paraplégie  totale,  de 
liai  l«  bassin,  au  niveau  du  périnée,  au  niveau  des  parties. 
b  li  rétention  d'urine.  Hors  le  décubilus  dorsal,  toute 
iraUtjTe  de  changement  de  position  du  tronc  provoque 
dei  douleurs  Intolérables.  En  paljAnt  la  colonne  verté- 
trdle,  nn  constate  une  saillie  de  l'apophysedela  Xll'dor- 
nle.  Le  diagnostic  de  fracture  du  rachis  csV  posé  4  l'hé- 
plil  Bronssais.  On  immobilise  le  malade  dans  une  gout- 

l'tDdant 
i^hii  probabli 
tiiQdaj^e^  quotidiens. 

Peu  s  peu.  Kprès  dsui 
inner  seul  ;  peu   à  peu  l'^galement,   meis  après  quatre 
'Finkinet  seulement,  quelques  mouvements   des  orteils 
licùtDiient  possibles,  et  il  ne  tarde  pas  |aii  semaines)  a 
l'usfoir  sur  son  lit. 

il  létéimpoisible d'obtenir  aucun  renseignemnat  exact 
■ur  les  troubles  de  sensibilité  objective  présentés  i>ar  le 
oulide  k  cette  époque,  pas  plus  que  sur  les  caractères 
d' U  paraplégie,  sur  son  lïtat  de  Oacciditë  ou  de  spasti- 
n<^.  IJa  seul  point  reste  acquis,  au  dire  du  malade  :  lors 
dtt  premiera  pas  —  deui  mois  et  demi  environ  après 
l'4rddenl  —  les  deux  membres  inférieurs  étalant  assez 
Tiultt  et  faibles,  le  droit  plus  que  le  gaucbe. 

U  marcbs  persistait  mal  assurée,  même  avec  l'aide 
de  deui  iaGnniers.  ta  fatigue  et  l'impossibililé  d'avan- 
nr  lurveaaiant  rapidement  après  quelques  pas  i  peine. 
l'Ail  resuol  slationnaire,  le  malade  se  fait  hospitaliser 

II»  Salpilrière  (mars  iSOÎ]. 
A  rntrve,  l'état  général  est  bon,  le  malade  a  conservé 

'«■les  les  apparencas  d'une  bonne  santé, 
**  Kl.  les  membres  inférieurs  apparaissent  amaigris 

iiOf  leur  ensemble,  mais  sans  atrophie  localisée.  11  est 

liiè  de  coD^iatcr  un  étal  spasmodique  prédominant  eur- 

•ml  dans  le  membre  inférieur  droit.   Ces   pliénoménea 

df  «nlrattura   no   sont   pas   extrêmement  accusés,  ils 

mu  de  mojeooe  intensité,  la  coolraclure  se  laissant  vaincre  asseï  racllement.  ] 


uit  jours  la  paraplégie  resta  totale  (hémalo- 
able)     La  rétention  d'urine  nécessitait  des 
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muscles  abdominaux  du  côté  droit  sont  légèrement  contractures;  ceux  du  côté  gauche 
ont  gardé  leur  souplesse  normale.  A  cette  spasticité  se  joint  de  la  parésie  pioa  cette  i  . 
di'oite  également  qu'à  gauche.  La  parésie  ne  présente  aucune  électivité  musculaire  spé- 
ciale. 

L'exagération  des  réflexes  tendineux  est  notable  avec  clonus  du  pied  bilatéral  (s  «pui- 
sant assez  vite)  et  extension  bilatérale  extrêmement  marquée  du  gros  orteil.  Les  réflexe 
cutanés  crémastériens  et  abdominaux  sont  normaux.  Les  douleurs  persistent  assez  accu- 
sées au  niveau  du  flanc  droit  et  de  la  cuisse  droite.  On  ne  note  aucun  trouble  de  sen- 
sibilité objective  à  droite;  par  contre,  à  gauche  existe  une  hypoesthésie  à  tous  Its 
modes  plus  marquée  à  la  périphérie  du  membre  qu*à  la  racine  et  remontant  en  s'atté- 
nuant  progressivement  &  deux  ou  trois  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'arcade  inguinale. 
Aucune  modification  des  sensibilités  profondes.  Quelques  troubles  du  sphincter  vésical 
persistent.  Le  malade  est  obligé  de  faire  longuement  etfort  pour  uriner.  Il  sent  Vunne 
passer..  Les  érections  sont  normales.  Le  sphincter  anal  fonctionne  normalemeut. 

Il  n'existe  pas  de  troubles  vaâo-moteurs,  ni  aucune  tendance  à  Térythème  des  fesàe» 
ou  des  talons. 

La  démarche  est  celle  d'un  paraplégique  spasroodique  à  type  de  moyenne  intensité.  X 
l'aide  de  deux  béquilles,  le  malade  peut  faire  quelques  pas,  mais  ses  forces  le  trahissent 
vite,  et  il  s'effondrerait  s'il  persistait  à  vouloir  avancer. 

L'examen  électrique  ne  montre  aucun  trouble  qualitatif  ou  quantitatif  des  réactioa-^ 
électriques. 

Du  20  mars  au  S8  mai,  Tétât  reste  statioohaire.  Aucune  amélioration  ne  survient  Aus^i 
le  30  mai  décide-t-on  l'opération.  La  radiographie  a  montré  le  siège  de  la  fracture  au 
niveau  de  la  XII*  vertèbre  dorsale.  Une  longue  incision  de  25  centimètres  de  la  VIII*  dorsale 
à  la  H*  lombaire  permet  à  M.  Segond  de  désinsérer  les  masses  muscuiaires  des  gout- 
tières. On  sent  nettement  au  fond  de  la  plaie  la  mobilité  anormale  de  l'apophyse  épineuse 
de  la  XII*  vertèbre  dorsale.  La  lame  droite  de  celte  vertèbre  est  brisée  &  la  base  apophy- 
saire  et  sa  face  interne  vient  comprimer  la  moelle.  Au  niveau  de  la  XI*  vertèbre  dorsale, 
la  lame  droite  est  également  fracturée,  mais  ne  semble  pas  avoir  basculé.     • 

Ou  résèque  les  portions  osseuses,  causes  de  la  compression,  et  l'on  referme  la  plai«. 

Les  suites  opératoires  furent  simples  et  la  cicatrisation  normale.  Le  malade  pouvait  $«! 
lever  quinze  jours  après  ;  il  usa  A  peine  de  ses  béquilles.  Il  peut  être  actuellement  —  dix 
mois  après  l'opération  —  considéré  comme  guéri. 

Uu  reste,  dés  le  lendemain  de  l'opération  avaient  disparu  à  la  fois  le  clonus,  Textension 
des  orteils,  l'état  spamodique  et  les  troubles  de  sensibilité. 

r  Voici  donc  une  paraplégie  spasmodique  avec  clonus  et  extension  des  orteils 
^'accompagnant  de  troubles  vésicaux  et  d'une  ébauche  de  syndrome  de 
Brown-Séquard,  tous  symptômes  restés  k  demeure  durant  plus  de  six  mois,  et 
qui  cèdent  en  quelques  heures  à  l'intervention  chirurgicale. 

Certes,  il  était  pourtant  permis  —  avant  l'opération  —  de  se  demander  s'il 
d'agissait  de  compression  simple  ou  de  compression  avec  lésion  médullaire  et 
sclérose  pyramidale  consécutive. 

Si  les  travaux  de  Bastian,  de  Bruns,  de  Van  Gehuchten  et  surtout  ceux  de 
Brissaud  et  Feindel,  Raymond  et  Cestan  ont  précisé  les  rapports  de  connexité 
({ui  existent  entre  les  paraplégies  flaccides  ou  spasmodiques  et  les  lésions  des- 
tructives complètes  de  la  moelle,  nous  sommes  moins  bien  renseignés  sur  les 
lignes  cliniques  qui  permettent  d'apprécier,  au  lit  du  malade,  Tétat  d'intégrit« 
anatomique  ou  d'altération  des  faisceaux  nerveux  au  cours  de  la  compression 
pédullaire. 

Notre  observation  montre  que  l'on  aurait  tort  de  se  baser  sur  la  longue  persis- 
tance (plus  de  sept  mois)  de  la  spasticité  avec  clonus  et  extension  des  orteils,  sur 
la  présence  des  troubles  sphinctériens  et  sur  le  syndrome  ébauché  de  Brown- 
Séquard  pour  conclure  à  la  lésion  médullaire,  consécutive  à  une  compression. 

Elle  montre  encore  que  l'état  spasmodique  n'est  pas  exclusivement  et  néces- 
sairement sous  la  dépendance  de  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal. 

Les  cas  déjà  étudiés  par  Philippe  et  Cestan,  Babinski,  Schulze,  ont  montré  que 
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rette  non-subordination  pouvait  se  rencontrer  au  cours  d'un  état  spasmodique 
:réé  par  une  cause  cérébrale  (lésion  intracranienne).  Une  autre  observation  de 
^abinski  et  celle  que  nous  publions  aujourd'hui  prouvent  que  pareille  indépen- 
laoce  peut  également  se  retrouver  dans  les  états  spasmodiques  développés  k  la 
(uite  d'une  cause  ipinaU  indirecte ,  telle  que  la  compression. 
L'hypothèse  que  l'un  de  nous  avait  soutenue  depuis  longtemps,  au  sujet  de 
indépendance  possiMe  du  symptôme  contracture  et  de  la  lésion  pyramidale,  se 
;ruuTe  ainsi  vérifiée  par  un  certain  nombre  de  faits  qui  ne  peuvent  être  con- 
testés. 

J.  Barinski.  —  Récemment  encore  j'ai  observé  un  fait  analogue.  Un  malade 
lUeint  d'un  néoplasme  intracranien  présentait  une  hémiplégie  avec  exagération 
les  réflexes  tendineux,  épilepsie  spinale  et  signe  des  orteils  ;  il  fut  opéré  par  le 
D*  Poirier  et  l'ablation  de  la  tumeur  amena  au  bout  de  quelque  temps  une  gué- 
risoD  à  peu  prés  complète  de  la  paralysie  ;  de  plus  les  réflexes  tendineux  et  le 
rrilexe  cutané  plantaire  redevinrent  tout  à  fait  normaux. 

VI  Glonua  du  pied  chez  un  Neux*asthénique,  par  MM.  Gilbert  Ballet 

et  Louis  Delherm.  (Présentation  de  malade.) 

Les  neurologistes  ne  sont  pas  d'accord  sur  le  point  de  savoir  si  le  clonus 
ài  pied  ou,  comme  on  dit  encore,  la  trépidation  spinale  peut  s'observer  dans  les 
DHTroses  (rhjstérie  et  la  neurasthénie)  et  en  dehors  des  lésions  du  faisceau  pyra- 
fliidal. 

Nous  présentons  un  malade  qui  permet  d'affirmer  que  sans  aucun  signe  de 
lésion  ou  d'irritation  permanente  de  ce  faisceau  on  peut  rencontrer  la  trépi- 
4atioQ  spinale. 

OssERVATiON.  —  Il  8*agit  d*un  homme  de  46  ans,  entré  à  l'Hôtel-Dieu  au  mois  de 
4(C«mbre  dernier,  pour  une  céphalée  en  casque  assez  vive,  prédominant  aux  régions  bipa- 
nrUle  et  occipitale,  remontant  à  près  de  trois  ans  et  associée  à  une  sensation  de  lassi- 
tole  et  de  fatigue  générale  habituelles.  On  ne  relève  chez  lui  aucun  signe  de  lésion  céré- 
tnie  ou  spinale  ;  Texamen  du  liquide  céphalo-rachidien  n'a  pas  décelé  de  lymphocy tose; 
1  i  réfleies  tendineux  sont  un  peu  forts  partout,  mais  également  des  deux  côtés  ;  les  gros 
9ftpils  réagissent  eo  flexion.  Or,  lors  de  l'examen  pratiqué,  le  lendemain  de  l'entrée,  on  a 
{Qo^Uté  1«  phénomène  suivant  :  en  relevant  fortement  la  plante  du  pied  droit,  on  déter- 
BUQiit  un  clonus  des  plus  nets,  dont  la  durée  était  pour  ainsi  dire  indéterminée  et  ne 
cA-sùl  qu'avec  la  cessation  du  relèvement  passif  du  pied.  Ce  clonus  ressemblait  de 
t'>'i«  points  à  celai  qu'on  rencontre  chez  les  malades  affectés  de  lésion  organique  ;  il  était 
Dotamment  impossible  de  le  différencier  par  ses  caractères  objectifs  du  clonus  particu- 
ûAtenieot  marqué  qu'on  constatait  au  même  moment  chez  un  hémiplégique  avec  con- 
tnclure,  couché  dans  le  service.  Ce  clonus  n'a  été  que  transitoire. 

Trois  jours  après  l'entrée  du  malade,  on  ne  Ta  plus  noté;  ce  qui  contribue  encore  & 
<dh\\r  Bon  caractère  de  trouble  indépendant  d^une  lésion  organique. 

Ce  cas  permet  donc  d'affirmer  que  chez  un  malade  présentant  des  symptômes 
neurasthéniques  et  indemne  de  tout  signe  de  lésion  organique  du  faisceau  pyra- 
Riidal,  on  peut  rencontrer  le  clonus  du  pied  identique,  quant  à  ses  caractères 
^^bjecUfs,  à  celui  qui  s'observe  dans  l'hémiplégie  avec  lésion.  Il  convient 
"i' ajouter  que  si,  cliniquement,  le  clonus  est  le  même  dans  les  deux  cas,  il  n'est 
p&s  démontré  que  dans  les  deux  cas  sa  physiologie  pathologique  soit  identique. 
Ed  effet,  chez  notre  malade,  existait  et  existe  encore  un  tremblement  à  petites 
<^illations  des  mains  et  des  pieds  survenant  dans  l'extension  des  membres  et 
vaut  tous  les  caractères  d'un  tremblement  hystéro-neurasthénique.  Ce  trem- 
blement était  plus  accusé  et  plus  diffus  &  l'époque  où  le  malade  présentait  la 
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Crépidaiion.  II  pourrait  se  faire  que  cette  trépidation  eût  été  le  résultat  d'une 
sorte  de  trémulation  des  gastrocnémiens.  En  tout  cas,  réserve  faite  sur  ce  point 
de  physiologie  pathologique,  elle  présentait,  et  c'est  le  fait  qu'il  était  intéressaol 
de  mettre  en  relief,  tous  les  caractères  cliniques  de  la  trépidation  par  lésion  or^a- 
nique. 

•   J.  Babinski.  —  Je  commence  par  faire  observer  que  ceux-là  mêmes  qui  atta- 
chent le  plus  d'importance  à  la  trépidation  épileptoîde  n'en  font  pas  un  signe 
caractéristique  d'une  lésion  du  système  pyramidal  ;  on  sait,  en  effet,  qo'une 
affection  périphérique,  telle  qu'une  arthrite  tibio-tarsienne,  peut  donner  naissanct  j 
à  ce  phénomène. 

Mais  la  partie  de  la  communication  de  M.  Ballet  que  je  désire  surtout  relever 
est  celle  qui  a  Irait  aux  rapports  entre  l'hystérie  et  l'épilepsie  spinale. 

Un  grand  nombre  de  médecins,  tant  en  France  qu'à  l'étranger,  admetteDt 
que  l'hystérie  peut  provoquer  de  la  trépidation  épileptoîde  du  pied  ainsi  que  de 
l'exagération  des  réflexes  tendineux.  Or,  depuis  fort  longtemps,  je  soutiens  que 
cette  idée  n'est  pas  suffisamment  fondée  (4),  et  je  pense  que  beaucoup  de 
ceux  qui  s'y  rangent  y  ont  été  conduits  en  commettant  des  erreurs  d'obsena- 
tion  ou  d'interprétation,  soit  en  prenant  pour  hystériques  des  paralysies 
organiques,  ce  qui  a  dû  arriver  assez  souvent  autrefois  quand  certains  signes 
dislinctifs  dont  on  dispose  actuellement,  en  particulier  le  signe  des  ort«iIs, 
n'étaient  pas  connus,  soit  en  méconnaissant  des  associations  hystéro-organiques, 
soit  en  confondant  le  tremblement  hystérique  avec  l'épilepsie  spinale,  soit  eacore 
en  considérant  comme  exagérés  des  réOexes  simplement  forts  et  en  attribuant  une 
valeur  pathologique  à  l'épilepsie  fruste,  qui,  comme  je  l'ai  montré  dans  la  der- 
nière séance,  est  un  phénomène  physiologique  chez  beaucoup  d^indivîdns. 

Il  y  a  plusieurs  années  déjà,  dans  une  discussion  sur  ce  sujet  au  Congrès  denearc»- 
logie  (2),  je  disais  :  c  II  est  à  souhaiter  que  les  neurologistes  qui  admettent  la 
possibilité  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  dans  l'hémiplégie  hystérique 
veuillent  bien  présenter  à  leurs  collègues  de  pareils  malades,  car  ce  n'est  en 
quelque  sorte  que  «  pièces  en  main  >  qu'on  finira  par  s'entendre.  »  J'ai  renoarelê 
cette  invitation  à  la  Société  de  Neurologie  l'année  suivante  (3). 

Si  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  l'épilepsie  spinale,  qui  est  une  forme 
de  cette  exagération  (il  est  bien  entendu  que  j'ai  en  vue  l'épilepsie  spinale  que 
j'appelle  parfaite  et  non  l'épilepsie  fruste),  étaient  des  faits  d'observation  com- 
mune, conTormément  à  l'opinion  courante,  il  eût  été  bien  facile  de  le  prouver,  et 
il  serait  étonnant  que  personne  jusqu'à  présent  ne  fût  venu  répondre  à  mon  appel 

M.  Brissaud.  —  L'épilepsie  spinale  est-elle  nécessairement  l'indice  d'une  m&* 
ladie  organique?  Je  crois  que  tout  le  monde  est  d'accord  pour  donner  à  ce  siirne 
une  valeur  diagnostique  de  premier  ordre,  et  si  même  il  venait  à  faire  défaut 
dans  deux  ou  trois  cas,  il  conserverait  encore  une  signification  considérable. 

On  connaît  cependant  des  exemples  d'épilepsie  spinale  passagère.  Qu'en  peut- 
on  conclure?  C'est  que  la  maladie  organique  a  disparu.  Il  serait  important,  en 
effet,  de  s'entendre  sur  le  sens  de  ce  mot,  paralysie  organique. 

(1)  Voir  en  particulier  : 
a)  Contractures  organique  et  hyitérique,  par  J.  Babinski  (Bull,  de  la  soc.  mid,  àe$  hèp.  ^ 

Paris,  6  mai  1893). 

U)  Diagnostic  différentiel  de  Vhémiplégie  organique  et  de  Vhémiplégie  hystérique»  P*^ 
J.  Babinski  {Gaz.  méd.  des  hôpitaux,  5  et  8  mai  1900). 

(2)  Revue  Neurologique,  1900.  p.  772. 

(3)  Revue  Neurologique,  1901,  p.  436. 
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L'irritation  timple  du  faisceau  pyramidal  est-elle  organique  ou  ne  l'est-elle 
pas?  Chez  ces  sujets  atteints  de  tics  ou  de  spasmes  du  cou  qui  ont  été  l'occasion 
de  discussions  multiples  à  la  Société  et  ailleurs,  l'affection  est-elle  organique» 
ou  bien  non  ?  Il  serait  indispensable  de  s'entendre  sur  le  sens  du  mot,  et  c'est  \k 
une  question  de  tout  premier  ordre.  Car  il  y  a  une  infinité  de  degrés  dans  une 
maladie  organique,  suivant  le  degré  d'intensité  de  la  lésion.  Nous  avons  une  ten- 
dance, peut-être  excessive,  à  considérer  qu'une  maladie  organique  est  nécessai- 
rement définitive  et  incurable  ;  mais  Vorgane  ne  peut-il  être  irrité,  lésé  même, 
temporairement,  et  ne  peut-il  retrouver  plus  tard  ses  caractères  et  sa  fonction 
normaux. 

J'ai  eu  autrefois  dans  mon  service  une  malade  que  je  croyais  hystérique  et 
qui  avait  du  clonus  du  pied.  Je  l'ai  montrée  à  M.  Babinski,  et  celui-ci  m'a  con- 
vaincu qu'il  s'agissait  d'une  affection  organique.  Cependant  le  clonus  du  pied  a 
disparu  altérieurement.  Peut-être  avions-nous  raison  tous  les  deux. 

M.  J.  Babinski.  —  M.  Brissaud  a  raison  quand  il  déclare  qu'il  est  essentiel  de 
Kenteodre  sur  le  sens  des  expressions  t  paralysie  organique  >  et  «  paralysie 
fonctionnelle  >.  C'est,  du  reste,  en  partie  dans  ce  but  que  j'ai  cherché  ici,  il  y  a 
plus  d'un  an  (1),  k  donner  une  déûnition  précise  de  l'hystérie,  en  invitant  mes 
collègues  à  en  proposer  une  autre,  s'ils  n'acceptaient  pas  celle  que  je  venais  leur 
soumettre. 

(•race  À  cette  définition,  je  pense  pouvoir  bien  faire  comprendre  ma  pensée 
sur  la  question  qui  nous  divise  et  éviter  ainsi  tout  malentendu. 

Si  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  l'êpilepsie  spinale  parfaite  sont  sus^ 
cepttbles  de  constituer  ce  que  j'appelle  des  <  troubles  hystériques  primitifs  >,  on 
doit  être  en  mesure  de  les  reproduire  par  suggestion  avec  une  exactitude  rigou- 
reuse chez  certains  sujets  et  les  faire  disparaître  dans  certains  cas  sous  l'influence 
c-clasiye  de  la  persuasion.  J'ai  tenté  l'expérience  en  vain  sur  plusieurs  grands 
bjrpDotiques,  mais  on  pourrait  la  renouveler  sur  d'autres  individus.  Une  expé- 
rience de  ce  genre,  accomplie  avec  succès  &  la  Société  de  Neurologie,  entraînerait 
immédiatement  ma  conviction  et  celle  de  tous.  C'est  là,  pour  moi,  le  critérium, 
et  si  sur  ce  point  quelques-uns  de  mes  collègues  sont  en  désaccord  avec  moi, 
c'est  qu'ils  n'admettent  pas  ma  définition  ;  mais  dans  ce  cas  ils  doivent  en  for- 
muler une  autre,  car,  comme  nous  le  disons,  M.  Brissaud  et  moi,  il  faut  préciser 
le  sens  des  mots  qu'on  emploie,  ce  qui  revient  à  dire  qu'il  faut  avant  tout  les 
définir. 

L'exagération  des  réflexes  tendineux  et  l'êpilepsie  spinale  devraient  encore,  il 
est  irai,  être  rangées  dans  le  cadre  de  l'hystérie  si,  sans  présenter  les  caractères 
précédents,  elles  étaient  susceptibles  d'être  étroitement  subordonnées  à  dea 
troubles  primitifs,  mais  il  ne  s'agirait  plus  alors  que  de  c  troubles  secondaires  >^. 
Pour  les  raisons  que  j'ai  développées  dans  mon  travail  sur  la  définition  de  rhys-> 
térie,  la  nature  hystérique  d'un  trouble  secondaire  est  bien  plus  difficile  à  établir 
que  celle  d'un  trouble  primitif;  la  preuve  ne  peut  se  faire  en  un  jour  et  elle 
nécessite  une  observation  d'assez  longue  durée.  Les  paralysies  et  les  contractures 
unilatérales  sont  celles  qui  conviendraient  le  mieux  pour  la  démonstration,  parce 
qu'en  pareil  cas  on  peut  comparer  le  côté  malade  au  côté  sain  et  qu'on  n'est  pas 
exposé,  comme  lorsqu'il  s'agit  de  troubles  bilatéraux,  à  confondre  des  réflexes 
•implement  forts  avec  des  réflexes  exagérés.  Qu'on  nous  montre,  par  exemple,  un 

1)  DifimiUon  de  rhyttérie,  par  J.  Babinski  {Soc.  de  Neurologie,  7  novembre  1901). 
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malade  atteint  d'hémiplégie  hystérique  présentant  du  côté  de  la  paralysie  des 
réflexes  manifestement  exagérés  et  de  Tépiiepsie  spinale  parfaite  ;  qu'on  le  gué- 
risse de  son  hémiplégie  et  qu*on  nous  le  présente  de  nou?eau  quelque  temp? 
après  débarrassé  de  son  épilepsie  spinale,  avec  des  réfl&xes  tendineux  égaux  des 
deux  côtés.  Je  ne  conteste  pas,  du  reste,  d'une  manière  absolue,  la  possibilité 
d'un  pareil  fait,  et  voici  ce  que  j'ai  écrit  moi-même  à  ce  sujet  dans  mon  article 
sur  le  Diagnostic  différentiel  de  Vhémiptégie  organique  et  de  Vhémipiêgie  k^tu- 
tique  :  <  Je  dois  reconnaître  cependant  que  j'ai  observé  dans  un  cas  de  contrac- 
ture hystérique  crurale  paraissant  pure  de  la  trépidation  épileptoîde  qui  m'a 
semblé  identique  à  l'épilepsie  spinale.  Je  suis  porté  à  croire  que  ce  phénomèD< 
était  le  résultat  d'une  irritation  du  tissu  fibro-tendineux  périarticulaire,  con- 
sécutive elle-même  à  Fattitude  vicieuse  du  pied  qui  remontait  déjà  à  plusieurs 
mois  et  qu'en  définitive  l'épilepsie  spinale  n'était  qu'indirectement  liée  à  la  con- 
tracture hystérique.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'absence  d'épilepsie  spinale  vraie  UâDs 
l'hémiplégie  hystérique  peut  être  considérée  sinon  comme  une  loi,  du  moins 
comme  une  régie  qui  ne  souffre  que  très  peu  d'exceptions.  >  (Page  26  du  tiraça 
à  part.)  J'ajoute  seulement  que  la  réalité  de  ces  exceptions  ne  me  semble  m^me 
pas  encore  rigoureusement  établie. 

M.  Raymond.  —  J'ai  eu  l'occasion  d'observer  1*  «  épilepsie  spinale  vraie  »,  et 
non  un  symptôme  la  simulant,  dans  quelques  cas  où  il  m'a  semblé  qu'il  n'eiii 
tait  aucune  afîection  organique  du  système  nerveux.  (Par  ce  mot  organiq^t 
je  veux  simplement  dire  une  affection  dans  laquelle  on  ne  trouve  rien  conanie 
«ubstratum  anatomique  avec  nos  moyens  actuels  d'investigation.)  Il  y  a,  à 
la  Salpètrière,  en  ce  moment,  une  femme  atteinte  de  rhumatisme  déformant, 
qui  présente  ce  symptôme  de  la  façon  la  plus  nette  et  depuis  longtemps.  L'o 
outre,  j'ai  vu,  avec  M.  le  0'  Sollier,  une  jeune  fille  de  18  ans,  entrée  dans  son 
établissement,  pour  dos  attaques  de  grande  hystérie.  A  la  suite  d'une  de  ces 
attaques,  elle  eut  une  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs, 
paraplégie  qui  a  persisté  plus  de  six  semaines.  Or,  pendant  tout  ce  temps, 
il  a  existé,  chez  elle,  de  la  trépidation  spinale  légitime  et  non  du  tremble- 
ment. Je  m'empresse  d'ajouter  que  le  réflexe  de  Babinski  était  en  fleiion 
Cette  malade  est  sortie  complètement  guérie.  Tout  récemment  encore,  chez 
un  homme  ayant,  d'après  M.  Sollier,  une  hémiplégie  hystérique,  le  même 
phénomène  m'a  été  montré.  Il  me  parait  juste  d'ajouter  que  je  n'ai  pas  fait  moi- 
même  l'examen  de  ce  malade.  Ces  quelques  exceptions  à  une  règle  très  géné- 
rale ne  me  paraissent  changer  en  rien  les  conclusions  si  justes  et  si  cliniques 
de  M.  Babinski  sur  la  valeur  séméiologique  de  la  trépidation  spinale.  Pourtant, 
il  me  semble  que  son  réflexe  de  l'orteil  a  encore  plus  de  portée  que  la  trépidation 
spinale,  car,  pour  ma  part,  je  n'ai  pas  vu  d'exception  à  la  règle  qu'il  a  établie 
relativement  à  la  signification  de  celui-ci. 

M.  Dejbrine.  —  Je  suis  convaincu  de  l'existence  du  phénomène  du  pied  dans 
la  paraplégie  et  l'hémiplégie  hystériques.  Je  l'ai  rencontré  dans  des  cas  où  il  ne 
pouvait  être  question  de  lésions  matérielles  des  centres  nerveux  et  où  les  malades 
ont  guéri  par  l'emploi  d'un  traitement  d'ordre  uniquement  suggestif.  Je  me  sais 
du  reste  expliqué  sur  l'existence  du  clonus  du  pied  dans  les  névroses  dans  ma 
Sémèiologie  du  système  nerveux  (1900).  Toutefois,  je  tiens  à  répéter  de  nouveau 
ce  que  j'ai  dit  déjà  à  cette  époque,  à  savoir  que  je  considère  le  fait  comme  rare. 
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J.  BA.BINSKI.  —  Je  vois  a?ec  plaisir  que  M.  Brissaud  paraît  se  ranger  à  ma 
(lanière  de  Toîr  et  que  l'opinion  de  M.  Raymond  ne  difTère  pas  sensiblement  de 
i  mienne.  M.  Degerine  lui-même,  qui  affirme  l'existence  de  la  trépidation  épi- 
eptoîde  hystérique,  déclare  que  ce  fait  esl  rare.  N'aurais-je  pas  le  droit  de  con- 
lure  de  cette  discussion  qu'un  certain  nombre  de  mes  collègues  tendent  à 
.dmettre  aujourd'hui  les  idées  que  je  soutiens  depuis  dix  ans  sur  l'état  des 
«llexes  tendineux  dans  l'hystérie. 

M.  G.  Ballet.  —  Je  tiens  à  préciser  ce  que  j'ai  voulu  démontrer  en  présentant 
non  malade  :  c'est  que,  chez  un  homme,  chez  qui  rien  n'autorise  à  suspecter 
me  lésion  du  faisceau  pyramidal,  qui  présente  des  signes  indéniables  de  neuras- 
hêDie,on  a  pu  observer  transitoirement  un  clonus  du  pied  des  plus  nets.  Je  n'ai 
Foulu  ni  dire  ni  démontrer  autre  chose,  et  je  fais  mes  réserves  sur  la  question  de 
a  possibilité  et  de  la  fréquence  du  clonus  dans  l'hémiplégie  hystérique.  Il  est 
inutile  de  compliquer  les  questions.  Or,  ce  fait  que  le  clonus  peut  accidentelle- 
meot,  sous  la  forme  et  avec  les  caractères  objectifs  qu'il  revêt  dans  les  lésions 
organiques,  s'observer  chez  un  simple  neurasthénique  enlèverait,  s'il  était  con- 
firmé, une  partie  de  sa  valeur  diagnostique  à  ce  symptôme.  Je  suis  depuis  long- 
temps un  malade,  qui  a  été  vu  également  par  MM.  Raymond  et  Dejerine  et  chez 
lequel  nos  collègues  avaient  pensé  à  l'existence  d'une  simple  parésie  neurasthé- 
nique des  membres  inférieurs,  alors  que,  me  fondant  sur  la  constatation  d'une 
double  trépidation  spinale  très  nette,  j'avais  incliné  vers  un  début  de  para- 
plégie organique  par  syphilis  médullaire.  Ce  fait,  que  j'ai  communique  à  la 
^ciété,  me  rendrait  aujourd'hui  moins  nettement  affirmatif  en  présence  d'un 
^.a>  analogue. 


Vil  Amyotrophie  datant  de  Texiiance.  Doit-elle  être  rapportée  à  une 
Paralyfide  spinale  infantile  ou  à  une  Méningite  cérébro-spinale  ? 

par  M.  Pierre  Marie.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  présente  &  la  Société  est  âgé  de  20  ans  ;  il  a  eu  des  convul- 
sions à  Tàge  de  18  mois  et  simultanément  il  présenta  une  paralysie  des  quatre 
numbres  qui,  jusqu'à  l'âge  de  7  ans,  le  força  â  rester  étendu  sans  même  pouvoir 
s'asseoir. 

Depuis  cette  époque  il  a  commencé  &  se  tenir  sur  ses  jambes  et  il  peut  actuel- 
l^meDt  marcher  sans  canne,  mais  il  présente  des  deux  côtés  un  genu  recurvatum 
très  caractérisé. 

Ce  qui  fait  l'intérêt  de  ce  cas,  c'est  que,  malgré  une  amyotrophie  très  marquée^ 
U  longueur  des  différents  segments  des  membres  est  très  peu  diminuée,  qu'il 
l' M  pas,  en  un  mot,  atrophie  du  squelette  équivalente  &  l'atrophie  des  muscles. 
Aussi  peut-on  se  demander  s'il  s'agit  là  d'une  véritable  paralysie  infantile  avec 
l^Mon  classique  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures,  ou  bien  si  cette 
anivotrophie  ne  serait  pas  le  reliquat  d'une  méningite  cérébro-spinale?  Peut-être 
l^  strabisme  que  présente  ce  malade  pourrait-il  également  être  invoqué  comme 
4fgument  à  l'appui  de  cette  dernière  hypothèse. 

M.  Bhissaud.  —  Je  crois  bien  que  le  malade  de  M.  Pierre  Marie  est  atteint  de 
polio-eacépbalite.  Ce  que  je  veux  faire  remarquer  surtout,  c'est  qu'il  présente 
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un  arrêt  de  croissance  des  membres  inférieurs.  Par  contre,  il  est  intéressant  Je 
noter  la  longueur  de  sa  main. 

Mais  nous  savons  que  dans  les  paralysies  infantiles  on  peut  observer  tous 
les  degrés  d'atrophie  possibles.  Et  en  particulier  —  chose  capitale  —  les  atro- 
phies osseuses  ne  semblent  pas  en  rapport  constant  avec  les  atrophies  musea 
laires. 

M.  HuBT.  —  Dans  la  paralysie  infantile,  l'atrophie  du  squelette  n'est  p«j 
toujours  en  rapport  avec  Tatrophie  des  muscles.  On  voit  des  cas  où  l'atrophie  da 
muscles  est  très  prononcée  et  où  l'atrophie  des  os,  en  longueur  tout  au  moins, 
est  peu  accusée;  par  contre,  dans  d'autres  cas,  l'atrophie  des  muscles  est  à  peioe 
accusée,  tandis  que  l'arrêt  de  développement  des  os  est  assez  accentué.  11  sem- 
blerait donc  que  les  centrer  trophiques  des  os  et  ceux  des  muscles  ne  sont  pas 
les  mêmes  et  peuvent  être  lésés  différemment. 

VIII.  Un  cas  de  Fracture  par  atrophie  osseuse  de  lliuxnénia  chez  na 
Myopathique,  par  MM.  Pierre  Marie  et  V.  Crquzon.  (Présentation  du  malade.) 

Nous  présentons  à  la  Société  un  malade  du  service  de  l'infirmerie  de  BicHre 
atteint  depuis  l'enfance  de  myopathie  progressive  caractérisée  par  rimpotence 
presque  absolue  et  l'atrophie  des  membres  inférieurs  et  par  l'atrophie  aTec 
diminution  considérable  de  la  force  des  membres  supérieurs. 

Le  22  décembre  1902,  ce  malade  était  accoudé  à  un  poêle;  en  voulant  m 
retourner,  il  tomba  à  la  renverse,  mais  avant  qu'il  ne  touchât  terre,  un  infirmier 
s'était  précipité  et  l'avait  saisi  par  derrière  ;  mais  au  lieu  de  le  prendre  sous  les 
deux  aisselles,  il  le  saisit  sous  l'aisselle  droite  seulement  et  à  gauche  ne  put  le 
saisir  que  par  le  bras,  qui  était  alors  en  élévation.  Le  malade,  se  sentant  mal 
soutenu,  voulut  de  sa  main  gauche  saisir  le  cou  de  l'infirmier;  il  porta  donc  en 
arriére  le  bras  gauche  qui  était  élevé  et  sentit  alors  un  craquement  qui  t  été 
entendu  par  un  voisin.  L'infirmier  acheva  de  relever  le  malade,  et  quand  celui-ci 
voulut  s'appuyer  au  poêle  de  nouveau,  son  bras  gauche  resta  inerte. 

Il  est  difficile,  d*aprés  ces  renseignements,  de  dire  si  le  bras  a  été  brisé  par 
la  main  de  l'infirmier  ou  si  la  fracture  a  été  produite  par  simple  action  muscu- 
laire  dans  la  rotation  du  bras  en  dehors  et  en  arriére.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  e$i 
manifeste  que  la  fracture  a  été  produite  par  un  traumatisme  extrêmement 
minime  et  qu'il  y  avait  là  fragilité  osseuse  très  nette. 

La  radiographie  du  bras  gauche  montre  que  la  fracture  existait  au  tiers  supé- 
rieur de  l'humérus  et  que  cet  os  a  un  diamètre  à  peu  prés  égal  à  celui  du  médias 
d'un  homme  normal.  La  consolidation  s'est  toutefois  faite  rapidement  et  parfai- 
tement. 

Il  j  a  donc  chez  ce  malade  à  la  fois  fragilité  et  atrophie  osseuses,  symptômes 
rares  si  Ton  se  rapporte  à  l'étude  de  Marinesco(i)  qui  est  la  plus  récente, 
croyons-nous,  sur  ce  point.  Cet  auteur  ne  relate  que  quatre  cas  d'atroptiie 
osseuse,  dus  à  Schultze,  Friedreich,  Le  Gendre,  Lloyd.  Il  n'existe  pas,  à  notre 
connaissance,  de  cas  de  fracture  de  ce  genre  spontanée  ou,  pour  mieux  dire,  pro- 
duite par  un  traumatisme  minimum. 

Ces  atrophie  et  fragilité  osseuses  sont  encore  intéressantes  si  on  les  rapproche 

'  (1)  Marinbsgo,  Traité  de  médeeine  de  Brouardel  et  Gilbert. 
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'autres  malformations  osseuses  rencontrées  chez  notre  malade.  Il  existe  une 
éformation  thoracique  considérable  consistant  en  une  scoliose  très  accentuée  à 
oDcavité  gauche  avec  saillie  considérable  de  l'angle  postérieur  des  côtes  droites 
t  une  légère  excavation  au  niveau  de  l'extrémité  inférieure  du  sternum.  On 
rouYe  aussi  chez  notre  malade  la  déformation  du  crâne  décrite  par  Marie  et 
Inaooff  et  consistant  dans  l'aplatissement  de  la  région  occipitale  qui  cons- 
itue  un  plan  se  continuant  avec  la  face  postérieure  du  coù.  Les  déformations 
ranienneet  thoracique,  d'une  part,  et  la  fragilité  osseuse,  d'autre  part,  dénotent 
oDc  un  trouble  de  la  nutrition  du  squelette  dont  les  exemples  sont  encore 
ares. 


X.  Examen  du  Liquide  Géphalo-rachidien  dans  le  Tabès,  par  P.  Armand" 

Delille  et  Jban  Camus. 


Dans  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  4  décembre  dernier,  notre 
maitre  le  professeur  Dejerine  a  cité  un  cas  de  tabès  relativement  ancien  dans 
lequel  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  pratiqué  par  nous  n'avait  révélé  la 
présence  d'aucun  élément  leucocj tique.  Nous  avons  depuis  étudié  systémati- 
quement le  liquide  céphalo-rachidien  d'une  série  de  tabétiques,  et  nous  avons 
constaté  que  ce  fait  est  loin  d'être  rare. 

En  effet,  sur  42  femmes  du  service  de  M.  Dejerine  et  un  malade  (homme) 
èi  dehors,  nous  avons  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  constaté  l'absence  de 
Wmpbocjtose  et  dans  4  cas  seulement  les  résultats  ont  été  nettement  positifs. 

.Nos  recherches  ont  été  faites  avec  la  technique  suivante  (indiquée  par 
M>l  Widal,  Sicard  et  Ravaut)  : 

Après  ponction  lombaire  et  écoulement  des  premières  gouttes,  6  à  7  ce. 
^e  liquide  céphalo-rachidien  sont  recueillis  dans  un  tube  conique  du  ceotrifugeur 
(modèle  de  Krause).  La  centrifugation  est  pratiquée  pendant  dix  minutes  au 
maximum  de  vitesse,  le  tube  est  retourné,  égoutté,  on  prend  par  capillarité  à 
Vaide  d'une  pipette  ce  qui  reste  au  fond  du  tube.  Ce  liquide  est  étalé  sur  deux 
lames  dans  l'étendue  d'une  pièce  de  50  centimes  au  maximum.  On  sèche,  on  fixe 
**  l'alcool  èther  et  l'on  colore  une  des  lames  à  la  thionine,  l'autre  à  l'hématoxy- 
liDc-éosine. 

En  procédant  ainsi  et  en  opérant  parallèlement  avec  deux  échantillons  de 
liquide  céphalo-rachidien,  il  nous  est  arrivé  de  trouver  dans  un  échantillon 
*0  Ivmphocjtes  par  champ  de  microscope  (obj.  immers.),  et  dans  l'autre  pas  un 
«ul  élément  leucocjtique.  La  première  recherche  sert  ainsi  de  contrôle  à  la 
*?conde.  —  D'autre  part,  nous  avons  vérifié  la  valeur  de  la  centrifugation  en' 
recueillant  le  liquide  décanté  et  en  le  centrifugant  de  nouveau  au  moyen  d'une 
centrifugeuse  à  eau  tournant  au  moins  deux  heures  et  même  dans  deux  cas  pen- 
dant douze  heures.  Cette  nouvelle  centrifugation  ne  nous  a  jamais  donné  de 
Ijmphocjtes,  ni  dans  les  cas  où  la  première  centrifugation  n'en  avait  pas  décelé, 
ni  dans  les  cas  où  elle  avait  été  positive,  ce  qui  prouve  que  cette  centrifugation 
^^aitété  bien  faite.  Enfin,  lorsque,  par  suite  de  la  ponction,  il  existait  des  glo- 
bules rouges  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  nous  les  avons  retrouvés  d'une 
part  dans  le  culot  de  centrifugation,  d'autre  part  sur  les  lames  après  coloration, 
«l  cela  en  l'absence  de  lymphocjtose. 

^oici  les  résultats  de  nos  recherches  : 
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P...,  6i  ans,  n«  9,  talle  Vulpian.  —  Début  à  45  ans  par  douleurs  fulgurantes. 

Réflexe  patellaire  aboli  à  droite,  conservé  à  gauche. 

Réflexes  achilléens  abolis. 

Signe  d'Argyll. 

Pas  d'ataxie. 

Les  douleurs  fulgurantes  n'existent  plus. 

L*examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  pratiqué  comme  il  est  indiqué  ci-dessas.  c'i 
permÎH  de  reconnaître  qu'l  ou  2  lymphocytes  dans  toute  la  préparation. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  deux  fois  à  quelques  jours  de  distance,  a  fouroi  d: 
liquide  céphalo-rachidien  qui  ne  contenait  pas  de  lymphocytes,  ni  à  la  première,  ai  à  U 
seconde  ponction. 

R...,  70  ans,  n"  ii,  salle  La  Roehefoueault.  —  Début  du  tabès  à  28  ans  par  des  douleurs 
fulgurantes  dans  les  bras  et  dans  les  jambes. 

Actuellement  les  douleurs  fulgurantes  persistent  par  crises,  mais  sont  moins  forte* 
qu'au  ti-efois. 

Réflexes  patellaires  abolis. 

Signe  d'ArgylI. 

Ataxie  nette. 

Pas  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

if...,  62  ans,  n^  i,  salle  Chardon-Lagache,  —  Début  du  tabès  à  45  ans  par  doui^'ur^ 
fulgurantes. 

A  50  ans,  cécité  complète. 

Actuellement,  réflexe  patellaire  très  diminué  à  gauche,  exagéré  à  droite. 

Réflexes  achilléens  conservés. 

Anesthésie  radiculaire. 

Pas  d'ataxie. 

Les  douleurs  fulgurantes  persistent  moins  fortes. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  :  1  lymphocyte  sur  3  champs  de  iiiicrosoi*pe 
(obi.  immersion). 

J5...,  73  ans,  n»  S2,  salle  Parrot,  —  Début  du  tubes  par  douleurs  fulgurantes  à  49  anj; 
ataxie  à.  51  ans,  puis  impossibilité  de  marcher. 

Début  de  troubles  oculaires  en  même  temps  que  début  des  douleurs  fulgurantes,  <><ttf 
complète  à  53  ans. 

Ataxie  très  marquée  des  membres  supérieui's  et  inférieurs. 

Réflexes  patellaires  abolis. 

Anesthésie  radiculaire  interne  aux  bras. 

Les  douleurs  fulgurantes  persistent  moins  fortes. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  1  lymphocyte  sur  8  champs  du  microscope  (immersitio: 

G...,  45  ans,  n'  i5,  salle  Chardon-Lagoehe.  —  Début  du  tabès  &  31  ans  par  douleon 
fulgurantes,  début  de  l'ataxie  quelques  mois  après. 

A  33  ans.  cécité. 

Les  douleurs  fulgurantes  ont  persisté,  les  réflexes  patellaires  et  achilléens  soot  aboli.'. 

Ataxie. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  il  n*y  a  pas  un  lymphocyte  sur  20  champs  de  micro-^^P^ 

X....,  65  ans,  n^  18,  salle  Vulpian.  —  Début  k  44  ans  par  incoordination  motrice. 

Douleurs  fulgurantes  six  mois  après  le  début. 

Actuellement,  les  douleurs  fulgurantes  persistent. 

Ataxie  marquée. 

Abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens. 

Anesthésie  radirulairc  inférieure  des  deux  bras,  surtout  à  droite. 

Signe  d'Ar'jyll. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  i  lymphocyte  sur  10  champs  de  microscope. 

L..  ,  60  ana,  n"  7,  salle  La  Roehefoueault.  —  Début  par  ataxie  à  52  ans. 

A  55  ans,  douleurs  fulgurantes. 

A  r heure  actuelle.  myosi.s.  Les  douleurs  fulgurantes  persistent. 

Si^ne  d'Argyll. 

Abolition  des  réfle.xes  patellaires. 

Ataxie  très  prononcée. 

Anesthésie  radiculaire  inférieure  aux  membres  supérieurs. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  0,5  à  1  lymphocyte  par  champ  de  microscope  finiinersioB 

/T...,  64  ans,  n»  3,  salle  Vulpian.  —  Début  À  59  ans,  douleurs  fulgurantes. 

Actuellement,  persistance  des  douleurs  fulgurantes. 
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AboIilioQ  des  réflexes  patellaires  et  achilléeas.  Anesthésie  radiculaire  supérieure  du  bras 
droit. 
Signe  de  Romberg. 
Ataxie  légère. 
Pas  de  signe  d*ArgyIl. 
Liquide  céphalo-rachidien  :  1  lymphocyte  par  champ  d'immersion. 

V'....  54  ans  {malade  du  dehon).  —  Syphilis  à  14  ans. 

Douleurs  fulgurantes  à  23  ans.  A  l'heure  actuelle,  les  douleurs  persistent. 

Signe  d'Argyll. 

Vas  de  réflexes  rotulicns  ni  achilléens. 

Anesthésie  radiculaire  interne  aux  membres  supérieurs. 

Pas  d'ataxie. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  0,8  lymphocyte  par  champ  de  microscope  (immersion). 

/....,  58  ans,  n*  12,  salle  Vulpian.  —  Début  par  douleurs  fulgurantes  à  40  ans. 

A  53  ans,  hémiplégie  droite  avec  aphasie. 

Actuellement,  abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens.  Les  douleurs  fulgurantes 
persistent. 

Ataxie  marquée. 

Signe  de  Romberg. 

Sifrne  d'ArjçylI.  * 

Anesthésie  radiculaire  inférieure  du  bras  f;aucho«  anesthésie  radiculaire  supérieure  du 
hins  droit. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  70  lymphocytes  j)ar  champ  de  microscope  (immersion^ 
Quelques  mononucléaires  et  rares  polyimi-Iéaires. 

i  ...  40  ans,  n«  i5y  salle  La  flochefoucaitlt .  —  Début  du  tabès  à  40  ans  par  douleurs 
fuliîurantes. 
Cécité  à  41  ans. 

Actuellement,  douleurs  fulgurantes  par  crises. 
Abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens. 
Lt^^er  signe  de  Romberg. 
P:is  d'ataxie. 

Hypoesthésie  radiculaire  supérieure  du  bras  droit. 
Liquide  céphalo-rachidien  :  7  lymphocytoses  par  champ  d'immersion. 

L....  45  ans,  n*  7,  salle  Parrot.  —  Début  du  tabès  à  38  ans  par  douleurs  fulgurantes  et 
en  même  temps)  troubles  de  la  marche. 
Amblyopie. 

Ct'cité  complète  à  42  ans;  à  la  suite  de  la  cécité,  arrêt  des  douleurs. 
Réflexes  patellaires  et  achilléens  conservés.     , 
Pas  d'ataxie. 

Pas  do  troubles  de  la  sensibilité  radiculaire. 
Liquide  céphalo-rachidien  :  4  lymphocytes  par  champ  de  microscope  (immersion). 

fî...,  59  ans,  n*  25,  salle  Parrol. —  Début  du  tabès  à  40  ans  par  douleurs  fulgurantes; 
Tataxie  débute  en  môme  temps. 

Actuellement,  abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens.  Les  douleurs  persistent 
mais  sont  moins  fortes. 

Ataxie  très  marquée. 

Sijrne  d'Argyll. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  15  lymphocytes  par  champ  de  microscope  (immersion). 

En  commençant  ces  recherches,  nous  pensions  que  les  tabctiques  anciens 
devaient,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  présenter  un  liquide  céphalo-rachi- 
dien exempt  de  lymphocytes,  et  de  fait  plusieurs  de  nos  cas  de  tabès  confirment 
cette  hypothèse. 

Nous  sommes  cependant,  après  les  examens  que  nous  venons  d'exposer,  très 
embarrassés  pour  conclure  au  sujet  de  l'influence  de  l'ancienneté  du  tabès  sur 
la  lymphocytose.  En  effet,  on  voit  dans  nos  observations  une  lymphocytose  très 
Dette  dans  des  tabès  datant  de  18  et  19  ans,  alors  qu'il  n'en  e^iiste  pas  dans  des 
cas  de  5  et  8  ans.  L'âge  du  tabe»  dans  nos  cas  ne  semble  donc  pas  en  rapport 
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constant  ni  avec  la  présence  ni  avec  l'absence  de  la  Ijmphocvtose.  La  Ijm- 
phocytose  n'est  pas  non  plus  ici  en  relation  avec  l'existence  ou  non  d'ataxie  ou 
de  douleurs  fulguraetes,  ni  même  avec  l'évolution  clinique  de  la  maladie.  Nous 
n'avons  pas  encore  examiné  le  liquide  céphalo-rachidien  chez  des  tabétîques  au 
début  ni  de  malades  au  moment  d'une  poussée,  aussi  nous  conclurons  seulement 
que  dans  les  4  3  cas  observés  par  nous  et  portant  sur  des  tabès  datant  de  4  aos  j 
à  42  ans,  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  pouvait  être  un  élément  ni  j 
de  diagnostic  ni  de  pronostic.  j 

M.  J.  Babinski.  —  Les  résultats  des  recherches  de  MM.  Camus  et  Armand- 
Delille  me  surprennent,  car  ils  différent  complètement  de  ceux  auxquels  noas 
sommes  arrivés,  M.  Nageotte  et  moi,  et  qui  ont,  du  reste,  confirmé  pleinement 
les  observations  de  M.  Widal.  Il  est  probable  que  la  technique  employée  de  part 
et  d'autre  n'a  pas  été  la  même. 

M.  Dejerine.  —  J'ai  été  surpris  de  voir  le  grand  nombre  de  cas  négatifs  cens* 
tatés  chez  mes  malades,  et  d'autant  plus  que  dans  certains  d'entre  eux  le  tabès 
n'est  pas  arrêté  dans  son  évolution  et  que  dans  d'autres,  au  contraire,  n'évo- 
luant plus  depuis  des  années,  il  existait  une  lymphoc^lose  abondante.  Il  me 
parait  résulter  des  recherches  très  consciencieuses  de  mes  élèves,  MM.  Armand- 
Delille  et  Camus,  que  :  4"  dans  le  tabès,  la  Ijmphocytose  peut  faire  souvent  défaut: 
2"  que  lorsque  cette  Ijmphocytose  existe  on  ne  peut  en  tirer  aucune  conclusion 
au  point  de  vue  de  savoir  si  le  tabès  est  arrêté  ou  s'il  continue  à  évoluer.  Je 
ferai  enfin  observer  que  notre  collègue  M.  Jofifroj  a  rapporté  des  cas  de  paraijsie 
générale  sans  lymphoc^tose. 

M.  DuFouB.  —  Les  cas  rapportés  par  M.  Armand-Delille  sont  fort  intéressaots, 
surtout  si  toutes  les  précautions  recommandées  par  M.  Widal  ont  été  prises  au 
point  de  vue  technique. 

Je  crois  aussi  que  l'évaluation  du  nombre  des  lymphocytes  est  souvent  livrée 
à  un  coefficient  personnel  susceptible  de  changer  les  interprétations;  il  y  aura 
toujours  des  cas  limites  où  les  uns  diront  lymphocytose  normale,  les  autres 
lymphocytose  anormale,  mais  légère. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  je  signalerai  que  certains  malades  ponctionnés 
à  quelques  jours  ou  quelques  semaines  d'intervalle  pourront  présenter  des  modi- 
cations  dans  la  teneur  en  lymphocyte  de  leur  liquide  céphalo-rachidien. 

Cette  année  même,  à  T Hôtel-Dieu,  à  quinze  jours  d'intervalle,  j'ai  noté  chez 
le  même  paralytique  général  :  à  la  première  ponction,  absence  de  lymphocytes: 
À  la  deuxième  ponction,  présence  très  nette  de  lymphocytose. 

Je  crois  utile,  dans  quelques  cas,  de  coller  sur  la  lame  la  goutte  du  culot  de 
ceatrifugation  à  l'aide  d'un  liquide  albumineux;  on  est  ainsi  plus  sûr  dans  les 
cas  douteux  de  conserver  tous  les  éléments,  s'ils  sont  en  petit  nombre. 

M.  Armand-Delille.  —  Notre  technique  a  été  aussi  rigoureuse  que  possible, 
nous  ne  nous  sommes  pas  contentés  de  la  constatation  de  la  présence  ou  de 
l'absence  de  lymphocytose,  nous  avons  fait  en  outre  des  expériences  de  contre- 
épreuve  par  une  nouvelle  centrifugation  prolongée.  D'autre  part,  nous  avons 
toujours  opéré  parallèlement  sur  deux  liquides  céphalo-rachidiens  traités  de  façon 
identique  et  nous  avons  trouvé,  une  fois,  70  l^viphocytes  par  champ  de  micros- 
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Ope,  et  0  dans  l'autre;  une  autre  fois,  15  lymphocytes  dans  un  eas,  et  0  dans 
autre.  Ces  expériences  se  contrôlent  donc  réciproquement. 

i.  Dégénérations  consécutives  à   une  Lésion  ancienne  du   Noyau 
Rouge  (1),  par  MH.  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain. 

Nous  apportons  à  la  Société  de  Neurologie  les  préparations  histologiques  d'un 
as  qui  présente  un  certain  intérêt  au  point  de  Vue  de  Tanatomie  de  quelques 
aisceaux  du  névraxe. 

Il  s'agit  d'une  lésion  ancienne  du  pédoncule  droit,  bien  limitée  au  noyau  rouge 
it  à  la  substance  nerveuse  adjacente.  Celte  lésion  n'atteint  pas  la  région  sous- 
^f  tique,  ainsi  qu'en  témoignent  les  coupes  microscopiques.  La  région  thalamique 
noTeone  de  la  capsule  interne  est  normale. 
Nous  avons  observé  les  dégénérations  suivantes  : 

i"  Régénération  du  faisceau  longitudinal  postérieur  droit.  Cette  dégénération 
»'est  pas  totale,  l'atrophie  du  faisceau  longitudinal  postérieur  droit  est  cepen- 
dant très  nette  ; 

i*  Dégénération  presque  complète  du  faisceau  central  de  la  calotte  à  droite. 
On  poursuit  cette  dégénération  dans  le  pédoncule,  la  protubérance  et  le  bulbe, 
jusqu'au  niveau  de  l'olive  droite.  Les  fibres  périolivaires  sont  nettement  dégéné- 
râmes Le  faisceau  central  de  la  calotte  nous  apparaît  donc  comme  un  faisceau 
qui  en  haut  a  des  connexions  avec  la  capsule  du  noyau  rouge,  en  bas  avec  la 
capsule  de  l'olive.  L*olive  inférieure  droite  est  atrophiée  par  rapport  à  l'olive  gauche, 
•^c  qui  est  évident  sur  les  coupes  et  les  photographies  de  ces  coupes. 

te  nombre  des  cellules  de  l'olive  droite  est  diminué,  ce  qui  explique  l'atrophie 
•••»nstatée  au  niveau  du  bile  de  l'olive  et  l'atrophie  des  flbres  arciformes  cérébello- 
olJTaires.  M.  Thomas  a  fait  récemment  une  constatation  identique. 

Nous  ne  pouvons  être  affirmatif  sur  la  dégénération  du  faisceau  de  Helweg  au 
oi\eau  de  la  première  racine  cervicale,  mais  dans  d'autres  cas  de  lésions  oli- 
vaires  nous  avons  observé  la  dégénération  de  ce  faisceau  sur  lequel  nous  aurons 
IVcasion  de  revenir; 

3*  Atrophie  considérable  du  pédoncule  cérébelleux  gauche  qu'on  poursuit 
jusqu'au  noyau  du  hile  du  noyau  dentelé.  Le  pédoncule  cérébelleux  est  formé, 
Tojons-Dous,  de  deux  sortes  de  fibres  nerveuses;  les  unes  sont  ascendantes  du 
D«»vau  dentelé  vers  le  noyau  rouge,  les  autres  descendantes  du  noyau  rouge  vers 
l»f  novau  dentelé  contralatéral  du  cervelet. 

Dans  la  moelle  existent  d'autres  lésions  qui  n'ont  aucun  rapport  avec  la  lésion 
'lu  novau  rouge  et  sur  lesquelles  par  conséquent  nous  croyons  inutile  d'insister 
i^i  Ce  cas  examiné  avec  la  méthode  de  Weigert  n'était  pas  apte  d'ailleurs  à  nous 
renseisîner  avec  exactitude  sur  la  dégénéralion  du  faisceau  de  Von  Monakow, 
raais  nous  aurons  l'occasion  de  montrer  prochainement  à  la  Société  de  Neuro- 
logie les  dégénérations  médullaires  et  mésencéphaliques  consécutives  à  des  cas  de 
lirions  pédonculaires  traités  par  le  procédé  de  Marchi. 

^l  A  propos  de  la  Pathogénie  du  Tabès,  par  M.  Brissaud. 

L  anatomie  pathologique  ne  peut  servir  à  élucider  la  pathogénie  d'une  mala- 
'ii<'  qu'à  la  condition  qlie  les  lésions  soient  confrontées  avec  les  symptômes. 

l)  l'observation  anatomique  détaillée  avec  photographie  des  coupes  sera  publiée  dans 
on  des  prochains  numéros  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére. 
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Comme  Ta  écrit  Velpeau,  <  on  ne  part  pas  de  l'anatomie  pathologique,  on  t 
arrive.  »  Â  plus  forte  raison  me  paraît-il  inconcevable  que  pour  résoudre  an 
problème  pathogéniqueon  s'adresse  exclusivement  à  l'histologie,  sans  faire  entrer 
en  ligne  de  compte  aucun  des  éléments  cliniques  dont  on  cherche  à  expliquer  le 
mécanisme. 

Dans  leur  intéressante  communication  sur  le  processus  anatomo>pathologiqQ«- 
du  tabès,  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  prétendent  établir  que  la  lésion  initiaW 
du  tabès  n'est  autre  chose  qu'une  lésion  syphilitique  du  système  lymphathique  posté- 
rieur de  la  moelle. 

S'il  en  est  réellement  ainsi  nous  devons  renoncer  à  considérer  comme  rele- 
vant de  la  maladie  de  Duchenne  la  plupart  des  symptômes  prœtabéiiques,  et  sp<é- 
cialement  les  paralysies  oculaires  transitoires.  Nous  écarterons  également  <1q 
syndrome,  comme  ne  pouvant  y  figurer  qu'à  titre  de  complications  purement 
fortuites,  la  névrite  optique  et  la  névrite  auditive,  pour  ne  citer  que  celles-là. 

Si,  avec  Nageotte,  on  admettait  que  le  tabès  n'est  qu*un  cas  particulier  de  la 
pathologie  des  nerfs  radiculaires^  on  ne  s'expliquerait  pas  la  multiplicité  des  fi>r- 
mes  du  tabès  dans  l'ensemble  des  cas  et  la  dissociation  des  symptômes  d'infiant- 
mations  radiculaires  dans  chaque  cas  pris  isolément. 

i  Ce  qui  crée  l'individualité  du  labes,  c'est  la  nature  syphilitique  du  processus 
inflammatoire  qui  lui  donne  naissance.  »  Cela  serait  absolument  vrai  si  l'on  cou- 
sidérait  le  processus  inflammatoire  comme  primitivement  localisé  aux  éléments 
nerveux  et  non  pas  k  une  méninge,  vulgaire  charpente  mésodermîque,  où  sap- 
puient  les  artères,  l«s  veines,  les  capillaires,  voire  même  les  lymphatiques  de  L 
moelle,  s'il  en  existe. 

Evidemment,  c'est  la  nature  et  la  localisation  de  la  lésion  nerveuse  qui  font  la 
caractéristique  de  la  maladie. 

La  nature,  parce  qu'il  ne  manque  pas  de  lésions  graves  des  cordons  posté- 
rieurs plus  destructives,  sans  douleurs  fulgurantes  (comme  la  maladie  de  FnVd- 
reich)  ni  troubles  sensitifs  ; 

La  localisation,  parce  qu'il  y  a  des  différences  d'un  cas  à  Tautre  dans  les  zone» 
scléreuses  de  la  moelle  tabétique.  Ces  différences  —  ici  je  cite  M.  Marie  —  s'ex- 
pliquent :  »  Chez  les  tabétiques  ce  ne  sont  pas  les  mêmes  racines  postérieures 
qui  sont  atteintes,  ou  du  moins  elles  ne  le  sont  pas  au  même  degré  chez  tous  le^ 
sujets;  la  dégénération  commence  par  certains  groupes  de  leurs  fibres,  l^où le 
bien  fondé,  au  point  de  vue  anatomique,  des  différents  types  cliniques  :  labes 
inférieur,  tabès  cervical,  etc.  » 

C'est  dans  ces  termes  que  M.  Marie  faisait  jadis  appel  à  la  clinique.  Aujour- 
d'hui il  considère  avec  M.  (îuillain  que  les  lésions  du  système  lymphatique  pos- 
térieur de  la  moelle  sontrorigine  du  processus  anatomo-pathologique  du  tahes. 
Mais  alors  les  différences  de  répartition  des  zones  scléreuses  de  la  moelle  ne 
s'expliquent  que  par  les  dilTétcnces  de  répartition  de  l'inflammation  du  svs- 
tème  lymphatique  dans  tels  et  tels  systèmes  de  fibres.  Il  ne  s'agirait  donc  plus 
d'une  lymphangite  du  système  lymphatique  postérieur  de  la  moelle,  mais  d'une 
série  de  lymphangites  diverses  limitées  à  tels  ou  tels  systèmes. 

J'aime  mieux  croire,  pour  ma  part,  que,  si  inflammation  de  l'appareil  h m- 
phatique  il  y  a,  cette  inflammation  n'est  systématique  que  parce  qu'elle  est 
secondaire  à  une  lésion  systématique  de  tels  ou  tels  groupes  de  fibres. 

D'ailleurs,  si  l'on  parle  de  lymphangite,  je  demande  qu'on  nous  cite  une  seule 
lymphangite  aiguë  ou  chronique  d'un  organe  quelconque  qui  ne  soit  accompa- 
gnée d'une  adénopathie  similaire.  Si  le  tabès  résulte  d'une  lymphangite  spinale 
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postérieure,  je  demande  où  siège  TadéDOpathie  similaire.  Je  demande  k  voir  le 
bubon  du  tabès. 

Fd  attendant  que  de  nouvelles  données  anatomo-pathologiques  viennent  nous 
imposer  à  tous  une  conviction  unanime,  je  tiens,  avec  M.  de  Massary,  pour 
établi  que  le  tabès  est  une  affection  systématique  de  Tectoderme  ;  il  consiste  en 
une  (iégénération  de  l'élément  caractéristique  de  la  crête  neurale,  pour  lequel  j'ai 
proposé  le  nom  de  protoneurone  eeniripète,  quelle  que  soit  d'ailleurs  raffectatioD 
fonctionnelle  de  ce  neurone  suivant  les  régions  (protoneurone  tactile,  proio- 
neurone  optique,  auditif,  olfactif)  ;  que  l'intoxication  syphilitique  est  la  cause 
la  plus  certaine  de  cette  dégénérescence  et  que  le  degré,  la  forme,  l'étendue  des 
lésions  ainsi  produites  restent  subordonnés  à  la  vulnérabilité  (hércdilaire  ou 
acquise)  spéciale  à  tel  ou  tel  protoneurone. 

Ainsi  envisagée,  la  lésion  de  tout  |e  système  des  protoneurones  centripètes 
affecte  le  caractère  de  généralisation  et  de  symétrie  qui  date  de  la  période  des 
sTpbilides  initiales;  l'infection  de  l'ectoderme  du  premier  au  dernier  jour  obéit 
aui  mêmes  lois. 

» 

M.  Dejerinb.  —  C'est  en  1863  que  mon  maître  M.  Vulpian,  frappé  par  l'exis- 
tence delà  méningite  spinale  postérieure  des  tabétiques,  émit  pour  la  première  fois 
l'idée  que  la  sclérose  des  cordons  et  des  racines  correspondantes  était  secondaire 
et  produite  par  la  méningite.  Plus  tard  Vulpian  abandonna  cette  opinion,  car 
il  avait  reconnu  que  cette  méningite  n'est  pas  «  en  rapport  proportionnel  avec 
le  degré  des  lésions  des  faisceaux  postérieurs  »,  d'une  part,  et  que,  d'autre  part, 
•lit-il,  c  je  n'ignorais  pas  qu'on  peut  trouver  la  méningite  rachidienne  subaiguô 
ou  chronique,  siégeant  d'une  façon  prédominante  ou  presque  exclusive  sur  la  face 
postérieure  de  la  moelle  épiniére,  dans  des  cas  où  les  faisceaux  postérieurs  sont 
peu  altérés  ou  même  à  peu  prés  sains  (1).  » 

C'est  dans  les  régions  dorsale  et  lombaire  supérieure  que  cette  méningite  est 
k  plus  accusée,  et  généralement  sou  intensité  est  beaucoup  moindre  dans  les 
reliions  lombaire  inférieure  et  sacrée.  C'est  déjà  là,  une  objection  À  faire  à  la 
théorie  méningitique  du  tabès,  car  dans  ces  dernières  régions  les  lésions  des 
racines  et  des  cordons  postérieurs  ne  sont  pas  moins  intenses,  c'est  même  le 
contraire,  que  dans  les  régions  lombaire  supérieure  et  dorsale  de  la  moelle  épi- 
niiTc  Mais  il  y  a  d'autres  objections  encore  plus  importantes  à  faire  à  cette 
théorie. 

Tout  d'abord  rien  ne  prouve  que  la  lésion  méningée  soit  primitive.   Pour 
Vulpian  elle  était  secondaire  aux  lésions  des  racines  et  des  cordons  postérieurs. 
Le  fait  me  parait  démontré  par  l'examen  des  méninges  spinales  dans  les  cas 
dft  compression  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval.  Dans  ces  cas,  en  effet,  on  cons- 
tate l'existence  d'une  méningite  postérieure  dont  la  topographie  suit  très  exac- 
tement le  trajet  des  racines  postérieures  dégénérées  ainsi  que  des  faisceaux  raé- 
Jollaires  correspondants.  Or,  ici  il  ne  saurait  être  question  de  méningite  primi- 
tive, et  c'est  bien  consécutivement  à  la  dégénérescence  des  racines  dans  leur 
trajet  extra-  et  intraméduUaire  que  se  produit  l'épaississement  de  la  méninge. 
F.n  outre  il  existe  tout  un  groupe  d'affections  spinales  dans  lesquelles  les 
racines  et  les  cordons  postérieurs  sont  altérés,  dans  lesquelles  il  existe  de  la 
méningite  spinale  postérieure  et  qui  cependant  ne  sont  pas  le  tabès  vrai,  la 
maladie  de  Duchenne  (de  Boulogne).   Ces  affections  sont  la  maladie  de  Fried- 
^^'-li,  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive,  l'atrophie  muscu- 

(1)A.  V(rLPiAN,  Maladies  du  tystéme  nerveax,  i879,  t.  I»  p.  442  et  suivantes. 
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laire  type  Gharcot-Marie.  Tout  récemment  j'ai  eu  l'occasion  de  pratiquer  Taotop- 
sie  d'un  cas  de  cette  dernière  afTectionetde  constater  dans  toute  la  hauteur  delt 
moelle  l'existence  d'une  méningite  postérieure  très  accusée  et  tout  aussi  nette 
que  dans  le  tabès. 

Telles  sont  les  raisons  qui  ne  me  permettent  pas  d'admettre  que  le  tabès  soit 
là  conséquence  d'une  méningite.  L'opinion  la  plus  généralement  acceptée  et  que 
je  professe  depuis  longtemps,  &  savoir  que  le  tabès  est  la  conséquence  d'une 
lésion  primitive  des  racines  postérieures,  me  parait  la  seule  qui  puisse  nous 
rendre  compte  de  la  systématisation  si  nette  des  lésions.  En  effet  un  processus 
de  nature  méningi tique  est  nécessairement  diiïus,  ainsi  que  le  montrent  les  cas 
de  méningo-my élite  chronique.  Dans  le  tabès,  au  contraire,  la  lésion  est  é!ec> 
tive  et  topographiée  très  exactement  selon  le  trajet  intraspinal  des  racines 
postérieures.  Cette  opinion  de  la  nature  primitivement  radiculaire  du  processus 
tabétique  vient  d'être  encore  récemment  développée  dans  un  travail  important 
^ar  mes  élèves  MM.  Thomas  et  Hauser  (4).  Elle  est  conforme  non  seulement  aux 
données  de  l'anatomie  pathologique,  mais  elle  nous  rend  compte  encore  des 
différentes  modalités  cliniques  du  tabès. 

M.  Raymond.  —  Je  désirerais  dire  quelques  mots  relativement  à  la  patbogénie 
du  tabès,  en  envisageant  la  question,  non  exclusivement  par  le  côté  anatomo- 
pathologique,  mais  à  un  point  de  vue  plus  général.  Je  laisse  aux  histologistes 
le  soin  de  choisir,  parmi  les  diverses  théories  anatomiques  de  l'heure  actuelle* 
celle  qui  leur  semblera  la  meilleure.  Pour  mon  compte,  je  suis  très  frappé  de 
voir  que  dans  certaines  maladies,  incontestabliement  héréditaires  et  familiales, 
il  existe,  dans  les  cordons  postérieurs,  des  lésions  à  peu  près  superposables  et 
comparables  à  celles  du  tabès,  à  côté  d'autres  lésions  occupant  d'autres  svs- 
tèmes  organiques.  Ne  retenons  que  les  lésions  des  cordons  postérieurs  ;  elles 
seules  importent  dans  Tespèce.  Il  en  est  ainsi  dans  le  type  d'atrophie  muscu- 
laire connu  sous  le  nom  de  type  Charcot-Marie,  dans  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique  de  Dejerine,  dans  la  maladie  de  Friedreîch,  etc.  Est-ce  que, 
dans  ces  cas,  la  dégénérescence  héréditaire  de  certains  systèmes  des  cordons 
postérieurs  n'est  pas  flagrante,  incontestable?  Des  parties  de  ces  cordons,  à  l'usage, 
n'ont  pu  durer  que  trois  ans,  sept  ans,  dix  ans,  etc. 

Voilà  un  premier  point. 

En  second  lieu,  je  reviens  sur  ce  fait  dont  j'ai  déjà  dit  quelques  mots  à  U 
Société  :  dans  la  thérapeutique  du  tabès  le' traitement  spécifique,  plus  ou  moins 
intense,  soit  à  l'hôpital,  soit  en  ville,  ne  m'a  janiais  donné  de  guérisoos.  Au 
mois  de  juillet  dernier,  j'avais  conçu  de  l'espoir  pour  deux  malades  ;  cet  espoir 
s'est  évanoui,  malgré  le  traitement  méthodiquement  appliqué.  J'ai  vu,  comme 
tous  les  médecins,  des  malades  qui  s'amélioraient  en  même  temps  qu'on  leur 
faisait  suivre  le  traitement  spécifique  :  j'en  ai  vu  tout  autant  présenter  des  temps 
d'arrêt  de  leur  maladie,  sans  traitement  ou  avec  un  traitement  tout  autre  que 
ce  dernier. 

D'autre  part,  j'ai  presque  toujours  observé  que  lorsque  les  syphilitiques  com- 
mencent le  tabès,  même  alors  qu'ils  n'en  présentent  que  les  premiers  symp- 
tômes, ils  oscillaient  rapidement  à.  tous  points  de  vue.  En  les  voyant,  on  a 
l'impression  que  leur  organisme  est  profondément  touché,  profondément 
modifié.  Je  suis,  pour  ma  part,  convaincu  que  celui  qui  nous  fera  connaître, 

(1)  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1902. 
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avec  précision,  dans  quel  s^ds  la  nutrition  générale  est  troublée,  chez  les  syphili- 
tiques  lahétiquet,  et  qui,  surtout,  nous  apportera  la  médication  à  faire  suivre 
pour  modiOer  cette  nutrition  troublée  et  la  ramener  &  la  normale,  que  celui-là. 
aara  beaucoup  fait  pour  la  guérison  de  cette  maladie.  Quoi  qu'il  en  soit,  j'en 
suis  &  me  demander,  comme  quand  j'écrivais,  en  1885,  l'article  Tahesdu  Diction- 
Daire  encyclopédique,  si  l'hérédité,  caractérisée  par  une  malformation  de 
certaines  parties  des  cordons  postérieurs,  qui  rend  celle§-ci  vulnérables,  n'est 
pas  au  point  de  départ  de  la  maladie  tabétique,  le  trouble  de  la  nutrition  géné- 
rale, engendré  par  la  svphilis,  étant  la  raison  de  la  déchéance  de  ces  parties^ 
Peut-être,  dans  l'avenir,  les  histologistes,  armés  d'instruments  plus  perfectionnés 
et  de  meilleurs  moyens  colorants,  pourront-ils  nous  dire  d'une  façon  positive 
eo  quoi  consiste  la  lésion  initiale  de  la  maladie. 

M  Pierre  Marie.  —  Je  répondrai  &  M.  Brissaud  que  je  ne  vois  pas  en  quoi 
Torigine  lymphatique  des  lésions  tabétiques  empêcherait  de  comprendre  que  ces 
lissions  pussent  déterminer  des  paralysies  oculaires  ;  rien  n'empêche  que  les  lésions 
d'origine  lympathique  portent  sur  l'appareil  nerveux  moteur  de  l'œil. 

M  Brissaud  n'admet  pas  non  plus  que  la  névrite  optique  du  tabès  puisse  se 
comprendre  avec  l'hypothèse  de  l'origine  lymphatique  de  cette  affection.  Cepen- 
dant, nous  voyons  tous  les  jours,  dans  des  cas  de  tumeurs  cérébrales,  survenir 
une  névrite  optiqne  que  l'on  rapporte  généralement  À  des  troubles  dans  la  pres- 
sion du  liquide  céphalo-rachidien  ou  dans  la  circulation  lymphatique  intracéré- 
brale. 

Quant  à  la  question  de  méthode  à  employer  pour  élucider  la  pathogénie  des 
lésions  tabétiques,  je  persiste  à  croire  que  c'est  plutôt  l'histologie  qui  nous 
foaruira  la  clef  de  cette  pathogénie  que  la  clinique. 

M.  Brissaud  me  demande  de  lui  faire  voir  le  bubon  du  tabès,  qu'il  commence 
par  nous  montrer  les  ganglions  lymphatiques  de  la  moelle  ;  s'il  en  existe,  je  ne 
mets  pas  en  doute  que,  dans  le  tabès,  nous  les  trouvions  également  en  proie 
aTinflammation. 

A  M.  Dejerine  je  répondrai  que,  dans  la  théorie  que  nous  avons  proposée  avec 
M.  (îuillain,  nous  sommes  loin  de  prendre  pour  base  exclusive  la  méningite  spi- 
aale,  ainsi  que  l'ont  fait  certains  auteurs.  Nous  admettons  que  la  méninge  pos< 
téheure,  les  espaces  lymphatiques  intramédullaires  du  cordon  postérieur  et  les 
racines  postérieures  forment  un  appareil  lymphatique  en  grande  partie  indépen- 
dant, et  que  c'est  cet  appareil  qui  est  frappé  initialement  dans  le  tabès,  chacune 
des  parties  du  bloc  réagissant  d'ailleurs  sur  les  autres.  Nous  sommes  donc  bien 
Soignés  de  nier  l'existence  et  l'importance  des  lésions  radiculaires  postérieures 
qai  sont  l'évidence  même  ;  toute  la  question  est  de  savoir  :  1*  si  ces  lésions 
radiculaires  sont  seules  en  jeu  ;  2*  quel  est  leur  mode  de  production. 

Quanta  M.  Raymond,  la  question  qu'il  soulève  ici  de  la  dissolution  de  certains 
ivslèmesde  fibres  nerveuses  sous  l'influence  de  causes  héréditaires  ou  acquises  est 
extrêmement  intéressante.  Pour  ce  qui  regarde  les  maladies  héréditaires,  l'accord 
serait,  je  crois,  facile,  mais  pour  ce  qui  est  des  causes  acquises,  et  notamment 
delà  syphilis,  par  quel  procédé  se  ferait  cette  dissolution?  Ne  serait-ce  pas  sur- 
tout gréce  à  l'intermédiaire  des  troubles  apportés  par  la  syphilis  dans  la  compo- 
sition ou  la  circulation  de  la  lymphe  qui  entoure  les  éléments  nerveux  ? 

La  question  de  l'influence  du  traitement  antisyphilitique  sur  l'évolution  du 
tabès  est  une  bien  grosse  question  que  ni  M.  Raymond  ni  moi  ne  voudrions  dis- 
coter ainsi  ijicideaimant.  M.  Raymond  nous  dit  que  le  traitement  spécifique  ne 
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lui  a  jamais  donné  de  gaérisons,  et  il  ne  lui  accorde  aucune  yertu  particulière 
Ma  manière  d'apprécier  les  résultats  du  traitement  mercuriel  dans  le  tabès  est 
toute  différente  ;  J'ai  vu  de  nombreux  cas  dans  lesquels  l'utililé  de  ce  traitemeot 
m'a  paru  indiscutable,  mais  à  la  condition  de  le  prescrire  assez  tôt  et  assez 
fort. 

M.  Dëjerinb.  — Cloaque  semaine  je  vois  à  ma  consultation  de  la  Salpètriére 
4es  malades  qui,  depuis  un  nombre  d'années  plus  ou  moins  grand,  sont  restés  & 
la  période  préataxique  du  tabès.  Or,  le  plus  souvent  ces  malades  n'ont  soin 
aucune  espèce  de  traitement,  non  seulement  pour  leur  tabès,  mais  parfois  même 
leur  syphilis  n'a  jamais  été  traitée,  et  cela  par  la  raison  que  l'on  a  affaire  à  des 
sujets  qui  nient  tout  antécédent  spécifique.  Ce  sont  là  des  faits  qui  me  laissent 
fort  sceptique  sur  Tinfluence  que  peut  exercer  le  traitement  antisjphilitique 
sur  l'évolution  du  tabès. 

M.  Brissaud.  —  M.  Pierre  Marie  m'objecte  que  les  tumeurs  cérébrales  s'accom- 
pagnent, elles  aussi,  de  névrites  optiques.  Mais  dans  le  tabès  la  lésion  suit  une 
marche  centripète,  elle  commence  par  la  rétine  et  gagne  ensuite  en  profondeur. 

Pour  ce  qui  est  des  lymphatiques  de  la  moelle, j'admets  très  volontiers  comme 
M.  Marie  qu'il  ne  s'agit  pas  de  vaisseaux  comparables  k  ceux  des  membres, mais 
d'un  ensemble  d'organes  lymphatiques  intimement  unis  aux  vaisseaux  sanguins, 
qui  eux-mêmes  sont  compris  dans  un  bloc  organique,  dont  ils  font  partie  inté- 
grante. 

Enfin,  en  ce  qui  regarde  le  traitement  spécifique  du  tahes,  je  crois  que  c'est  un 
raisonnement  défectueux  que  de  dire  :  puisque  le  traitement  ne  produit  aucau 
effet,  c'est  que  l'affection  n'est  pas  syphilitique.  Ne  voit-on  pas  des  syphiliti- 
ques guérir  sans  traitement  et  d'autres  syphilitiques  traités  ne  pas  guérir? 

Xn.  Un  cas  de  Zona  à  topographie  radiculaire  suivi  d'autopsie  d], 

par  MM.  P.  Armand-Dblillë  et  Jean  Câmus. 

Depuis  le  travail  de  Head  et  Campbell  (2),  il  est  définitivement  établi  que  le 
zona  est  toujours  la  conséquence  d'une  lésion  du  ganglion  rachidien,  qui  s'ac- 
compagne alors  Je  lésions  dégénératives  dans  ses  rameaux  périphériques  et  ses 
rameaux  centripètes  (racine  postérieure  dans  son  trajet  extra-  et  intramédui'^ 
laire) . 

Néanmoins,  les  autopsies  faites  peu  de  temps  après  l'évolution  d'une  éruption 
2ostérienne  sont  encore  relativement  rares,  aussi  rapportons-nous  ici  le  cas 
d'une  malade  du  service  de  notre  maître  le  professeur  Dejerine,  chez  laquelle,  la 
mort  étant  survenue  brusquement  par  hémorragie  cérébrale,  nous  avons  pu  faire 
l'examen  des  pièces  recueillies  à  l'autopsie,  trois  semaines  après  le  zona. 

OnsBRVATioN  RÉSUMÉE.  —  F...,  âgée  dc  60  ans,  admise  à  la  Salpétriëre, entre  salle  B&rUi, 
le  lii  octobre  1902,  pour  broncliite. 

Quatre  jours  après  son  entrée,  elle  préseate  une  éruption  typique  de  zona,  dont  les  pla- 
cards sont  dissémiDês  sur  le  côté  gauche  Ndu  cou,  descendant  jusqu'à  3  ceatîmèires  au* 
dessus  de  la  clavicule  ot  remontant  derrière  l'oreille,  correspondant  exactement  au  terri- 
toire des  Ih  et  11^  racines  cervicales  gauches  du  schéma  de  Kocher  (fig.  i  et  2). 

(1)  Paraîtra  in  extemo  dans  V Iconographie  de  la  Salpêtrière. 

(â)  Head  et  Campbell,  The  Pathology  of  herpès  zoiter:  Brain,  1900,  p.  353. 
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Cette  érupUoQ,  qui  s'accotnpagae  de  douleurs  extrémomeDt  vives»  évolue  normalement; 
u  {tout  de  huit  jours  les  vésicules  se  dessèchent  et  sont  remplacées  par  des  croûtes  qui 
1*  détachent  ultérieurement. 

L*i  14  novembre,  la  malade,  qui  s'était  levée,  est  frappée  d'un  ictus  apoplectique  suivi 
ecoma  complet,  avec  hémiplégie  droite.  Le  coma  persiste  jusqu'à  la  mort,  qui  survient 
>  15  oovembre,  à  8  heures  30  du  soir. 


Fig  1 


Hg.  2. 


Autopsie  le  17  novembre,  à  10  heures  du  matin. 
Hrtinrhite  chronique  et  emphysème. 

Hémorragie  cérébrale  gauche  avec  inondation  ventriculaire. 

On  conserve  le  cerveau,  la  moelle  avec  les  racines  et  les  ganglions  rachidiens,  ainsi  que 
il vi^r»  rameaux  cutanés  du  plexus  cervical  superficiel  gauche. 
Kravien  histologique.  —  L'examen  a  porté  :  l»sur  les  11%  III'  et  IV*  ganglions  cervicaux 
(iUfhes,  et  sur  le  111*  ganglion  cervical  droit,- sur  les  racines  postérieures  correspondant 
\  c»^  ganglions  et  sur  des  rameaux  du  pJcxjLl^  ç^vical  superficiel  ;  2*  sur  la  moelle  cer^ 
»i viK' depuis  le  I*'  segment  cervical  jusqu'au  I"  dorsal. 

U-  i;aoglioos  ont  été  coupés  en  série  :  les  ganglions  C'G,  C'G  et  CD,  fixés  A  l'alcool, 
>iit  "lé  colorés  par  la  méthode  d<3  NissI,  riiématéinc-éosine,  le  carmin  et  le  van  Gieson; 
".'anglion  C^G  a  été  fixé  au  Muller  et  traité  par  la  méthode  de  Marchi.  Les  racines  ont 
ir'r-âiées  à  l'acide  osmique  et  dissociées,  enfin  la  moelle  fixée  au  Muller  a  été  traitée  par 
Il  mèlbodc  de  Marchi,  oif  colorée  à.  l'hématéine-éosine  et  au  carmin. 
Ut  examen  nous  a  permis  de  constater  des  lésions  très  nettes  de  la  III*  racine  posté- 
rieure cervicale,  particulièrement  au  niveau  de 
son  entrée  dans  la  moelle  et  au  pourtour  de  la 
corne  postérieure;  on  observe  (fig.  3)  à  ce  niveau 
des  traînées  extrêmement  nettes  de  corps  granu- 
leux» particulièrement  au  niveau  de  la  tête  de  la 
corne  postérieure  ;  les  modifications  de  la  corne 
postérieure  se  voient  aussi  au  niveau  de  la  II* 
cervicale  (fig.  4),  mais  elles  sont  moins  notables., 
De  plus,  on  voit  des  corps  granuleux  dissémi- 
nés en  quantité   assez  notable  dans  la  partie  ^  *^'  ^ 
«'«U;rne  du  cordon  de  Burdach,  remontant  jusqu'à  la  T*  cervicale  en  haut,  et  nettement 
»)?iLles  au  niveau  de  la  IV*  cervicale  en  bas. 
I'  n'existe  aucune  lésion  des  cornes  antérieures  ni  du  cordon  blanc. 
U  111*  racine  postérieure  cervicale  gauche  ainsi  que  la  II'  présentent  d'une  façon  évi- 
itf.ite  des  fibres  dégénérées  avec  boules  de  myéline,  bien   qu'en   nombre  relativement 
•^ble.  U  existe  de  même  des  fibres  dégénérées  dans  les  filets  du  plexus  cervical  super- 


¥ig.  3. 


n 


»«1. 


Enfin  le  Ut*  ganglion  cervical  gauche  présente  surtout  en  certaines  zones  une  quantité 
Dolibie  do  cellules  en  chromatolyse,  quelques-unes  môme  ont  subi  la  débintégration 
-ifii-cul&ire  complète  ;  le  11*  ganglion  cervical  gauche  présente  des  modifications  sem- 
'•iiiies,  mais  plus  discrètes. 

l^  1V«  ganglion  cervical  gauche,  traité  par  la  méthode  de  Marchi,  ne  présente  pas  de 
t  .'fts  dcgéoérées. 


^^  résultats  de  cet  examen  histologique  concordeat  donc  absolument  avec 
cew  qu'ont  obtenus  Head  et  Campbell, 
^ous  n'aTOQs  pas  trouvé  les  lésions  massives  des  ganglions  qu'ont  signalées  ces 
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auteurs  dans  un  certain  nombre  de  leurs  cas,  mais  nous  avons  constaté  desalt:- 
rations  cellulaires  nettes,  et,  d'autre  part,  l'examen  des  coupes  de  moelle  trait^'S 
parla  méthode  de  Marchi  est  des  plus  démonstratifs.  Ce  cas  vient  donc  apporter 
une  nouvelle  conûrmation  à  l'origine  ganglionaire  du  zona. 

M.  Dejerine.  —  Dans  le  cas  actuel  les  lésions  sont  absolument  les  mêmes  qa? 
dans  ceux  rapportés  par  Head  et  Campbell.  C'est  encore  un  fait  h  ajouter  à  cem 
qui  prouvent  que  le  zona  est  dû  aune  lésion  des  ganglions  spinaux  et  que  la  topo- 
graphie de  la  lésion  affecte  une  distribution  radiculaire. 


SOCIETE   DE    NEUROLOGIE 

DE    PARIS 

Séance  du  5  mars  1903 
Présidence  de  M.  Paul  RIGHER 


SOMMAIRE 

I.  U.  R.  MoNiER-ViNARD,  Troublos  foDctionnels  de  la  moitié  droite  de  la  région  cervicale 
dtf  la  inot'Ile  eonsAcutifs  à  uae  lésion  chirurgicale  de  Tiodex  du  même  cété.  (Discus- 
sion :  MM.  Pierre  Marib,  Dejerink,  Gilbert  Ballet.)  —  II.  MM.  P.  Marie  et  N.  Vas- 
cRihc.  Recherches  expérimentales   sur  la   mémoirH    immédiate  des   aphasiques.   — 
m  M.  Dejerine,  Un  cas  de  paraplégie  flasque  d*origine  syphilitique,  avec  abolition  des 
ri'tWxi's  tendineux,  exagération  du  réflexe  cutané  plantaire,  signe  de  Babinski  etinté- 
Rrilé  de  la  sensibilité.  (Discussion  :  MM.  Babinski,  Brissaud.)  —  IV.  MM.  Pierre  Marie 
etO.  Crodzon,  Étude  clinique  de  la  forme  taht'-tique  flas({ue  des  scléroses  combinées. — 
V.  MM.  LÉopoLi)  Lbvi  et  A.  Bauer,  A  propos  de  la  trépidation  épilepioïde.  —  VI.  MM.  Gom- 
i).\rLT  et  Halbron,  Mairormations  congénitales  multiples  dos  membres  inférieurs  :  pho- 
coniélie  et  hémimélie.  —  Vil.  MM.  Vaschide  et  Rousseau,  Note  sur  les  altérations  de  la 
^eositiilité  et  leur  rapport  avec  la  perception  de  l'espace  dans  un  cas  de  sclérose  com- 
binée. —  Vin.  MM.  WiDAL,  SicARO  et  Ravaud,  a  propos  du  cytodiagnostic  du  tabès. 
(I)ismssion  :  MM.  1)bjeri.\s,  Armand  Delillb,  Wiual.) —  IX.  M.  Vaquez,  Trois  cas 
daorlite  avec  tabès  fruste.  Examen  cytologique  positif.  —  X.  M.  Brissaud*  Lympho- 
rUosf  dans  le  tabès.  —  XI.  MM.  Gilbert  Ballet  et  Oelherm,  Examen  du  liquide  céphalo- 
rachidien  chez  16  malades  (8  paralytiques  généraux,  8  tabétiques).  -^  XII.  MM.  Pierre 
Marie  et  0.  Gmouzon.  Quelques  résultats  du  cytodiagnostic  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien riiez  les  tabétiques.  -^  XIII.  M.  Souques,  Examen  cytologique.  —  XIV.   MM.  Gom- 
lAVLT  el  Halbron.  Examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  tabès.  — 
XV  M.  Babinski.   Sur  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  tabès.  —  XVI.  M.  Phoin, 
(biologie  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  7  cas  de  tabès.  —  XVII.  MM.  E.  Duprb  et 
SeBtLLE%c,  Hémorragie  cérébrale.  Inondation  ventriculaire.  Hémocytose  achromatique 
du  liquide  céphalo-rachidien.  —  XVIll.  MM.  Cii.   Aciiard  et  H.  Grenbt,  Absence  de 
Ixnipliocytose  arachnoïdienne  au  cours  de  la  paralysie   générale.  —  XIX.  MM.  Ch. 
A<:hahd  et  H.  Grenbt.  Lymphocytose  arachnoïdienne  dans  un  cas  de  syphilis  avec 
m\driase  paralytique  et  troubles  légers  de  la  sensibilité.  —  XX.  MM.  Ch.  Acharo  et 
H  Grk.net,  Paralysie  infantile  et  lymphocytose  arachnoïdienne.  —  XXI.  MM.  Pierre 
Marie  et  G.  Guillain,  Le  faisceau  pyramidal  dans  rhémiplégie  infantile.  Hypertrophie 
compensalrice  du  faisceaa  pyramidal.  — XXII.  MM.  £.  Duprb  et  Pater,  Hystérie  m&le 
^«nile:  hémiplégie  hystérique  chez  un  octogénaire.  —  XXIII.  MM.  Pierre  Marib  et 
i>.  (jcillain.  Raoïollissement  de  la  substance  noire  de  Soemmering.   (Discussion  : 
M*  Bbjerine  .  ) 

COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1  Troubles  Fonctionnels  de  la  moitié  droite  de  la  région  cervicale 
de  la  Moelle  consécutifs  à  une  Lésion  Chirurgicale  de  l'index  du 
mèaie  côté,  par  M.  R.  Monier-Vinard  (présentation  de  malade). 

f/6<fr0alioa  d^une  malade  du  service  de  M.  Gilbert  Ballet. 

Ft-miiie  de  60  ans,  atîectée  actuellement  de  mélancolie  intermittente. 

£ii  lévrier  1902,  ostéomyélite  de  Tindex  droit,  nécessitant  bientôt  la  désarticulation  du 
^^i  au  niveau  de  la  deuxième  phalange. 

Actuellement,  l'on  constate  les  phênomènos  suivants  :  tandis  que  la  réflectivité  tendi- 
Aeo^;  est  très  accusée  au  niveau  des  membres  inft'Tieurs  et  du  membre  supérieur  gauéhe, 
su  membre  supérieur  droit  il  n*y  a  pas  de  réflexe  du  poignet,  quant  au  réflexe  du 
^oade  il  est  à  peine  ébauché.  Toujours  dans  ce  membre  supérieur  droit  on  relève  en  outre 
ws  troubles  suivants  : 
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DiminutioD  de  la  force  musculaire  sans  amyotrophie  évidente  ni  réaction  de  d*géué- 
rescence. 

Troubles  trophiques  cutanés  (diminution  de  Télaslicité  de  la  peau). 

Diminution  de  la  sécrétion  sudorale  et  troubles  vaso-moteurs  (cyanose  intermittent;. 

Abaissement  de  la  temp«''rature  locale. 

Enfin  il  y  a  aussi  des  troubles  sensitifs  :  les  uns  subjectifs  et  d'ailleurs  très  h-gers 
(fourmillements  et  picotements  fugaces);  les  autres  objectifs,  hypoesthésie  au  contact  & 
la  piqûre  et  aux  impressions  thermiques,  revêtant  une  topographie  spéciale  (merubre 
supérieur  droit,  moitié  droite  de  la  face,  du  cou  et  de  la  partie  supérieure  du  thorax.. 

Le  plus  saillant  de  tous  ces  phénomènes  est  celui  qui  consiste  dans  l'abolition  du 
réflexe  tendineux  du  poignet  &  droite  et  la  diminution  de  celui  du  coude  dans  U*  membre 
supérieur  droit,  abolition  et  diminution  qui  contrastent  vivement  avec  rintensité  de  la 
réaction  spinale  des  autres  segments  du  corps.  Si  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 
sont  indiscutablement  de  nature  hystérique,  cette  suppression  des  réflexes  est.  au  con- 
traire, l'indice  d'une  altération  des  cellules  delà  corne  antérieure. 

Les  autres  phénomènes  (trout)les  vaso-moleurs,  sudoraux,  trophiques)  relèvent  de  l'at- 
teinte de  la  zone  centro-postérieure  de  la  substance  grise  cervicale. 

Envisagés  ainsi,  les  symptômes  observés  (réserve  faite  pour  les  troubles  sensitifs)  réali- 
sent le  syndrome  de  la  moitié  droite  de  la  substance  grise  cervicale. 

Le  mécanisme  de  production  de  ce  syndrome  est  intéressant  à  envisager. 

L'absence  de  douleurs  vives,  l'indolence  des  troncs  nerveux,  l'absence  d'amyotruphia 
et  de  réaction  de  dégénérescence  éliminent  la  névrite  interstitielle  ascendante. 

La  dégénérescence  cylindraxile  ascendante  ou  descendante  des  nerfs  aurait  donné  une 
amyotrophie  plus  marquée  et  une  symptomatologie  en  tous  points  semblable  à  celle  de  la 
névrite  interstitielle.  Rien  ne  permet  de  croire  à  une  myélite  infectieuse,  dont  la  cau>o 
aurait  été  agent  de  l'infection  initiale  véhiculé  par  la  voie  sanguine  ou  lymphatique.  >i 
Ton  tient  compte  de  l'intensité  assez  faible  des  troubles  énumérés,  il  semble  que  le  reteo- 
tissement  de  la  lésion  périphérique  sur  la  moitié  droite  de  la  moelle  appartienne  à  cet 
ordre  de  faits  auxquels  on  a  donné  le  nom  de  •  réaction  &  distance  ».  C'est  peut-être  par 
les  prolongements  cyliiidraxiles  moteurs,  ou  plus  sûrement  par  les  filets  sensitifs  lès'^â 
qu'il  y  a  eu  atteinte  de  la  substance  grise  médullaire.  Cette  réaction  propagée  est-elie 
d'ordre  dynamique  ou  organique?  11  serait  diflicile  de  le  dire.  Peu  importe  d'&ilieurs,  les 
progrès  de  la  technique  n'ont-iis  pas  montré  qu'il  n'y  a  qu'une  ditférence  de  degré  entre 
un  trouble  anatomique  et  une  altération  fonctionnelle  des  cellules. 

M.  Pierre  M.\rie.  —  A  la  suite  d'accidents  infectieux  localisés  aux  extrémités, 
on  voit  se  produire  des  névrites  ascendantes  dont  le  retentissement  sur  la  miK^ile 
est  peut-être  plus  fréquent  qu'on  n'est  tenté  de  l'admettre.  J'ai  vu  trois  fois  des 
troubles  de  la  sensibilité  et  de  l'atrophie  musculaire  survenir  à  la  suite  de 
piqûres  infectieuses.  Mon  élève  M.  Guillain  a,  dans  sa  thèse  sur  la  syringomvélie, 
publié  quelques-uns  de  ces  cas.  Mme  Dejerine  a  rapporté  une  observation  de 
névrite  ascendante  consécutive  à  un  phlegmon  diffus  dont  nous  avons  vu  à  Bi- 
cètre  l'évolution  ultérieure  arriver  aune  syringomyélie typique.  Les  expériences 
de  Homen  sont  également  confirmatives. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  ne  conteste  ni  les  faits  que  vient  de  rapporter 
M.  P.  Marie,  ni  l'interprétation  qu'il  en  a  donnée.  Mais  ces  faits  sont,  je  crois, 
très  différents  de  celui  que  vient  de  communiquer  M.  Monter- Vinard  et  qui  se 
rapproche,  au  contraire,  par  certains  côtés,  des  cas  que  j'ai  publiés  naguère 
avec  M.  Bernard.  J'estime  que,  dans  le  cas  en  question,  rien  n'autorise  à  invo- 
quer le  processus  de  la  névrite  ascendante.  11  n'y  a  pas  eu  de  douleurs  sur  K^ 
trajet  des  nerfs,  à  la  suite  du  traumatisme  chirurgical,  pas  d'alrophie  musculaire 
accusée  et  circonscrite  à  certains  groupes  ;  l'atrophie  musculaire  est  modérée  et 
diffuse  à  tous  les  muscles  du  membre  sans  réaction  de  dégénérescence.  Le  fait 
que  vient  de  mettre  sous  les  yeux  de  la  société  .M,  Mosnier-Vinard  présente,  avec 
des  différences  non  douteuses,  de  grandes  analogies  avec  les  cas  que  je  viens  de 
rappeler;  rien  chez  cette  femme  n'autorise  à  supposer  qu'il  y  ait  eu  après  l'ani- 
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putation  du  doigt  de  névrite  ascendante,  et  c'est  &  un  autre  mécanisme,  encore 
mal  déterminé  à  la  vérité,  qu'il  faut  rapporter  les  phénomènes  observés  :  dimi- 
DulioD  générale  de  la  force  dans  les  muscles  de  tout  le  membre  supérieur,  aboli- 
tion (lu  réflexe  du  poignet,  diminution  du  réflexe  du  coude,  troubles  vaso-mo- 
teurs et  de  la  sécrétion  sudorale. 

H  Recherches  expérimentales  sur  la  Mémoire  immédiate  des  Apha- 
siques, par  MM.  Pierre  Marie  et  N.  Vaschide. 

Nous  continuons  l'exposition  de  nos  recherches  sur  la  vie  mentale  des  apha- 
siques. 

Dans  celte  note,  nous  essayerons  de  résumer  les  conclusions  et  les  données 
les  plus  importantes  sur  la  mémoire  globale  immédiate  des  aphasiques,  laissant 
<i(>  côté  et  à  dessein  la  psychologie  des  différentes  et  partielles  mémoires,  le  mé- 
canisme du  souvenir  et  tous  les  autres  phénomènes  psychiques  qui  tiennent 
surtout  de  la  mémoire  médiate  et  sur  lesquels  nous  reviendrons  plus  tard. 

Notre  technique  a  consisté  à  répéter  devant  le  sujet  une  série  donnée  de  chif- 
fres, de  syllabes,  de  mots  prononcés  essentiellement  avec  le  même  rythme  et  la 
nifine  vitesse  :  un  chiffre  à  la  seconde  en-  moyenne.  Le  sujet  devait  répéter 
immédiatement  et  le  plus  vite  possible  les  syllabes,  les  mots  ou  les  chiffres 
fQtendus,  et  cela  dans  le  même  ordre.  On  avait  expliqué  préalablement  le  méca- 
nisme de  l'expérience.  Les  syllabes  et  les  mots  des  mentais  tests  avaient  tantôt 
Qii  sens,  tantôt  ils  étaient  dépourvus  de  tout  sens  ;  la  série  des  mots  était  com- 
posée des  termes  appartenant  au  même  groupe  grammatical  :  substantif, 
adverbe,  verbe,  interjection,  etc.  Pour  chaque  test  on  avait  préparé  d'avance 
plusieurs  séries  d'expériences. 

Les  recherches  ont  été  faites  sur  8  sujets  hommes  pendant  un  mois  et  demi  et 
elles  ont  été  répétées,  à  titre  de  contrôle,  à  un  mois  de  distance.  Un  seul  de  ces 
sujets  peut  être  considéré  comme  ne  faisant  pas  partie  du  groupe  de  nos 
aphasiques,  étant  cliniquement  considéré  comme  atteint  d*aphasie  traumatiquê. 
11  rôsulte  de  nos  recherches,  limitées  volontairement  sur  ce  point,  que  la 
niémoire  globale  immédiate  des  aphasiques  est  sérieusement  atteinte. Nos  sujets 
aphasiques  n'avaient  presque  pas  de  mémoire  immédiate  et  elle  était  presque 
lintitée  à  la  répétition  spontanée  du  mot,  de  la  syllabe  et  du  chiffre  prononcé. 
F.[i  moyenne  ils  ne  pouvaient  plus  retenir  que  trois,  au  maximum  quatre  (et  cela 
très  rarement  atteint)  chiffres  et  syllabes. 

Nur  vingt  expériences  faites  à  plusieurs  jours  d'intervalle,  ceux  qui  étaient 
considérés  comme  ayant  une  mémoire  meilleure  retenaient  quatre  chiffres  seule- 
ment quatre  fois  et  quatre  syllabes  seulement  deux  fois.  Le  nombre  des  mots  n'a 
i>a>  dépassé,  dans  la  majorité  des  cas,  le  chiffre  de  trois,  atteint  parfois  avec  une 
L'nmde  difficulté  et  à  la  suite  d'un  effort  des  plus  pénibles.  Les  sons  étaient  retenus 
&^ec  une  difficulté  notoire;  ils  distinguaient  et  retenaient,  en'tant  que  phéno- 
mt-oe  de  mémoire  immédiat  seulement,  trois  sons,  mais  cela  dans  une  proportion 
'i<^'  8  15.  H&tons-nous  de  dire  que  les  sons  étaient  provoqués  par  des  diapasons 
«impies  et  qu'on  n'arrivait  à  ce  pénible  et  maximum  effort  de  mémoire  que 
lorsqu'il  s'agissait  de  vibrations  tout  à  fait  différentes.  Leur  mémoire  se  com- 
portait de  la  même  manière  avec  des  bruits  de  toute  espèce. 

UelevoQs  encore  ce  fait  que  parmi  les  mots  dont  révocation  était  la  plus 
finie  et  plus  rapide,  les  verbes  occupaient  la  première  place.  Ils  se  fixaient  plus 
^^ment  dans  la  pensée  attentive  des  sujets  et  l'effort  d'évocation  de  ce  sou- 
^mr  immédiat  était  relativement  empreint  d'une  conscience  particulière  dans 
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la  puissance  de  mémorisation  du  sujet.  Dans  les  séries  des  mots-verbes,  les  sujets 
retenaient  souvent  trois  mots  et  leur  évocation  était  presque  spontanée, 
tandis  que  dans  les  autres  séries,  l'attention  devenait  soutenue  et  distraite  tonr 
à  tour  pour  s'épanouir  dans  un  état  de  fatigue  qui  paralysait  presque  la  volonl/» 
du  sujet  en  expérience.  En  second  lieu,  parmi  les  parties  des  mots  dont  Téro- 
cation  immédiate  paraissait  plus  facile,  il  faut  faire  place  aux  adverbes  et  aui 
interjections,  de  même  qu'aux  pronoms  indéûnis;  tous  ces  éléments  linguisti- 
ques empreints  psychologiquement  des  éléments  émotifs  et  intellectuels  indéfinif 
paraissent  pouvoir  se  fixer  plus  facilement  dans  la  mémoire  des  aphasiques.  £i, 
si  parfois  les  sujets  ne  peuvent  pas  prononcer  ces  mots,  leur  physionomie  et 
leurs  gestes  ébauchent  rapidement  le  sens  et  la  signification  de  ces  parties  de» 
mots.  Nous  analyserons  dans  un  mémoire  la  psychologie  curieuse  de  ces  amné- 
sies immédiates  et  importantes  pour  la  connaissance  et  l'étude  du  mécanisme 
du  langage.  Remarquons  toutefois  que  ces  parties  des  mots,  à  l'exception  de^ 
verbes,  font,  par  elles-mêmes,  partie  de  la  mentalité  et  de  Toutillage  verbalo- 
mimique  des  aphasiques.  Il  semble  que  ces  malades,  tout  en  ne  pouvant  pas 
fixer  leur  attention  et  faire  bon  usage  de  leur  mémoire  immédiate,  posst*- 
dent  une  certaine  intuition  motrice  de  leurs  souvenirs,  intuition  d'autant  plus 
facile  qu'elle  concerne  des  termes  indéfinis  et  dans  lesquels  leur  intellectualitê 
immédiate,  pauvre  en  elle-même,  trouve  des  ressources  suffisantes  pour  faciliter 
la  spontanéité  relative  de  l'évocation. 

Nous  reviendrons  dans  d'autres  communications  sur  la  psychologie  de  la  mé- 
moire, le  but  de  celte  communication  étant  de  préciser  ce  fait  :  la  perte  de  la 
mémoire  immédiate  chez  les  aphasiques,  autres  que  les  traumatiques.  Chez  un 
sujet  atteint  d'aphasie  traumatique  la  mémoire  immédiate  était  excellente  par 
rapport  aux  autres  aphasiques,  tout  en  étant  réellement  diminuée  ;  ainsi  il  re- 
tient de  quatre  à  cinq  chiffres,  syllabes  et  sons,  etc  ,  et  il  s'oriente  plus  facile- 
ment dans  l'évocation  immédiate  des  souvenirs,  que  les  autres  aphasiques  chez 
qui  cette  utilisation  semble  être  totalement  impossible. 

III.  Un  cas  de  Paraplégie  flasque  d'oxigine  Syphilitique,  aTrec  abo- 
lition des  réflexes  tendineux,  exagération  du  réflexe  cutané 
plantaire,  signe  de  Babinski  et  intégrité  de  la  sensibilité,  par 

M.  J.  Dejerine. 

La  dissociation  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  dans  la  paraplégie  est  une 
question  des  plus  intéressantes  et  encore  peu  élucidée,  bien  que  de  nombreuse» 
hypothèses  aient  été  émises  sur  ce  sujet.  La  malade  que  je  présente  k  la  Société 
présente  une  symptomatologie  que  je  n'ai  jusqu'ici  jamais  rencontrée.  Elle  est 
atteinte  de  paraplégie  flasque,  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  exag^ératiou 
des  réflexes  cutanés  et  signe  de  Babioski.  Chez  elle  enfin,  la  sensibilité  est  com- 
plètement intacte  sous  tous  ses  modes.  C'est  donc  une  exception  à  la  loi  de  Bas- 
tian  qui  veut  que  l'abolition  des  réflexes  tendineux  dans  la  paraplégie  indique 
une  interruption  complète  de  l'axe  médullaire,  qu'il  s'agisse  d'un  traumatisme, 
d'une  compression  ou  d'une  myélomalacie. 

La  ncinmée  T....  âgée  de  23  ans,  entre  le  3  janvier  1903  dans  mon  service  de  la  Salpé- 
trière,  salle  Pt^tit-Pinel,  lit  n»  S. 

A.  H.  —  l'ère  inconnu.  Mère  âgée  de  45  ans,  aurait  eu,  il  y  a  sept  ans,  une  gomme 
syphilitique  du  voile  du  palais.  La  malade  a  un  frère  âigé  de  28  ans,  bien  portant. 

A.  P.  ~  Fièvre  éruptive  à  l'âge  de  3  ans.  Réglée  à  13  ans.  A 16  ans  accouche  'd'un  enfant 
actuellement  Agé  do  9  ans,  et  assez  chétif.  A  l'&ge  de  20  ans  elle  a  contracté  la  syphilis. 
Plaques  muqueuses  dans  la  gorge  et  dans  la  bouche.  Traitement  par  le  proto-iodure. 
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L'accident  primitif  n*a  pas  été  constaté.  11  y  a  quelques  mois  nouvelle  poussée  de  pla- 
ques buccales. 

Di^but  de  Cafjfection  actuelle^  en  septembre  1902,  par  de  la  faiblesse  des  membres  infé^* 
rieurâ  et  de  l'incontinence  d'uriné.  Elle  n'a  pas  ressenti  de  douleurs  en  ceinture,  seule- 
meot  quelques  fourmillements  et  quelques  crampes  dans  les  jambes.  Il  est  à  noter  que 
d'avril  1901  à  janvier  190â,  la  malade,  étant  GUe  de  salle  chez  un  marchand  de  vin,  afait 
pendant  ces  dix  mois  des  excès  de  boisson. 

Depuis  janvier  1902.  c'est-à-dire  huit  mois  avant  le  début  de  sa  paraplégie,  elle  est 
bobre. 

Èitit  aetuel  U  4  janvier  1903.  —  La  malade  peut  se  tenir  debout,  sans  appui.  Elle 
man:be  en  s^appuyaot  sur  le  bras  de  quelqu'un,  mais  elle  marche  péniblement  en  traînant 
la  pointe  des  pieds.  La  force  musculaire  des  membres  inférieurs  est  très  diminuée.  Elle 
ihve  avec  peine  les  jambes  au-dessus  du  plan  du  lit.  Au  repos  dans  le  décubitus  dorsal, 
ks  membres  inférieurs  sont  en  rotation  externe;  les  pieds  sont  en  flexion,  le  bord  interne 
légèrement  relevé,  la  voûte  du  pied  creusée,  le  gros  orteil  en  flexion  dorsale  des  deux 
cOiés.  Celte  paraplégie  est  absolument  flasque,  sans  trace  d'atrophie  musculaire.  Les 
irvtics  nerveux  et  les  masses  musculaires  sont  aussi  indolents  h.  la  pression  que  chez 
on  sujet  normal.  Incontinence  d'urine  permanente. 

Rnllexes  paiellaires  et  achilléens  complètement  abolis  des  deux  côtés.  Réflexe  cutané 
plantaire  très  exagéré  des  deux  côtés.  Signe  de  Babînski  bilatéral  très  accusé.  Pupilles 
Qormaies  comme  diamètre  et  comme  réactions.  La  sensibilité  superficielle  et  profonde,  la 
sen.^ibilit(^  osseuse,  sont  intactes  aux  membres  inférieurs  comme  sur  le  reste  du  corps. 
Ueontractililéf&radique  et  galvanique  des  muscles  des  membres  inférieurs  est  normale. 
U  lootraclilité  idio-musculaire  est  exagérée.  La  malade  est  soumise  &  un  traitement 
%  rifique  intensif  dès  son  arrivée.  Frictions  avec  4  grammes  d'onguent  napolitain  bella- 
tioaè  lodure  de  potassium  à  dose  rapidement  progressive,  8  grammes  par  jour  Malgré 
ce  traitement  intensif  la  paraplégie  a  continué  À  progresser  pendant  les  mois  de  janvier  et 
île  février. 

Étui  actuel  le  2  mar$  1903.  —  Depuis  un  mois,  l'affection  a  beaucoup  progressé,  la 
m&Idde  ne  peut  plus  marcher  seule  même  en  s'appuyant  sur  le  bras  de  quelqu'un.  C'est 
«  p»'ine  si,  lortement  soutenue  sous  les  bras,  elle  peut  avancer  de  quelques  pas.  La  para- 
i>l(*;;ie  est  toujours  absolument  flasque,  sans  atrophie,  et  cette  flaccidité  permet  d'étudier 
en  détail  la  paralysie  dans  chaque  groupe  musculaire.  Dans  le  décubitus  dorsal,  la  ma- 
Lidi*  ne  peut  élever  les  talons  au-dessus  du  plan  du  lit.  Ici  nous  trouvons  une  topogra- 
|ilii?  do  la  paralysie  très  analogue  à  celle  qui  a  été  constatée  par  Pierre  Marie  dans  la 
paMplégie  spasmodique  syphilitique  (1). 

U  |>araplégie  est,  en  eifet,  nettement  dissociée  chez  cotte  malade.  Certains  groupes 
sjQ^'ulaires  sont,  sinon  seuls  pris,  tout  au  moins  beaucoup  plus  paralysés  que  d'au- 
tiv«et  la  flaccidité  de  la  paraplégie  en  rend  la  constatation  très  facile. 

ifembres  infèrieurt.  —  Flexion  plantaire  de  tout  le  pied  très  aifaiblie  &  gauche,  dimi- 
nua un  peu  moins  à  droite. 

Flexion  plantaire  des  orteils  très  diminuée  à  gauche,  aifaiblie  à  droite. 

Flexion  dorsale  des  orteils  à  peu  près  conservée. 

ia/iibier  antérieur  conservé  des  deux  côtés,  plus  faible  &  gauche. 

Fléciiisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  paralysés  complètement  à  gauche,  un  peu  plus 
tciDservés  à  droite. 

KilcQseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  conservés  des  deux  côtés. 

Flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  (psoas-iliaque)  presque  abolie  des  deux  côtés. 

Adducteurs  des  cuisses  très  afl'aibiis  des  deux  côtés. 

Abducteurs  des  caisses  très  affaiblis  des  deux  côtés. 

E.itt'osion  des  cuisses  &  peu  près  normale. 

Bdtation  de  la  cuisse  en  dehors  diminuée  à  gauche,  plus  forte  À  droite. 

HuUtioaen  dedans  parait  normale  (?). 

Hypotonie  des  membres  inférieurs. 

Pa«5  d'atrophie  musculaire. 

Mewbrei  supérieurs.  —  Motilité  normale. 

-*^eiwi6i/iié.  —  Aucun  trouble  des  sensibilités  superficielle  ou  profonde.  Sens  des  atti- 
tades  et  sensibilité  osseuse  intactes. 

^f^uu  rotuUens  et  achilléens  abolis  des  deux  côtés.  Réflexes  olécraniens  conservés. 

Sensibilité  plantaire  exagérée.  Signe  de  Babinski  très  net  dos  deux  côtés. 

Il)  i^iEBUfi  Maiib,  Soc.  méd.  det  hôp.  de  Paru,  1902,  p.  115-117. 
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Réflexe  pharyngien  conservé. 

Sphincter  vétical.  — Incontinence  d*urine.  Cette  incontioence,  qui  existait  au  débat  iif>< 
accidents,  avait  disparu  ;  elle  a  reparu  depuis  quelques  jours. 

Pupillei.  —  Rien  à  noter,  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  Taccommodation. 

-  Dans  le  cas  actuel  rinterprétation  des  phénomènes  que  présente  cette  malade 
ne  me  parait  cadrer  avec  aucune  des  théories  qui  ont  été  données  pour  expliquer 
la  dissociation  des  réflexes  tendineux  et  cutanés.  L'existence  d'une  mvêlomf 
lacie  dorso-lombaire  par  artérite  spécifique  me  parait  indiscutable.  Gornm'^ot 
expliquer  d'uûe  part  la  flaccidité  de  la  paraplégie  et  l'abolition  des  réflexes  tio- 
dineux,  et,  d'autre  part,  le  signe  de  Babinski  et  l'intégrité  de  la  seosibilit/*'' 
Pour  ma  part  c'est  la  première  fois  que  je  constate  une  exception  à  la  loi  de 
Bastian . 

M.  J.  Babinski.  —  Dans  les  scléroses  combinées,  l'abolition  des  réflexes  tendi 
neux  peut  coexister  avec  le  signe  des  orteils;  j*ai  observé  et  relaté  des  faits  dt -e 
genre.  Il  est  possible  que  dans  le  cas  de  M.  Dejerine  il  s'agisse  d'une  associatinD 
du  même  ordre:  dans  cette  hypothèse,  qui  me  semble  d'autant  plus  acceptable 
que  la  malade  est  syphilitique,  l'abolition  des  réflexes  tendineux  serait  sous  U 
dépendance  d'une  lésion  tabétique  des  racines  postérieures. 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  puis  admettre  ici  l'hypothèse  d'une  sclérose  eombinre 
Cette  femme  n'a  jamais  eu  la  moindre  douleur  fulgurante,  elle  n'a  aucun  tro':- 
ble  quelconque  de  la  sensibilité,  ses  pupilles  réagissent  normalement.  Elle  a  «ir 
l'hypotonie  des  membres  inférieurs,  c'est  vrai  ;  mais  c'est  là  une  particulanlé 
qui  n'est  pas  particulière  au  tabès  et  qui  s'observe  dans  la  sclérose  en  plaqut's. 
chez  certains  cérébelleux  et  dans  les  paralysies  flasques. 

M.  J.  Babinski.  —  M.  Dejerine  n'admet  pas  mon  hypothèse,  parce  que,  dit-il. 
il  n'a  trouvé  chez  cette  malade  aucun  signe  de  tabès.  Mais  l'abolition  des  réflexes 
tendineux  en  est  bien  un,  et  ne  sait-on  pas  que  ce  trouble  peut  rester  plus  ou 
moins  longtemps  la  seule  manifestation  de  la  radiculite  tabétique?  L'examen  «iu 
liquide  céphalo-rachidien  a-t-il  été  fait?  Si  non,  il  y  aurait  lieu  de  le  pratiqu^rel 
d'en  faire  connaître  le  résultat.  Et  quels  sont  les  résultats  de  l'examen  élec- 
trique ? 

M.  Dejerine.  —  Les  courants  faradiques  et  galvaniques  sont  perçus  par  ^eU^ 
femme  comme  à  l'état  normal. 

M.  Brissai'd.  —  11  ne  me  pcirait  nullement  inadmissible,  comme  l'idée  en  est 
d'ailleurs  venue  k  l'esprit  de  M.  Dejerine,  qu'une  artérite  syphilitique  de  r»rlére 
spinale  antérieure  ait  pu  donner  lieu  à  ce  syndrome.  Dans  cette  hypothèse.  I<^ 
cordons  postérieurs,  les  cordons  latéraux,  les  cornes  postérieures  étant  respeot*f, 
tout  se  borne  à  une  paralysie  spinale  à  marche  rapide,  non  compliquée  encore 
jusqu'ici  d'atrophie  musculaire.  Tel  me  semble  être  le  diagnostic  auquel  t»n 
finira  sans  doute  par  se  résoudre. 

M,  Dejerine.  —  Une  lésion  localisée  à  la  partie  antérieure  de  la  moelle  entraî- 
nerait une  atrophie  musculaire  qui  fait  défaut  ici.  En  outre,  rexagéralion «la 
réflexe  cutané  plantaire,  la  présence  du  signe  de  Babinski  ne  s'observe  pasdan"» 
ces  conditions. 

L'interruption  de  la  moelle  épinière  peut  être  aussi  bien  le  fait  d'une  m.^^'" 
m&lacie  que  d'un  traumatisme  ou  d'une  compression.  Comme  chez  notre oalau 
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I  sensibilité  était  abolie,  il  n'y  a  pas  d'exception  à  la  loi  de  Bastîan  et  l'examen 
hstologique  permettra  d'indiquer  la  nature  de  la  lésion  qui  a  interrompu  la  con- 
tnctibilité  de  la  moelle  épiniére. 

I 

iV   Étude  clinique  de  la  Forme  Tabétique  des  Scléroses  combinées, 

'  par  MM.  Pierre  Marie  et  0.  Crouzon.  (Présentation  de  malade.) 

Les  scléroses  combinées  de  la  moelle,  quand  elles  empruntent  la  symptomato- 
bgie  du  tabès,  peuvent  prendre  l'aspect  d'une  ataxie  spasmodique  avec  exagéra- 
tion des  réflexes  ou  l'aspect  d'un  tabès  vulgaire.  La  description  de  l'ataxie  spas- 
modique (ataxie  paraplegia,  progressive  spastic  ataxia)  est  bien  précise 
aujourd'hui  et  le  diagnostic  de  cette  forme  se  fait  assez  fréquemment.  Toul  au 
contraire,  la  forme  tabétique  flasque  de  la  sclérose  combinée  est  rarement  dia- 
gnostiquée, elle  est  confondue  le  plus  souvent  avec  le  tabès  vulgaire  et  la  sclérose 
combinée  apparaît  alors  comme  une  trouvaille  d'autopsie.  En  effet,  les  ouvrages 
riassiques  donnent  de  cette  afl'ection  une  description  symptomatique  vague  et 
variable,  ils  nous  apprennent  que  les  lésions  des  cordons  latéraux  peuvent  ne 
iiioditier  en  rien  l'aspect  du  tabès  et  passer  complètement  inaperçues  :  ils  mon- 
trent cependant  que,  dans  certains  cas,  à  côté  des  symptômes  relevant  de  la 
l'-sion  des  cordons  postérieurs,  on  peut  trouver  des  symptômes  relevant  d'une 
sclérose  latérale,  mais  il  s'agit  surtout  alors  de  symptômes  de  nature  spasmo- 
«iique  tels  que  :  exagération  ou  conservation  des  réflexes  avec  affaiblissement 
moteur,  parésie  ou  paralysie,  crampes,  contracture,  clonus  du  pied,  etc. 

Nous  avons  examiné  les  tabotiques  de  l'hospice  de  Bicétre,  pensant  dépister 
parmi  eux  des  malades  atteints  de  sclérose  combinée  méconnue.  Nous  avons  pu, 
au  cours  de  ces  recherches,  trouver  un  ensemble  symptomatique  qui  nous  a 
permis  d'affirmer  chez  quelques-uns  le  diagnostic  de  la.  sclérose  combinée  & 
forme  tabétique. 

La  démarche  d'un  de  nos  malades  nous  a  paru  tout  à  fait  caractéristique  ;  cet 
homme  ne  pouvait  se  déplacer  qu'avec  des  béquilles  ou  dans  un  chariot;  pour  se 
ruettre  en  route  il  se  penchait  en  avant,  laissait  les  jambes  en  arriére,  puis  rame- 
nail  en  avant  l'une  de  ses  jambes  en  traînant  la  pointe  du  pied  ;  il  fléchissait  à 
peine  la  jambe  sur  la  cuisse  et  facilitait  le  passage  de  son  pied  on  avant  en  in- 
clinant le  corps  du  côté  opposé  au  membre  en  mouvement,  il  semblait  que  sa 
jambe  eût  &  tirer  un  poids  lourd;  il  n'y  avait  pas  chez  lui  la  moindre  incoordi- 
nation. 

Cette  démarche  tout  à  fait  spéciale,  nous  avons  pu  la  constater  chez  un  second 
malade  de  Bicètre  atteint  d'une  autre  forme  de  sclérose  combinée,  l'hérédoataxie 
c*^rébelleuse.  Nous  avons  cru  logique  d'attribuer  à  cette  démarche  une  valeur 
pathognomon ique  et  nous  avons  porté  chez  notre  premier  malade  le  diagnostic 
de  sclérose  combinée  des  cordons  postérieurs  et  des  cordons  latéraux  et,  en  par- 
ticulier, du  faisceau  cérébelleux  direct.  Nous  avons  pu  pratiquer  l'autopsie  de 
c*»  malade  et  reconnaître  le  bien  fondé  de  notre  hypothèse  :  les  lésions  attei- 
snient  chez  lui  les  cordons  postérieurs  et  les  cordons  latéraux  et  dans  ceux-ci  la 
sclérose  est  nettement  marquée  dans  les  faisceaux  cérébelleux  directs. 

Nous  attribuons,  pour  le  diagnostic  de  cette  forme  de  sclérose  combinée,  une 
grande  importance  diagnostique  à  la  perte  ou  &  l'affaiblissement  delà  force  mus- 
^'ulaire  des  membres  inférieurs  survenant  chez  un  tabétique.  Cette  notion  de  la 
f<irapUyie  compliquant  le  tabès  et  témoignant  de  la  lésion  des  cordons  latéraux 
n'est  certes  pas  nouvelle,  mais  il  semble  qu'elle  ait  été  perdue  de  vue,  du  moins 
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en  ce  qui  concerne  le  tabès  non  spasmodique,  le  tabès  qui  reste  flasque.  La  plus 
ancienne  mention  de  cette  relation  entre  la  paraplégie  et  la  lésion  des  cordons 
latéraux  chez  les  tabétiques  est  celle  de  Levden  (1863).  Puis  en  Ffance,  Bou- 
chard (1865)  cite  les  faits  de  Leyden,  une  observation  de  Charcot  et  une  obser- 
vation personnelle  ;  il  montre  que  chez  les  ataiiques  il  s*opère  quelquefois  une 
transformation  dans  les  symptômes  morbides,  que  des  malades  quiétaieui  d'abord 
franchement  ataxiques  deviennent  des  paraplégiques  et  que,  dans  les  autopsies 
de  ces  malades,  on  trouve,  indépendamment  des  lésions  des  cordons  postérieurs, 
une  altération  plus  ou  moins  marquée  des  cordons  latéraux.  Ce  signe  est  men- 
tionné dans  les  observations  de  Pierret  (1871),  de  Prévost  (1877),  sa  valeur 
est  aussi  signalée  par  Westphal.  Damaschino  (1883)  montre  qu'il  existe  chez 
les  tabétiques  une  relation  entre  l'affaiblissement  musculaire  sans  atrophie 
musculaire  et  les  lésions  des  cordons  latéraux,  et  montre  qu'il  faut  distinguer 
cette  paraplégie  de  l'excessive  incoordination  qui  peut  passer  pour  de  la  faiblesse 
musculaire  et  de  raffaiblissement  avec  atrophie  musculaire  dû  à  l'atrophie  des 
grosses  cellules  de  la  corne  antérieure.  Dejerine  (1884)  dans  plusieurs  observa- 
tions montre  la  valeur  de  ce  symptôme  dans  le  diagnostic  des  lésions  des  cor- 
dons latéraux  chez  les  tabétiques  :  c'est  aussi  par  ce  mojen  que  le  diagnostic  de 
tabès  combiné  a  pu  être  fait  dans  l'une  des  deux  observations  de  la  thèse  d'.Vus- 
cher. 

Sur  sept  observations  de  scléroses  combinées  de  forme  tabétique  flasque 
recueillies  dans  le  service  de  l'un  de  nous  et  publiées  par  Kattwinkel  de  Munich 
(1902),  la  paraplégie  existait  cinq  fois.  Dans  deux  nouvelles  observations  de 
sclérose  combinée  de  forme  tabétique  avec  autopsie  recueillies  à  Bicètre,  ce 
signe  existait  aussi;  dans  l'un  des  cas,  celui  précisément  auquel  nous  faisons 
allusion  en  parlant  de  la  démarche  spéciale,  nous  avons  pu  voir  cette  paraplégie 
évoluer  progressivement,  confinant  le  malade  au  lit  pendant  les  quatre  mois  qui 
ont  précédé  sa  mort. 

Aussi  pouvons-nous  aujourd'hui,  grâce  à  la  paraplégie,  ioupçonner  la  sclén^se 
combinée  chez  les  tabétiques  où  elle  existe  seule,  afirmer  la  sclérose  combinée 
quand  elle  existe  associée  aux  autres  symptômes  qui  constituent,  croyons-nous, 
le  tableau  clinique  de  la  maladie.  Cette  paraplégie  a  été  temporaire  ou  intermit- 
tente chez  quatre  de  nos  malades  vivants  ;  chez  l'un  d'eux,  elle  a  atteint  les 
membres  inférieurs  tantôt  alternativement,  tantôt  simultanément;  chez  ie.s 
autres,  elle  a  atteint  les  deux  membres  inférieurs  simultanément.  Elle  est  sur- 
venue rapidement  en  quelques  jours  chez  ces  quatre  malades,  elle  a  disparu 
progressivement  en  huit,  quinzejours  ou  deux  mois,  ou  un  an.  Chez  deux  d'entre 
eux,  après  plusieurs  attaques,  la  paraplégie  est  devenue  permanente.  La  para- 
plégie s'est  installée  progressivement  et  d'une  façon  définitive  chez  deux  autres 
malades.  Enfin  un  malade  est  devenu  paraplégique  brusquement  en  une  nuit,  il 
y  a  trois  ans,  et  depuis  est  resté  confiné  au  lit. 

Nous  croyons,  en  outre,  qu'il  faut  attacher  une  grande  importance  au  phéno- 
mène des  orteils  surajouté  aux  signes  du  tabès  pour  le  diagnostic  de  la  sclérose 
combinée.  Déjà  le  signe  de  Babinski  avait  permis,  en  Tabsence  des  réflexes  ten- 
dineux et  de  la  contracture,  de  faire  le  diagnostic  d'hémiplégie  et  de  sclérose  du 
faisceau  pyramidal  chez  les  tabétiques.  Au  Congrès  de  1900,  M.  Babinski  fît  con- 
naître qu'il  avait  pu  constater  chez  des  tabétiques  avérés  le  phénomène  des 
orteils  et,  d'autre  part,  qu'il  avait  pu  constater  le  même  signe  chez  des  malades 
présentant  de  l'abolition  du  réflexe  achilléen  ;  il  émettait  l'opinion  qu'il  se  trou- 
vait en  présence  de  scléroses  combinées  et  que  la  fréquence  de  cette  affection 
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Uit  plus  grande  qu'on  ne  le  pensait  généralement.  Nous  partageons  cette  opi- 
tion  et  nous  sommes  en  mesure  de  lui  apporter  une  conûrmation  nécropsique. 
tous  avoDs,  pendant  neuf  mois,  observé,  au  point  de  vue  du  phénomène  des  orteils, 
e  malade  dont  nous  avons  déj&  parlé  deux  fois,  à  propos  de  la  démarche  et  de 
a  paraplégie:  Textension  des  orteils,  constatée  neuf  mois  avant  la  mort,  a  été 
eritiée  à  plusieurs  reprises  jusque  dans  les  derniers  jours  de  ce  malade.  Nous 
i\ODs  pu  ainsi,  alors  que  la  démarche  nous  avait  déjà  fait  faire  le  diagnostic 
le  sclérose  combinée,  être  amenés  à  cette  même  conclusion  par  le  signe  de  Ua- 
»inski  :  la  justesse  de  ces  inductions  cliniques  a,  nous  l'avons  dit,  été  confirmée 
ar  l'autopsie.  Nous  pouvons,  dés  lors,  interpréter  de  la  même  façon  les  cas  où 
eitension  des  orteils  se  surajoute  au  tableau  clinique  du  tabès.  Dans  une  ana- 
v^e  clinique  de  47  cas  de  tabès  (1902)  Bjron  Bramwell  a  noté  cinq  fois  l'exten- 
ioQ  des  orteils;  si  ]*on  en  excepte  un  cas  où  il  y  eut  deux  attaques  d'hémi- 
ilé^ie  :  Tune  à  droite,  l'autre  &  gauche,  et  un  deuxième  cas  compliqué  de 
i}(/hilis  cérébrale,  il  reste  trois  cas  où  ce  signe  ne  semble  pas  expliqué  d'une 
auQ  nette  et  satisfaisante  pour  l'auteur;  nous  pensons  qu'il  s'agit  là  de  scié- 
D^i's  combinées.  Nous  pensons  aussi  être  de  même  la  présence  de  cette  lésion 
iiez  quatre  malades  de  Bicètre  qui  présentent  le  phénomène  des  orteils  ;  trois 
IVDtre  eux  du  reste  sont  des  paraplégiques  et  ce  signe  ne  vient  que  conGrmer 
:e!iji  que  nous  avons  déjà  étudié. 

.Nous  devons  aussi  signaler  la  fréquence  de  la  cécité  chez  les  malades  atteints 
le  vclérose  combinée.  Sur  les  neuf  autopsies  de  cette  affection  que  nous  possé- 
Ions  actuellement,  six  fois  les  malades  ont  été  aveugles.  Des  quatre  malades  du 
(^TTiee  de  Bicètre  que  nous  croyons  actuellement  atteints  de  sclérose  combinée, 
Ihji  sont  aveugles,  deux  sont  vo^^ants  ;  c'est  là  une  proportion  plus  forte  que 
y)ie  de  la  cécité  dans  le  tabès  en  général  (un  aveugle  sur  quatre  environ  parmi 
B^*«  malades  de  Bicètre) .  De  même  on  trouve  deux  scléroses  combinées  parmi 
nofft  tabétiques  aveugles  et  on  n'en  rencontre  que  deux  sur  trente-cinq  voyants. 

KriGn,  sans  prétendre  ûxer  ici  Tétiologie  des  scléroses  combinées,  nous  devons 
io^-ntionner  l'absence  de  sjpbilis  avouée  chez  deux  de  nos  malades  et,  cbez  l'un 
^«(11  en  particulier,  un  début  tout  à  fait  intéressant  :  brusquement  il  fut  pris 
À'ooe  •  Gévre  cérébrale  >  qui  s'est  manifestée  par  l'impotence  fonctionnelle 
^^rQplae  au  bout  de  deux  jours,  par  l'affaiblissement  de  la  vue,  et  la-  rétention 
i'iriDe;  ces  symptômes  ont  duré  plusieurs  mois,  puis  se  sont  amendés;  les  dou- 
l^'irs  fulgurantes  sont  alors  apparues,  la  force  musculaire  et  la  vue  sont  rêve- 
ries d'une  façon  satisfaisante  pendant  plusieurs  années  pour  diminuer  ensuite 
ilMiûuveau.  11  est  permis  de  penser  qu'il  y  a  eu  là  une  infection  qui  semble 
k^i'irétè  l'origine  des  lésions  actuelles. 

Kn  résumé,  la  forme  de  la  sclérose  combinée  qui  simule  le  tabès  vulgaire 
P^'iit  en  être  distinguée  par  trois  symptômes  :  la  démarche  avec  traïnemeni  de% 
i«*few.  la  paraplégie^  le  phénomène  des  orteilx.  Chacun  de  ces  symptômes  a 
iiie  valeur  presque  pathognomonique  par  lui  seul,  mais  l'association  de  deux  ou 
'^•i>  sTmplômes  donne  une  plus  grande  certitude  au  diagnostic. 

i'ar  ces  moyens  nous  avons  pu,  sur  cinquante-cinq  tabétiques  de  Thospice  de 
i^icèlre,  rencontrer  la  sclérose  combinée  quatre  fois  au  minimum,  soit  dans  une 
pi*u|H)rtioD  de  i/i3  :  ce  n'est  donc  pas  là  une  afîection  rare  et  nous  pensons 
<?q'<^d  pcjurra,  avec  les  signes  sur  lesquels  nous  venons  d'insister,  la  découvrir 
dans  les  proportions  où  nous  l'avons  trouvée,  parmi  les  cas  considérés  générale- 
ni-«t  comme  des  tabès  vulgaires. 
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V.  A  propos  de  la  Trépidation  Épileptoïde,  par  MM     Léopolo  1>m 

et  A.  Baukr  (présentation  de  malade.) 

La  question  de  la  valeur  diagnostique  de  la  trépidation  épileptoide  a  été  dis- 
cutée à  la  dernière  séance  de  la  Société  à  propos  d'un  cas  de  MM.  Ballet  e'. 
Delherm.  Ces  auteurs  ont  admis  que  le  clonus  du  pied  pouvait  se  rencontrer  dao^ 
la  neurasthénie.  Le  professeur  Dejerine  et  le  professeur  Raymond  ont  fait  à  ^^t- 
propos  mention  du  clonus  du  pied  dans  l'hystérie.  Nous  rappellerons  que  Charcoi 
a  signalé  lui-même  cette  dernière  possibilité  dans  le  passage  suivant  :  «  La  pré- 
sence de  la  trépidation  épileptoide  dans  des  cas  de  contracture  hystérique,  ter- 
minée brusquement  par  la  guérison,  montre  qu'elle  ne  saurait  être  rattache^ 
toujours  à  l'existence  d'une  lésion  matérielle  des  faisceaux  latéraux  (1).  > 

L'embarras  peut  donc  être  grand  si,  en  dehors  d'une  affection  nerveuse  bien 
caractérisée,  on  se  trouve  en  présence  d'une  trépidation  épileptoide  indiscutable 
et,  pour  ainsi  dire,  monosymptomatique. 

C'est  à  ce  titre  que  nous  vous  présentons  le  malade  suivant.  11  s'agit  d'un 
sujet  de  40  ans,  monteur  en  bronze,  entré  le  47  février  dernier  dans  le  service 
de  notre  maître,  le  docteur  Mathieu,  pour  une  entérite  chronique  et  une  ba<^il- 
lose  discrète  du  poumon  gauche. 

Au  cours  de  recherches  systématiques  entreprises  sur  la  trépidation  épile^- 
toïde,  nous  avons  constaté  par  hasard  que  ce  malade  présente  au  niveau  du  ^md 
droit  un  clonus  typique.  On  l'obtient  soit  par  le  redressement  de  la  plante  du 
pied,  suivant  le  procédé  habituel,  soit  par  la  percussion  du  tendon  d'Achille.  m'ÎL 
par  la  piqûre  de  la  plante  du  pied.  Ce  clonus  se  prolonge  indéOniment.  11  >^t 
constant.  11  est  donc  indiscutable.  Le  malade  en  ignorait  d'ailleurs  Texistence 

Quelle  en  est  la  valeur? 

Nous  regardons  le  malade.  Il  présente  une  asymétrie  faciale  :  la  commissure 
labiale  est  abaissée  &  gauche,  le  pli  naso-labial  peu  accentué  de  ce  côté,  la  pau- 
pière supérieure  gauche  un  peu  tombante. 

Nous  l'interrogeons.  11  est  fils  d'alcoolique,  a  une  sœur  qui  fut  atteinte  dans 
l'enfance  de  paralysie  faciale,  suite  de  convulsions.  Il  a  marché  vera  2  ans.  a 
eu  de  l'incontinence  d'urine  jusqu'à  6  ans,  est  sensible,  émotif,  pleure  facile- 
ment, est  onychophage.  Enfin,  à  25  ans,  il  a  eu  une  chorée  généralisée  qui  i 
duré  six  mois. 

S'agit-il  donc  d'une  trépidation  épileptoide  chez  un  nerveux  dégénéré? 

Nous  passons  à  l'examen  objectif;  nous  examinons  les  réflexes.  Sauf  le  rèîlex'' 
massétérien,  ils  sont  tous  manifestement  exagérés.  En  plus,  on  constate  parfois 
au  niveau  des  cuisses  des  contractures  fasciculaires  survenant  par  crises,  nue 
sorte  de  rayoclonie.  Le  myotpdème  est  accentué  aux  biceps.  Le  sujet  se  plaint 
de  crampes  dans  les  mollets. 

On  voit  donc  que  le  système  musculaire  est  excitable  chez  notre  sujet.  |»eul- 
ètre aussi  le  système  tendineux  :  on  arrive,  en  effet,  par  des  excitations  répéttes. 
à  obtenir  une  tendance  à  la  trépidation  épileptoide,  et  parfois  des  secou5>c5 
répétées,  du  côté  gauche. 

Est-ce  donc  un  cas  qui  se  rapproche  de  celui  de  MM.  Ballet  et  Delherm:  et  !•  i, 
la  trépidation  épileptoide  offrant  tous  ses  caractères  et  étant,  en  plus,  constante, 
faut-il  décidément  dénier  à  la  trépidation  son  importance  diagnostique? 

Nous  poursuivons  l'enquête .  En  réalité,  si  les  réflexes  sont  partout  exagèrrs. 

(1)  Charcot,  Œuvres  complètes,  1. 1,  1892,  p.  351. 
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ils  présentent  uDe  prédominance  manifeste  du  côté  droit.  Parfois  même,  la  per- 
cussion du  réflexe  tendineux  du  poignet  provoque  une  sorte  de  trépidation 
epileptoïde. 

Kn  outre,  depuis  sept  à  huit  ans,  le  malade  a  remarqué  qu'il  avait  un  peu  de 
faiblesse  à  droite.  Et  de  fait,  il  serre  seulement  ââ  kilogrammes  au  dynamomètre 
delà  main  droite  contre  27  kilogrammes  du  côté  gauche.  Il  est  capable  de  mar- 
cher à  cloche-pied  sur  le  pied  droit,  mais,  de  temps  en  temps,  dans  la  marche 
normale,  la  plante  vient  frotter  contre  le  sol. 

11  pourrait  s'agir  k  la  rigueur  d'une  hémiparésie  hystérique,  d'autant  que 
d'une  façon  inconstante  des  troubles  de  sensibilité  (hyperesthésie  à  la  piqdre) 
sont  apparus  au  niveau  du  membre  inférieur  et  qu'en  plus  il  n'existe  pas  de 
parêsie  faciale.  Le  réflexe  pharyngolaryngé  est  en  outre  complètement  aboli. 

Pour  la  circonstance,  M.  Babinski  nous  a  enseigné  des  signes  qu'il  est  utile  de 
rechercher  ici  :  • 

Le  signe  du  peaucier;  il  est  absent. 

L'eitension  du  gros  orteil;  il  est  possible  qu'elle  existe,  mais  elle  estdiscu-; 
table.  Parfois,  à  la  suite  de  l'excitation,  le  gros  orteil  se  fléchit.  Souvent  l'exten- 
sion est  tardive  ou  parait  volontaire.  Très  rarement,  l'extension  se  fait  avec  la 
lenteur  réflexe  nécessaire. 
Par  contre,  le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  positif. 
En  résumé,  nous  trouvons  une  trépidation  epileptoïde  &  caractères  typiques, 
la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  peut-être  le  signe  de  Babinski.  Nous 
croTons  pouvoir  conclure  à  une  trépidation  éinlepioide  organique. 
De  quelle  afi'ection  nerveuse  le  sujet  est-il  atteint? 

Parmi  les  fiifférentes  hypothèses  possibles,   la  plus  vraisemblable  est  qu'il 
H'a?it  d'une  plaque  de  sclérose  située  du  côté  droit  de  la  moelle,  assez  haut  pour 
•iéterroiner  une  parésie  et  une  exagération  des  réflexes  des  membres  supérieur  et 
inférieur. 
A  quoi  peut-oD  rapporter  cette  plaque  de  sclérose? 

Le  malade  n'a  eu  ni  syphilis  ni  paludisme.  11  n*est  pas  alcoolique.  L'examen 
cytologique  a  été  négatif.  Pourrait-on  penser  à  une  sclérose  en  plaques  fruste, 
unilatérale?  En  faveur  de  cette  opinion,  on  peut  faire  valoir  que  lorsqu'on  fatigue 
les  veux  du  malade,  on  obtient  quelques  secousses  nystagmiformes.  Mais  il 
neiiste  ni  vertige,  ni  tremblement,  ni  troubles  de  la  parole.  Pourrait-on  incri- 
miner la  tuberculose?  On  peut  objecter  qu'elle  est  discrète  et  récente.  Ce  qu'on 
relève  dans  l'observation,  c'est  que  le  sujet,  à  l'âge  de  18  ans,  a  eu  une  attaque 
<le  rhumatisme  articulaire  aigu  généralisé,  qui  a  duré  quatre  mois;  une  seconde, 
à  19  ans.  qui  a  duré  deux  mois;  une  troisième,  au  régiment,  avant  sa  chorée, 
qui  a  duré  trois  mois. 

Le  rhumatisme,  facteur  chez  lui  de  chorée,  a  pu  toucher  le  système  nerveux 
et  laisser  comme  séquelle  une  plaque  sclèreuse.  Nous  tenons  &  rappeler  à  ce 
propos  que  l'un  de  nous  a  signalé  l'existence  de  trépidation  epileptoïde  transitoire 
«u  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  (Léopold  Lévi,  Soc.  de  Neurol.,  1904). 
En  somme,  nous  insistons  sur  l'existence,  presque  &  l'état  isolé,  chez  un 
névropathe  dégénéré,  du  symptôme  trépidation  epileptoïde  que  nous  rapportons, 
<1  après  les  arguments  utilisés,  &  une  affection  organique.  Nous  serions  bien  aise 
<i*avoir  l'opinion  de  la  Société  à  ce  sujet. 
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VI.  Malformations  congénitales  multiples  des  membres  inférieurs  : 
Phocomôlie  et  Hémimélie,  par  MM.  Gombault  et  Halbron.  (PrésentatioQ  de 
malade.) 

Il  s'agit  d'un  sourd-muet,  âgé  de  46  ans,  Ernest  F...  Dans  ses  antécédents, 
nous  ne  trouvons  à  relever  que  Talcoolisme  de  sa  mère.  Né  avant  terme,  à  buit 
mois,  en  présentation  du  siège,  on  a  été  frappé  dès  la  naissance  par  rinégalito 
des  deux  membres  inférieurs.  A  l'âge  de  8  mois,  il  aurait  présenté  des  phéno- 
mènes méningi  tiques. 

Sa  taille  est  de  i  m.  27.  La  tête,  les  membres  supérieurs  et  le  tronc  sont  nor- 
malement conformés.  Le  développement  génital  s'est  fait  régulièrement,  il  n > 
a  pas  d'ectopie  testiculaire.  Il  existe  toutefois  un  léger  hjrpospadias  balantque. 

Les  deux  membres  inférieurs  sont  le  siège  de  malformations,  mais  h.  un  degiv 
différent.  Dans  la  station  verticale,  le  pied  gauche  arrive  à  peine  au  genou  droit  ; 
la  hauteur  du  membre  inférieur,  mesurée  à  partir  de  la  crête  iliaque,  est  de 
62  centimètres  &  droite,  de  32  à  gauche. 

A  droite,  la  cuisse  est  à  peu  près  normale;  on  sent  la  rotule;  les  mouvements 
de  la  hanche  et  du  genou  s'effectuent  bien.  Comme  dans  tous  les  cas  analogues, 
le  tibia,  en  plus  d'un  aplatissement  transversal,  présente  une  courbure  connexe 
en  avant  On  ne  sent  pas  le  péroné.  Le  deuxième  et  le  troisième  orteils  manquent. 

Lo  pied  était  complètement  déjeté  en  dehors  :  en  1896,  M  le  professeur  Jîir- 
misson  a  pratiqué  une  intervention  destinée  à  corriger  la  déviation  du  pied  et 
qui  a  permis,  grâce  à  l'emploi  d'un  pilon  à  gauche,  la  marche  jusqu'ici  impo>- 
sible;  en  1897,  M.  Kirmisson  a  montré  &  la  Société  de  chirurgie  le  résultat 
obtenu  sur  ce  malade. 

Le  membre  gauche  est  complètement  déformé.  A  sa  racine  on  trouve  une 
masse  globuleuse  faisant  saillie  en  avant  et  représentant,  comme  le  montre  ia 
radiographie,  la  hanche,  la  cuisse  et  le  genou.  Le  tibia  est,  comme  k  droite, 
courbé  en  avant  et  aplati  latéralement.  Quelques  mouvements  de  la  jambe  sur  la 
cuisse  sont  possibles.  On  ne  sent  ni  la  rotule  ni  le  péroné.  Le  pied  est  en  valgus. 
11  n'existe  que  quatre  orteils,  et  les  deux  moyens  sont  unis  par  une  sjodactrlie. 

La  peau  est  saine,  un  peu  cyanosée;  le  développement  du  système  pileux  est 
un  peu  exagéré. 

La  sensibilité  est  intacte,  l'intelligence  moyenne. 

Nous  avons  pu  bien  apprécier  le  nombre  et  l'étendue  des  lésions  osseuses, 
grâce  aux  nombreuses  radiographies  faites  par  M.  Infroit. 

Le  bassin  est  ovalairc,  avec  aplatissement  du  côté  droit.  Le  fémur  droit  est 
normal,  sa  diaphyse  est  cependant  un  peu  grêle.  A  gauche,  le  fémur  n*est  repré- 
senté que  par  une  masse  dont  les  dimensions  sont  à  peu  prés  celles  d'une  extré- 
mité supérieure  de  fémur  normal.  La  tète  petite,  effilée,  est  luxée  en  bas  et 
répond  au  bord  inférieur  de  la  cavité  cotyloïde.  Le  fémur  semble  s'arrêter  au 
niveau  de  ce  qui  serait  le  col  chirurgical.  Au-dessous  est  le  plateau  tibial  qu'un 
intervalle  net  sépare  du  fémur. 

Les  deux-  tibiati  ont  sensiblement  même  longueur,  même  forme  convexe  en 
avant;  on  distingue  bien  le  cartilage  de  conjugaison  supérieur. 

La  rotule  n'existe  qu'à  droite. 

Le  péroné  manque  complètement  des  deux  côtés. 

Au  pied,  à  droite,  à  la  suite  de  l'intervention,  le  tibia  etlecalcanéura  semblent 
étroitement  unis.  Les  os  du  torse  antérieur  sont  réduits  à  deux.  Aux  trois  orteils 
correspondent  trois  métatarsiens.  A  gauche,  l'astragale  est  peu  visible,  le  cal- 
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anéum  est  altoDgé  d'avant  en  arriére.  Les  os  du  tarse  antérieur  semblent  au 
lombre  de  trois.  Chaque  phalange  s'articule  avec  un  métatarsien  et  les  quatre 
Délalarsiens  sont  bien  distincts. 


ni  Note  sur  les  Altérations  de  la  Sensibilité  et  leur  rapport  avec 
la  Perception  de  l'Espace  dans  un  cas  de  Sclérose  Combinée,  par 

iN.  V.ASCHiDE  et  Rousseau. 

Cette  observation  a  été  prise  à  Bicètre,  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Harie,  que  nous  tenons  à  remercier  tout  particulièrement  de  la  bienveillante 
hospitalité  qu'il  nous  a  accordée. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  dépendant  de  lésions  du  système  nerveux  cen- 
tral (sclérose,  tabès,  s^'ringomyélie)  ont  été  jusqu'ici  considérés  presque  exclu- 
dvement  soit  au  point  de  vue  clinique  et  pratique,  soit  au  point  de  vue  de  la 
recherche  des  Toies  de  conduction  dans  la  moelle  épinière.  Nous  voudrions 
mettre  en  relief  Tîntérét  que  ces  troubles  présentent  si,  d'un  point  de  vue  théo- 
rique, l'on  essaie  de  préciser  les  lois  de  dégénérescence  des  diverses  formes  de  la 
seosibilité,  envisagées  dans  leur  corrélation  réciproque,  ou  si,  d'un  point  de  vue 
psychologique,  l'on  considère  les  modifications  que  la  présence  de  ces  troubles 
entraine  dans  la  perception  de  l'espace. 

Le  malade  D...,  outre  les  altérations  de  la  sensibilité  que  nous  signalons,  pré- 
Kntait  une  cécité  complète  depuis  1897.  Nous  l'avons  examiné  en  novembre  et 
d^'cembre  1902,  sept  semaines  avant  sa  mort,  survenue  dans  la  première  quin- 
lainede  février  1903. 

I.  Sensibilité  tuperficielle. —  a)  La  sensibilité  tac- 
tile proprement  dite,  mesurée  à  Taide  d'aiguilles 
dont  le  poids  variait  intre  0  gr.  003  et  1  gramme 
(système  Toulouse-Vaachide),  est  entièremeni  abolie 
sur  les  membres  gauches  et  sur  la  partie  gaucho  du 
tronc,  tille  est  très  Taiblo  sur  les  membres  droits. 

6)  La  êentibdité  au  froide  mesurée  à  Taide  de 
gouttelettes  d'eau  (Ihermo-estliésimètrc  Toulouse- 
Vaschide),  est  conservée,  sauf  ^ur  l'avaut-bras,  le 
bras  et  le  pied  gauches  qui  présentent  de  l'hypotis- 
tliésie.  D'une  façon  générale,  la  sensibililé  à  la  cha^ 
U>i()M  du  cordon  postérieur  surtout  mar-     leur  est  diminuée. 


1"^  au  aireau  du  cordon  de  Coll.  Lésions 
*a  bitceau  cérébelleux  direct.  Le  détail  des 
iltcratioat  médnJlaires  sera  donné  plus  tard, 
(-  temps  matériel  étant  encore  insufttsant 
P^r  pratiquer  la  coloration  de  Weigerl. 


II.  Sensibilité  musculaire  profonde. 

a)  Considérée  au  point  do  vue  statique,  8ans  in- 
tervention active  des  muscles,  cette  sensibilité  est 
profondément  altérée. 

b)  La  sensibilité  musculaire  dynamique,  à  peu 
pYés  abolie  pour  les  membres  inférieurs,  a  conservé 

uoe  extrême  délicatesse  dans  les  membres  supérieurs.  D...  distingue  avec  une  extrême 
(ùreié  les  diverses  pièces  de  monnaie  par  les  différences  d*«'paisseur  de  leur  bord, 
en  enfonçant  profondément  la  tranche  de  chaque  pièce  dans  rextrémité  de  l'index  et  en 
appuyant  fortement;  par  le  même  procédé,  de  deux  angles  mesurant  45«  et  51»,  D... 
recoonait  celui  qui  présente  A  son  sommet  la  plus  grande  ouverture. 

1^  système  des  sensations  musculaires  profondes  des  membres  supérieurs  forme  la  base 
<lê  toute roricntation  dans  la  vie  (juotidieone  du  sujet.  Lorsqu'il  veut  sortir  de  la  salle, 
1>  -s'appayant  sur  la  barre  de  fer  des  lits  placés  à  la  file,  ne  compte  Jamais  le  nombre 
<!e$  lits  dépassés,  mais  connaissant,  par  habitude  acquise,  les  diilérents  écartements  qui 
9é\>arcQt  un  lit  d'un  autre,  il  s'oriente  grâce  à  la  conscience  de  l'effort  musculaire 
accompli  pour  franchir  ces  intervalles  différents. 

U  malade  étant  couché,  si  l'on  étudie  d'une  façon  plus  précise  le  fonctionnement  de  cet 
^tûtn^sme  musculaire,  l'on  est  amené  à  distinguer  deux  groupes  dans  la  série  des  mou- 
vtoients  iccomplis. 
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Dans  le  premier  prennent  place  les  mouvements  goavernés  par  le  sentîmeot  d'une 
décision  et  par  la  connaissance  d'un  point  de  repère  constant.  En  Tespèce,  le  point  de 
rept^^re  est  le  bâtonnet  qui,  suspendu  au-dt'ssus  de  chaque  lit  d'hôpital  sert  au  malade 
pour  se  soulever.  La  plus  grande  longueur  qun,  dans  c<'s  conditions,  D...  puisse  appré«^.er 
est  comprise  entre  ce  bâtonnet  et  l'extrémité  de  sa  main  droite,  le  bras  étant  êteadu  r^ao» 
le  sons  de  la  largeur.  Dans  cet  intervalle  D...  localise  avec  une  extrême  précision  U> 
objets  et  la  situation  de  son  propre  bras.  Que  l'observateur  place  lui-même  le  bras  ca 
sujet  à  une  certaine  dis^nce  du  bâtonnet  et  prie  D...  de  lui  indiquer  la  valeur  iiuméri<|ue 
de  cette  distance,  ou  qu'au  contraire  il  lui  donne  un  cliiil're  et  le  prie  de  placer  son  lirm.» 
dans  la  position  requise,  les  r«''poii8PS  et  les  actes  du  su^et  conconient  d'une  façon  remar- 
quable avec  les  valeurs  réelles  que  l'observateur  mesure.  Le  malade  déclare  que  Tapprr- 
ciatiun  de  ces  mesures  est  fuite  sans  aucune  représentation  visuelle  :  elle  est  es^clusi cé- 
ment angulairo  et  connue  par  les  déplacements  musculaires  du  bras  formant  lui-iuéme  le 
côté  mobile  d'un  angle  variable  dont  le  sommet  serait  placé  à  Tépaule  du  sujet,  et  dont 
le  côtétixe  serait  représenté  par  la  droite  joignant  l'épaule  au  bâtonnet.  Les  loi'alî salions 
en  hauteur,  entre  le  lit  et  le  bâtonnet,  se  font  par  le  même  procédé.  Seules  les  Iocah^â- 
tions  dans  le  sens  obliiiue  sont  plus  difficiles  et  s'accunipaguent  d'une  représentation 
visuelle,  le  sujet  considérant  la  droite  .oblique  parcourue  comme  Tliypotlieause  d'un 
triangle  rectangle  dont  les  deux  autres  côtés  sont  des  droites  horizontale  et  Tertiraie 
conbues  et  appréciées  comme  précédemment  :  encore  cette  représentation  visuelle  n*est- 
elle  qu'un  intermédiaire  entre  une  série  de  sensations  musculaires  nouvelles  et  deux 
séries  de  sensations  musculaires  déjà  perçues.  Ce  qui  reste  caractéristique  de  ce  mode 
de  perception,  c'es^t  en  somme  l'intervention  du  sentiment  d'un  espace  angulaire  dont  U 
valeur  est  exprimée  numériquement  par  celle  de  l'arc  qui  mesure  cet  angle. 

Le  second  groupe  de  sensations  constituant  cet  automatisme  est  formé  par  le  système 
des  mouvements  que  ne  guide  pas  l'idée  ou  le  sentiment  d'une  direction  préi-ise  Le 
bâtonnet  supprimé,  on  invite  le  malade  &  saisir  un  objet  placé  quelque  part  dans  J'espace 
devant  lui.  iSon  attitude  devient  tout  autre;  il  étend  le  bras  dans  toute  sa  longueur,  U 
main  ouverte,  et  parcourt  ainsi  de  la  gauche  vers  la  droite,  puis  de  la  droite  vers  h 
gauche,  une  série  do  plans  étages  les  uns  au-dessus  des  autres,  d'une  façon  très  irrégu- 
lieie.  En  d'autres  termes,  son  système  d'orientation  repose  non  plus  sur  la  reprè^ïentalion 
de  points  extérieurs  à  lui,  mais  sur  celle  d'un  système  de  plans  déiinis  uniquement  par 
la  notion  plus  ou  moins  vague  des  positions  successives  du  membre.  Mais  toute  appré- 
ciation numérique  dispardit  :  le  sujet  ne  peut  plus,  ou  ne  peut  que  d'une  manière  tièà 
imparfaite,  faire  des  coupes,  en  quelque  sorte,  dans  la  continuité  des  sensations  perr;ut'> 
pour  comparer  ensuite  les  deux  séries  distinctes.  11  possède  très  mal  le  sentiment  ue  la 
direction  des  plans  parcourus,  confondant  un  plan  oblique  et  un  plan  horizontal. 
111.  De  ce  résumé  trop  bref,  deux  conclusions  essentielles  paraissent  se  dégager  : 
(i)  L'espace  visuel  et  l'espace  moteur  sont  irréductibles;  l'espace  visuel  n'absorbe  pas 
l'espace  moteur,  contrairement  à  la  thèse  soutenue  par  certains  psychologues  (i;.  bàiis 
des  conditions  favorables,  l'espace  moteur  peut  devenir  le  principe  d'un  automalistne 
musculaire  qui  écarl'c  l'automatisme  des  images  mentales  visuelles. 

b)  Conformément  à  la  thèse  soutenue  par  M.  Poincaré  (2),  il  importe  de  distinguer 
enire  l'espace  représenté,  ou  espace  géométrique,  défini  comme  un  tout  iiomogv'ne  ot 
isotrope,  â  trois  dimensions,  et  l'espace  objectif  ou  perçu;  ce  dernier  apparaît  comme  un 
donné  relatif  qui  peut  être  plus  complexe  que  l'espa'-e  représenté.  Chez  le  malade  D.. 
nous  voyons  naître  un  mode  d'orientation,  encore  vague  et  mal  drfini,  qui  est  constitué 
par  la  superposition  de  plans  dilTérents,  appréciés  et  connus  par  des  sensations  pureuieot 
subjectives.  En  des  circonstances  encore  plus  favorables,  rien  n'empêche  que  cette  p*?r- 
ceplion  de  l'espace  ne  se  précise  et  ne  devienne  le  principe  d'un  mode  d'orieulAiioa 
original  et  très  dii'ficiicment  représentable  pour  le  sujet  normal.  L'on  peut  aller  plus  loiQ 
S'il  se  produit  une  dissociation  très  accentuée  entre  le  sentiment  de  la  direction  qui 
coordonne  la  cincstliésie  musculaire,  et  le  sentiment  de  la  position  du  membre,  entre 
l'espace  externe  représenté  et  l'espace  interne  senti,  l'ensemble  des  sensations  muscu- 
laiics  cessera  de  donner  â  la  conscience  l'impression  d'une  synergie,  d'une  concordance; 
entre  les  divers  groupes  de  ces  sensations  :  la  perception  des  dimensions  de  l'espare 
sera  fonction  d'autres  variables  que  celles  qui  nous  servent  â  constituer  notre  représeo- 
tation  des  trois  dimensions  :  si  dans  un  tel  cas,  de  nouveaux  systèmes  d'oricntalioû, 
d'automatisme,  pouvaient  se  former,  ils  répondraient  à  la  perception  d'une  nouvelle 

(1)  DuNAx,  Théorie  psychologique  de  l'espace.  Bibl.  contemporaine  de  Phil.  Alcan. 

(2)  PoixcARÉ,  La  science  et  l'hypothèse.  1903.  Flammarion. 
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Jimeosion  de  l'espace.  Nous  essaierons  par  de  nouvelles  recherches,  spécialement  sur  les 
anetiqaes  et  les  syriogouiyéliques,  d'apporter  quelque  lumière  sur  ce  point. 

nil  A  propos  du  Cytodiagnostic  du  Tabès,  par  MM.  Wjdal,  Sicard  et 

Kavaut. 

Dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  MM.  Ârmand-Delille  et 
Il  m  us  ont  rapporté  que  chez  43  tabétiques  du  service  de'M.  Dejerine,  l'eia- 
non  cjtologique  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  s'est  montré  nettement  positif 
lue  dans  4  cas  seulement. . 

Si  une  telle  statistique  trouvait  confirmation,  il  en  résulterait  que  les  faits 
tr:inoés  par  nous  sur  la  cytologie  du  tabès  sont  entachés  d'inexactitude. 

Voici  notre  réponse  : 

liés  nos  premières  recherches  sur  la  cytologie  des  méningites,  nous  avons 
iuQué  une  technique  permettant  de  déceler  les  cellules  éparses  dans  le  liquide 
(•-{(halo-rachidien,  au  cours  de  certains  états  pathologiques.  Il  était  naturel  de 
tbercher  si  au  cours  de  maladies  chroniques  du  système  nerveux,  telles  que  le 
Uiits  ou  la  paralysie  générale,  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  fait  avec 
reprocédé  nouveau  ne  permettrait  pas  de  dépister  une  réaction  cytologique  des 
ineuinges. 

Dans  la  séance  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  du  14  janvier  4901, 
M  U  Monod  et  nous-mêmes  avons  annoncé  qu'au  cours  de  ces  affections,  nous 
«>ons  constamment  trouvé  une  lymphocytose  plus  ou  moins  abondante. 

Les  confirmations  ne  se  sont  pas  fait  attendre. 

MM.  Babînski  et  Nageotte,  dans  la  planche  de  la  Société  des  hôpitaux  du 
U  mai  4904,  apportaient  une  statistique  importante  :  le  cytodiagnostic  s^était 
mnutré  positif  dans  25  cas  de  tabès  sur  26.  Ils  faisaient  la  même  constatation 
*'ir  quatre  malades  ne  présentant  comme  symptôme  morbide  que  le  signe  de 
i'iobertson,  fait  que  nous  avons  confirmé  depuis  avec  M.  Lemierre.  Depuis  deux 
ins.  tous  ceux  qui  ont  appliqué  notre  méthode  ont  obtenu  des  résultats  iden- 
U'ioes. 

MM  Joffroy,  Dupré,  Devaux,  Séglas,  Laignel-Lavastine  et  beaucoup  d'autres 
-Dore  ont  rapporté  de  leur  côté  des  résultats  confirmatifs  chez  des  malades 
«u^-iots  de  paralysie  générale. 

\usii  avons-nous  été  fort  surpris  des  résultats  si  différents  des  nôtres  obtenus 
^iT  MM.  .\rmand-l)elille  et  Camus  dans  le  service  de  M.  Dejerine. 

Car  rifspect  que  Ton  doit  à  ses  contradicteurs,  nous  avons  repris  depuis  la  der- 
l'irp  séance  de  la  Société  l'étude  de  37  nouveaux  cas  de  tabès  moteurs  ou  sen- 
Mlif>,  récents  ou  anciens,  avec  ou  sans  Kobertson,  avec  ou  sans  amaurose,  con- 
v'utifs  à  une  syphilis  avouée  ou  non  avouée,  soumis  ou  non  au  traitement 
i'"luro-mercuriel .  Ces  cas  proviennent  de  nos  services  ou  de  ceux  de  MM.  Kay- 
ï'jorid,  Troisier,  Souques,  Avirgnet,  Renault.  Dans  ces  37  cas,  nous  avons  cons- 
'imruent  noté  la  présence  de  la  lymphocytose,  sauf  dans  un  ras  oii  il  était  permis 
«i** 'louter.  Dans  30  cas,  la  lymphocytose  était  nettement  confiuenteet  dans  6  cas 
'>!••  était  discrète.  Chez  tous  ces  malades,  les  lymphocytes  étaient  toujours 
^"f^n  nombreux  pour  que  l'on  puisse  trouver  au  moins  six  ou  dix  éléments  par 
••turap  d'immersion. 

^♦•i  lymphocytes,  au  cours  du  tabès,  sont  les  éléments  de  beaucoup  les  plus 
D'MQbreux.  On  trouve  aussi  quelques  grandes  cellules  uninucléées,  difficiles  par- 
'"iî>  a  caractériser  comme  élément  mononucléaire  ou  comme  cellule  endothéliale. 
i^n  constate  dans  certains  cas  quelques  polynucléaires. 
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Plus  que  jamais  nous  affirmons  donc  que  la  lymphoc^'tose  est  une  loi  au  cours 
du  tabès.  Les  cas  où  elle  manque  sont  tout  à  fait  exceptionnels  et  ces  cas  tirait 
leur  iutérèt  de  leur  exception  même.  Comme  toute  anomalie  a  sa  raison  d'être, 
il  sera  intéressant,  quand  on  trouvera  un  cas  de  tabès  légitime  à  lymphe- 
cjtosd  absente,  de  suivre  son  évolution  jusqu'à  la  réalisation  de  son  anatomie 
pathologique,  pour  apprécier  la  cause  d'une  telle  exception.  Peut-être  arriver;*- 
t-on  même  de  la  sorte  k  recueillir  quelque  document  imprévu  et  intéressant  fK>jr 
l'histoire  du  tabès. 

Les  résultats  si  opposés  aux  nôtres  obtenus  par  MM.  Armand-Delille  et  Camus 
ne  peuvent  s'expliquer  que  par  une  différence  de  technique.  Ceux  qui  poursui- 
vent des  recherches  sur  le  cytodiagnostic  et  qui  veulent  les  comparer  aux  nôtre?, 
doivent  scrupuleusement  suivre  les  régies  que  nous  avons  Gxées.  Aussi  D*est-ii 
peut-être  pas  inutile  de  retracer  en  quelques  mots  la  technique  de  Texamen  cylo 
logique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cette  technique  est  très  simple,  mais  elle 
demande  à  être  suivie  ponctuellement.  Un  détail  omis  peut  faire  conclure  à  tort 
k  un  cvtodiagnostic  négatif. 

Transporter  sur  une  lame  et  sur  le  plus  petit  espace  possible  tous  les  éléments 
histologiques  contenus  dans  un  volume  donné  de  liquide  céphalo-rachidien,  t^l 
est  le  but  que  s'efforce  de  poursuivre  notre  technique. 

Voici  les   règles  à  suivre. 

Avant  tout,  éviter  tout  transvasement  du  liquide  céphalo-rachidien  d'an  tube 
dans  un  autre. 

Recueillir  de  3  à  4  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  voire  iiièm«' 
5  ou  6  dans  un  tube  de  verre  effilé  et  stérilisé.  C'est  ce  tube  lui-même  qui  doit 
être  porté  à  la  centrifugation. 

Centrifuger  pendant  dix  minutes  avec  un  appareil  à  tours  rapides,  comni<^ 
celui  de  Krause  ou  de  Cogit, 

Décanter  ensuite  soigneusement  le  liquide  en  renversant  le  tube  qu'on  laisse 
égoutter  aussi  complètement  que  possible. 

Le  tube  effilé  étant  toujours  maintenu  renversé,  la  pointe  en  l'air  pour  empê- 
cher le  liquide  adhérent  à  la  paroi  de  venir  retomber  au  fond,  aller  avec  unt' 
pipette  très  capillaire,  la  pointe  également  en  l'air,  dissocier  rapidement  et 
aussi  complètement  que  possible  le  culot  de  centrifugation  parfois  invisible  â 
l'œil  nu.  On  promène  pour  cela  la  pipette  sur  tout  le  fond  de  la  pointe  du  tube 
.\u  cours  de  cette  manœuvre,  malgré  l'inclinaison  du  tube  et  sa  dessiccation  appa- 
rente, l'extrémité  de  la  pipette  va  se  charger  d'une  minime  quantité  de  llquîdt*. 
venue  là  par  capillarité  seule  et  sans  le  secours  de  l'aspiration  buccale.  Oo  a 
ainsi  employé  pour  la  dilution  du  culot  le  moins  possible  de  liquide.  C'est  oe 
dépôt  liquide  ayant  ainsi  entraîné  avec  lui  les  éléments  cellulaires  que  Von  \a 
chasser  doucement  de  la  pipette  et  répartir  en  totalité  sur  deux  ou  trois  lame:». 
sous  forme  de  gouttelettes  qui  seront  seulement  déposées  sur  une  étendue  Je 
2  à  3  millimètres  carrés  environ.  On  laisse  sécher  les  lames  à  la  température 
ambiante  ou  à  celle  de  l'étuve  à  SI"",  on  fixe  à  l'alcool-éther  (parties  égales), 
puis  on  colore  soit  à  l'éosine-hèmatéine,  soit  à  la  thionine  ou  encore  an  bleu 
d'Unna  ou  au  triacide  d'Ehrlich. 

Les  préparations  ainsi  faites  sont  portées  sur  la  platine  du  microscope,  puis 
examinées  d'abord  à  un  faible  grossissement,  et  aussitôt  après  à  l'objectif  a 
immersion. 

A  l'état  normal,  dans  de  telles  conditions,  les  lymphocytes  peuvent  manquer 
totalement.  En  tout  cas,  ils  sont  toujours  très  rares  quand  ils  existent  et  on  n'en 
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ompte  qu'un  ou  deux  par  champ  d'immersion.  A  l'état  pathologique,  la  réac- 
ion  Ivinphocytaire  est  en  général  conlluente,  mais  elle  est  parfois  plus  discrète. 
1  faut,  pour  conclure,  que  les  éléments  soient  suffisamment  abondants  pour  que 
hèâilation  ne  soit  pas  possible.  On  doit  trouver  six  à  dix  éléments  sur  certains 
ihaiiips  de  l'objectif  à  immersion.  En  adoptant  ces  chiffres,  on  est  sûr  d'être  au- 
lessiiiis  de  la  vérité. 

Puisque  la  question  de  la  lymphocytose  rachidienne  est  portée  devant  la 
voriêlè  de  Neurologie,  qu'il  nous  soit  permis  de  dire  en  quelques  mots  où  en  est 
e  ri'sultat  de  nos  études  sur  ce  sujet. 

i.e  Ijrmphocvte  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  n'est  pas  plus  un  élément 
(pedtique  du  tabès  ou  de  la  paralysie  générale  qu'il  ne  l'est  de  la  tuberculose 
nèninjr*»e.  Il  est  le  témoin  d'un  simple  processus  d'irritation.  Le  polj- nucléaire 
M^ul  irahit  par  sa  présence  un  état  congestif  ou  inflammatoire;  il  ne  peut  venir 
par  iliapédêse  que  des  vaisseaux  sanguins.  La  Ijmphocytose  rachidienne  se 
retrouve  dans  la  méningite  syphilitique  et  dans  la  méningo-myélite  syphilitique. 
Chez  les  malades  atteints  d'hémiplégie  syphilitique,  comme  nous  l'avons  vu 
iT«M-  M.  Lemierre,  on  constate  presque  toujours  à  l'état  permanent  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  de  très  nombreux  lymphocytes  mélangés  à  un  certain 
nombre  de  grosses  cellules  uninucléées  et  à  quelques  polynucléaires.  Il  résulte 
de  L'es  constatations  que  chez  un  hémiplégique,  une  lymphocytose  abondante 
(ioil  taire  immédiatement  penser  à  l'origine  syphilitique  de  cette  paralysie. 
Cesllâun  renseignement  de  plusque  lecytodiagnostic  peut  fournir  au  clinicien. 
liant  la  période  d'état  de  l'hémiplégie  cérébrale  banale  par  hémorragie  ou 
rarnui  lisse  ment,  la  lymphocytose  fait  en  efTet  défaut.  C'est  seulement  après 
lifliis,  et  durant  un  temps  variable  relativement  court,  que  l'on  peut  constater 
&^>ez  souvent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  la  présence  d'éléments  figurés 
HTuudéés  pour  la  plupart,  laissant  la  place  peu  à  peu  aux  seuls  uninucléés. 
'>;t  le  lymphocytose  secondaire  est  alors  discrète  et  ne  persiste  pas. 

>'bez  des  malades  atteints  de  syphilis  ancienne  et  ne  présentant  ni  phénomènes 
sp^riliqiies  ni  phénomènes  nerveux,  on  constate  en  général  que  le  liquide 
céphalo-rachidien  est  normal.  Chez  un  sujet  arrivé  à  une  période  avancée  de  la 
^'pliilis,  la  présence  d'une  lymphocytose  méningée,  même  légère,  doit  donc 
mettre  en  garde  le  clinicien  et  l'engager  à  faire  de  son  malade  une  étude  encore 
pl'js  scrupuleuse. 

Us  recherches  que  l'un  de  nous  a  entreprises  avec  ses  internes  Gadaud  et 
^♦•mierre  ont  montré  que  certaines  manifestations  du  tertiarisme  syphilitique,  en 
«i'hors  des  localisations  nerveuses,  peuvent  s'accompagner  de  lymphocytose 
fa'hitlieane.  C'est  ce  qu'ils  ont  pu  constater  dans  trois  cas  d'ulcérations  tertiaires 
iu  \oiledu  palais 

l^ans  les  cas  de  céphalée  de  la  période  secondaire,  on  peut  constater  une 
b"iphocytose  abondante  du  liquide  céphalo-rachidien  (deux  fois  sur  huit  d'après 
^liliiin  el  Crouzon).  Chez  des  syphilitiques  en  période  secondaire,  ne  présentant 
ti  o'-phnlée  oi  troubles  nerveux  d'aucune  sorte,  nous  avons  constaté  deux  fois 
*ir quatre  une  lymphocytose  légère.  Nous  avons  même  trouvé  parfois  une  lym- 
phocviosc  abondante.  Il  est  intéressant  de  noter  qu'au  début  de  la  période  secon- 
tiaip,  alors  qu'aucun  symptôme,  nerveux  n'est  apparent,  le  virus  syphilitique 
Kul  dans  certains  cas  créer  des  réactions  méningées  décelables  seulement  par  la 
t'onctioQ  lombaire,  réactions  qui  au  seuil  même  de  la  maladie  nous  donnent  la 
'Icmonstration  aoatomique  de  la  susceptibilité  des  centres  nerveux  pour  la  vérole. 
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Nous  voyons  donc  avec  quelle  fréquence  la  syphilis  effleure  les  méninges  On 
peut  dire  qu'elle  les  touche  avec  autant  de  prédilection  qu'elle  le  fait  pour  la. 
peau.  Or,  la  méninge  sous-pie-mérienne,  comme  la  peau,  relève  de  Tectoderme. 
et  dans'^la  dernière  séance  de  cette  Société,  M.  Brisisaud  invoquait  précisément 
l'infection  de  l'ectoderme  dés  la  période  des  syphilides  initiales,  pour  expliquer 
l'origine  du  tabès.  Pour  MM.  Kabinski  et  Nageotte  les  altérations  mêoingéts 
généralisées  sont  c  en  quelque  sorte  les  fondations  sur  lesquelles  s'élèvent  ensuit<» 
les  lésions  caractéristiques  de  chacune  des  formes  de  la  syphilis  du  systém*^ 
nerveux  » . 

Nous  avons  constaté  également  la  réaction  lymphocy taire  dans  un  cas  de 
tumeur  cérébrale  effleurant  la  méninge.  Il  en  est  tout  autrement  chez  les  malades 
atteints  de  néoplasmes  cérébraux,  évoluant  sans  déterminer  d'irritation  pie- 
mérienne  :  l'eiamen  cytologique  reste  alors  négatif. 

De  même  chez  les  malailes  atteints  de  mal  de  Pott,  d'hystérie,  d'épilepsie,  de 
neurasthénie,  de  polynévrite  classique,  le  liquide  céphalo-rachidien  est  viersre  de 
tout  élément,  à  moins  qu'une  complication  déterminant  une  irritation  méningée 
ne  provoque  de  la  lymphocytose.  Ainsi,  chez  certains  malades  atteints  de  zona, 
MM.  Brissaud  et  Sicard  ont,  contrairemeût  à  ce  que  l'on  aurait  pu  penser, 
constaté  une  lymphocytose  rachidienne.  Nous  avons  fait  semblable  constatatino 
dans  certains  cas  de  sciatique.  Ce  sont  là  des  faits  pleins  d'intérêt  au  point  de 
vue  de  l'origine  de  certaines  éruptions  zostériformes  et  de  certaines  sciatiques 

Nous  avons  noté  l'absence  de  lymphocytose  rachidienne  au  cours  de  toute  une 
série  de  maladies  infectieuses  :  la  tuberculose  sous  toutes  ses  formes,  la  flt'vre 
typhoïde,  l'erysipéle  de  la  face;  nous  l'avons  cependant  observée  discrète  danN 
quelques  cas  de  pneumonie  avec  délire.  MM.  Roger  et  Ësmonet  nou»  ont  dit  ne 
l'avoir  jamais  observée  dans  plusieurs  cas  de  variole  avec  douleurs  rachi- 
diennes.  M  Monod,  dans  sa  thèse  récente,  a  constaté  également  son  absence  daos 
un  certain  nombre  de  cas  de  maladies  infectieuses  infantiles;  par  contre,  fait 
inattendu,  il  l'a  notice  trois  fois  sur  huit  chez  des  sujets  atteints  d'oreillou. 
Le  virus  ourlien,  comme  celui  de  la  syphilis,  semble  donc  avoir  une  prédileotioo 
marquée  pour  les  méninges,  en  dehors  même  de  toute  manifestation  clinique  du 
côté  de  l'encéphale. 

L'étude  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  s'impose  donc  à  Tattentioû 
du  clinicien.  La  méninge  peut  être  désormais  facilement  interrogée.  La  lym[«bo- 
cytose,  eu  révélant  uuo  lésion  méningée  au  cours  de  divers  processus  chronique^. 
pDurra  aider  à  résoudre,  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  de  la  patbogénie,  cer- 
tains problèmes  posés  par  la  clinique. 

M.  Dejkhinr.  —  Je  demanderai  k  la  Société  de  vouloir  bien  autoriser  mon 
interne,  M.  Armand- Delille,  à  prendre  la  parole. 

(M.  Armand-Detille  a  la  parole.) 

M.  Arm.wd-Delille.  —  Il  est  toujours  délicat  de  venir  affirmer  «n  fait  néga- 
tif; néanmoins,  quand,  en  suivant  la  même  technique,  on  trouve  en  mèrne 
temps  des  faits  positifs  et  des  faits  négatifs,  ceux-ci  acquièrent  une  cerlain»* 
valeur. 

En  ce  (jui  concerne  la  technique  que  nous  avons  suivie,  M  Camus  et  moi, 
nous  ne  croyons  pas  avoir  de  cause  d'erreur,,  et  nous  allons  discuter  un  à  un  le> 
dilTérents  temps  de  l'opération  : 
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4*  L'errear  ne  peut  être  dans  la  centrifugation,  car  nous  avons,  bien  entendu, 
recueilli  le  liquide  directement  dans  le  tube  de  la  centrifuge,  d'autre  part  lef 
liquide  recentrifugé  après  décantation,  et  dans  les  cas  où  il  y  avait  des  lympho- 
cytes à  la  première  centrifugation,  et  dans  ceux,  où  il  n'y  en  n'avait  pas,  ne 
présentait  aucun  élément  à  la  deuxième  ce ntrifu galion. 

Nous  avons,  il  est  vrai,  employé  des  tubes  moins  efiQlés  que  ceux  de 
M  Widal,  mais  nous  avons  égoulté  avec  soin  et  nous  avons  pris  avec  une 
pipette  capillaire,  en  la  promenant  sur  le  fond,  tout  ce  qui  restait  au  fond  de 
ces  tubes  ; 

i^  L'erreur  n'est  pas  non  plus  dans  la  fixation,  nous  avons  employé  l'alcool- 
éther,  suivant  la  technique  de  M.  Widal,  procédé  qui  donne  d'ailleurs  d'excel- 
lents résultats  dans  tous  les  examens  hématologiques  et  cjtologiques  ; 

3*  Notre  coloration  a  toujours  été  faite  pour  l'une  des  lames  à  l'hématéine- 
éosine,  pour  l'autre  à  la  thionine,  et  la  proportion  d'éléments  a  toujours  été  la 
mt^me  sur  les  deux  lames. 

EnOn  il  y  a  deux  arguments  qui  nous  semblent  avoir  une  grande  importance  : 

Nous  avons  toujours  opéré  simultanément  sur  deux  liquides,  et  par  exemple 
noas  avons  trouvé  :  70  lymphocytes  par  champs  d'immersion  dans  l'un,  pour 
quelques  rares  éléments  dans  l'autre  ;  et  dans  une  autre  recherche,  i5  lympho- 
«'vtesdans  Tun  et  moins  de  1  dans  l'autre. 

De  plus,  lorsque  le  passage  de  l'aiguille  avait  déterminé  la  présence  de  quel- 
ques globules  rouges  dans  le  liquide,  nous  les  avons  toujours  retrouvés  dans  le 
culot  de  centrifugalion  et  sur  les  lames,  après  fixation  et  coloration,  même  en 
l'absence  de  lymphocytose. 

Le  reproche  qui  porte  sur  l'étendue  de  notre  étalement,  plus  grand  que' celui 
que  fait  M.  Widal,  peut  paraître  fondé;  nous  ferons  remarquer  cependant  que 
nous  opérions  sur  6  centimètres  cubes  de  liquide  (quantité  double  de  celle  de 
M.  Widal),  ce  qui  pouvait  nous  permettre  un  étalement  plus  grand  :  enfin  dans 
plusieurs  cas,  en  examinant  toute  l'étendue  de  la  préparation,  nous  n'avons 
compté  que  quelques  rares  lymphocytes,  un  étalement  moins  grand  nous  aurait 
prrrnis  seulement  de  ranger  quelques-uns  de  nos  cas  parmi  ceux  que  M.  Widal 
ippelle  à  l'heure  actuelle  «  cas  de  lymphocytose  discrète  ». 

Dans  le  Traité  de  pathologie  g énéi-ale  de  Bouchard,  t.  VI,  p.  6i4,M.  Widal  dit, 
en  effet,  à  propos  de  l'étude  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien:  c  Aussi 
faut-il,  pour  conclure  à  la  lymphocytose,  que  les  éléments  soient  tellement 
lODtluents,  que  l'hésitation  ne  soit  pas  possible/» 

Dans  nombre  des  cas  rapportés  aujourd'hui  â  la  Société,  il  n'y  a  que  de  la 
i^mphocytose  discrète^  il  serait  donc  nécessaire  d'établir  les  limites  de  la  lympho- 
ovtose  discrète  du  tabès  d'avec  la  lymphocytose  extrêmement  dxtcrète  qui  peut 
exister  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  normal,  comme  le  dit  M.  Widal  à  la 
m'-rae  page. 

Nous  croyons  qu'il  ne  faut  pas  se  contenter  de  constater  la  présence  de 
6  lymphocytes  en  un  point  donné  de  la  préparation,  mais  qu'il  faut  faire  la 
moyenne  d'une  numération  d'une  vingtaine  de  champs  d'immersion. 

Nous  avons  fait  remarquer  que  presque  tous  nos  tabétiques  étaient  des  cas 
anciens,  datant  de  4  à  42  ans,  peut-être  sommes-nous  tombés  sur  une  série 
exceptionnelle,  en  tout  cas  notre  technique  ne  nous  paraît  pas  en  défaut.  11  n'est 
pas  illogique  enfin  d'admettre  que  dans  les  cas  anciens,  la  lymphocytose  puisse 
manquer. 
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Nous  tenons,  en  terminant,  à  citer  un  cas  qui  n'a  pas  contribué  à  éclaircîr 
notre  opinion  sur  la  valeur  diagnostique  de  la  Ijmphocjiose.  Chez  une  neuras- 
thénique du  service  de  M.  Dejerine,  femme  atteinte  de  cystite,  mais  ne  présen- 
tant aucun  signe  de  tabès  ou  d'affection  nerveuse  organique,  nous  avons  truuvé 
une  lymphocytose  nette,  sans  qu'il  nous  soit  possible  de  l'expliquer. 

M.  WiDAL.  —  M.  Armand- Delille  vient  de  nous  dire  que  sa  technique  n'était 
pas  à  incriminer,  puisque,  si  dans  un  grand  nombre  de  cas  elle  lui  avait  fourni 
des  résultats  négatifs,  par  contre,  dans  quelques  cas,  elle  lui  avait  fourni  des 
résultats  nettement  positifs.  C'est  là  un  postulatum  dont  il  est  facile  de  démon- 
trer la  fragilité. 

La  technique  employée  par  MM.  Armand-Delille  et  Camus  ne  pouvait  leur  per- 
mettre de  constater  des  éléments  que  dans  les  cas  où  la  lymphocytose  était  très 
abondante.  La  technique  que  nous  avons  donnée  avec  MM.  Sicard  et  Ravaut 
permet  précisément  de  révéler  la  lymphocjtose  alors  même  qu'elle  est  moyenne 
ou  discrète.  Là  est  tout  le  but  de  notre  méthode,  et  c'est  pour  cela  que  nous  con- 
centrons sur  la  plus  petite  étendue  possible  les  quelques  éléments  épars  dans  une 
quantité  donnée  de  liquide  céphalo-rachidien.  Si  MM.  Armand-Delille  et  Camus 
avaient  suivi  notre  technique  nettement  indiquée  dans  le  Traité  de  Pathologie 
générale  de  Bouchard,  t.  VI,  p.  599,  ils  n'auraient  jamais  pu,  après  ce ntrifuga- 
tion,  recueillir  un  résidu  suflisant  pour  étaler  sur  une  étendue  large  comme  deux 
pièces  de  cinquante  centimes,  c'est-à-dire  sur  un  diamètre  bien  des  fois  plus 
considérable  que  celui  que  l'on  peut  obtenir  en  suivant  intégralement  notre 
technique.  Nous  comprenons  donc  pourquoi  les  cas  de  lymphocylose  moyenne 
ou  discrète  ont  dû  échapper  à  MM.  Armand-Delille  et  Camus  et  pourquoi  ils 
n'ont  obtenu  de  résultats  positifs  que  quatre  fois  sur  treize!  S'ils  avaient  obtenu 
un  résidu  de  centrifugation  leur  permettant  d'étaler  sur  l'étendue  d'une  pièce 
de  deux  francs,  ils  n'auraient  sans  doute  plus  eu  de  résultat  qu'une  ou  deux  fois 
sur  treize,  c'est-à-dire  dans  les  cas  où  la  lymphocytose  était  très  confluente,  et 
s'ils  avaient  eu  de  quoi  étaler  sur  l'étendue  d'une  pièce  de  cinq  francs,  ils  n'au- 
raient plus  obtenu  sans  doute  que  des  résultats  négatifs. 

Non  seulement  MM.  Armand-Delille  et  Camus  n'ont  pas  dû  suivre  ponctuelle- 
ment notre  technique,  mais  ils  ont  en  plus  adopté  un  mode  de  mensuration  qui 
n'est  pas  le  nôtre.  Nous  avons  eu  nos  raisons  pour  ne  pas  choisir  le  procédé  qui 
consiste  à  faire  la  moyenne  de  la  numération  des  éléments  contenus  dans  un  certain 
nombre  de  champs  d'immersion.  Un  tel  procédé  donne  de  bons  résultats  quand 
il  s'agit  de  faire  une  numération  de  globules  rouges  ou  de  globules  blancs  dans 
le  sang  dont  le  chiffrage  porte  sur  quelques  millions  ou  quelques  milliers  d'élé- 
ments par  millimètre  cube,  à  tel  point  qu'on  est  même  obligé  de  procéder  par 
dilution,  mais  ce  procédé  peut  exposer  à  de  graves  erreurs,  lorsqu'il  s'agit  du 
liquide  céphalo-rachidien,  où  les  éléments  ne  se  comptent  que  par  unités. 

Chez  certains  tabétiques,  dont  la  lymphocytose  rachidienne  est  discrète,  c'est 
en  cherchant  les  éléments  avec  grande  attention,  après  avoir  essayé  de  les  con- 
centrer dans  le  plus  petit  espace  possible,  qu'on  parvient  à  les  trouver  s'ils 
existent.  Nous  avons  dit  que  Ton  percevait  alors  au  moins  6  à  10  éléments  par 
certain  champ  d'immersion.  On  peut  adopter  de  tels  chiffres  en  toute  sécurité, 
car  ils  sont  certainement  au-dessous  de  la  vérité.  C'est  en  comparant  les  liquides 
pathologiques  avec  nombre  de  liquides  sains  que  nous  sommes  arrivés  à  une  telle 
conviction.  Dans  le  tome  VI  du  Traité  de  Pathologie  générale,  p.  644,  que  vient 
de  citer  M.  Armand-Delille,  nous  avons  écrit  avec  Ravaut,  qu'à  l'état  normal  le 


SIËANCE   DU  5  MARS  10! 

liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  ponction  lombaire  sur  le  vivant  ne  contient 
que  peu  ou  pas  d'éléments  cellulaires,  et  que  dans  ces  cas,  on  compte  de  loin  en 
loin  une  ou  deux  lymphocytes  dans  le  champ  du  nlîcroscope  à  immersion.  Dans 
ces  conditions,  on  ne  trouve  jamais  plus  dans  un  liquide  céphalo-rachidien  nor^ 
mal,  alors  même  qu'on  cherche  aussi  scrupuleusement  que  possible  après  avoir 
centrifugé  3  ou  4  centimètres  cubes  comme  nous  l'avons  proposé,  ou  après 
avoir  centrifugé  6  centimètres  cubes  comme  l'ont  fait  MM.  Armand-Delille  et 
Camus,  et  conime  souvent  nous  l'avons  fait  nous-mème. 

La  Ivmphocytose  rachidienne  abondante  que  M.  Armand  Delille  a  observée 
chez  une  neurasthénique  atteinte  de  cjstite  prouve  qu'une  irritation  méningée 
est  surajoutée  chez  cette  malade  à  l'état  pathologique  révélé  par  les  symptômes 
généraux.  Ces  faits  d'exception  sont  particulièrement  intéressants  parce  qu'ils 
nous  forcent  à  serrer  de  plus  prés  le  problème  clinique  et  à  chercher  la  cause  de 
cette  lymphocjtose  inattendue. 

IX    Trois  cas  d'Aortite  avec  Tabès  fruste.  Examen  Cjrtologique 

positif,  par  M.  Vaquez. 

Depuis  les  récentes  communications  de  M.  Babinski,  j'ai  pris  l'habitude 
d'eiaminer  avec  soin  l'état  des  réflexes  pupillaires  et  tendineux  chez  les  malades 
atteints  de  lésions  aortiques.  Nombre  de  fois  cela  m'a  permis  de  dépister  de  la 
sorte  un  tabès  insoupçonné. 

Dans  trois  de  ces  cas  j'ai  pratiqué  la  ponc'ion  lombaire,  et,  en  me  conformant 
strictement  aux  recommandations  techniques  de  M.  Widal,  j'ai  obtenu  dans  ces 
trois  cas  un  résultat  positif. 

Au  point  de  vue  clinique,  je  dirai  seulement  que  ces  cas  étaient  absolument 
superposables.  Existence  d'une  lésion  aortique  ancienne,  avec  ou  non  symptôme 
d'angor  pectoris,  lésion  pour  laquelle  le  malade  venait  consulter,  mais  en  plus, 
phénomènes  méconnus  du  malade  :  myosis,  signe  d'Argyll-Robertson,  perte  des 
réflexes  rotuliens  et  achilléens  (incomplète  dans  un  cas),  douleurs  fulgurantes  très 
atténuées. 

Deux  fois  la  lymphocytose  rachidienne  était  très  active;  une  fois  elle  était  dis- 
('rête,  mais  cependant  positive  et  pathologique.  L'intérêt  de  ces  observations 
rvside,  il  me  semble,  dans  la  Gliation  des  phénomènes  morbides  qui  nous  a  cou- 
dait de  la  constatation  d'une  simple  lésion  aortique  à  celle  d'une  maladie  du 
sTstéme  nerveux,  d'ancienneté  indéterminée,  à  évolution  vraisemblablement 
très  torpide,  certifiée  en  tout  cas  par  l'ensemble  des  symptômes,  y  compris  la 
réaction  lymphocytaire  rachidienne. 

.X  Examen   Gytologique  dans  8  cas  de  Tabès,  par  MM.  Brcssaud  et 

Bruandet. 

Voici  les  résultats  de  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  8  cas  de 
iabesque  nous  avons  observés  à  THôtel-Dieu,  depuis  la  dernière  séance  : 

Technique.  —  2  centimètres  cubes  de  liquide,  un  quart  d'heure  de  centrifu- 
gation,  une  goutte  de  liquide  qui  reste  adhérent  au  tube  complètement  renversé, 

RhuUats.  —  !•  Tabès  bulbaire.  —  Réflexes  rotuliens  conservés,  diagnostic 
fait  à  .\Qdral  par  une  ponction  lombaire. 

Dans  le  service,  première  ponction,  mononucléose  nette;  deuxième  ponction 
<«n  mois  et  demi  après),  mononucléose  très  accentuée,  morphinomanie. 


102  SOCIÉTÉ   DE  NEUROLOGIE 

2»  Tabès  d'un  an.  —  Insuffisance  aortique. 

Une  ponction,  la  première,  mononucléose  nette,  dix  à  quinze  globules  p^r 
.champ  d'immersion. 

3*  Tabès  d'un  an.  —  Fulguration  professionnelle. 

Une  ponction,  la  première,  mononucléose  nette. 

4"  Tabès  de  trois  mois.  —  Sujet  jeune,  coiffeur,  deux  à  trois  jours  dans  le  s**r- 
vice. 

Une  ponction,  la  première,  mononucléose  nette. 

5"  Tabès  de  vingt  ans,  —  Peu  ou  pas  de  Ilomberg.  Arthropathie,  fracture 
spontanée. 

Ponction  lombaire,  la  première,  la  mononucléose  existe,  mais  très  faible. 

G""  Tabès  de  quelques  mois,  à  évolution  rapide.  —  Très  forte  incoordinatioQ 
des  membres  inférieurs. 

Ponction  lombaire,  la  première,  mononucléose  nette. 

7"  Tabès  de  deux  ans.  —  A  déjà  été  ponctionné  plusieurs  fois,  crises  gastri- 
ques, mononucléose  nette. 

8"  Tabès  et  paralysie  générale  récente.  —  Tabès  de  cinq  à  six  ans. 

Première  ponction,  mononucléose  nette. 

XL  Examen  du  Liquide  céphalo-rachidien  chez  16  malades  (8  Para- 
lytiques généraux  et  8  Tabétiques),  par  MM.  Gilbert  Ballet  et 
L.  Delherm. 

Nous  aussi,  nous  avons  voulu  vérifier  avec  quelle  fréquence  s'observe  chez  les 
paralytiques  généraux  et  les  tabétiques  la  lymphoc^tose  que  la  communîcatioQ 
de  MM.  Armand- Delille  et  Camus  tend  à  présenter  comme  un  phénomène  noo 
seulement  inconstant,  mais  exceptionnel. 

Dans  ce  but  nous  avons  méthodiquement  examiné  le  liquide  céphalo-rachidieQ 
de  la  plupart  des  tabétiques  et  des  paralytiques  généraux  qui  se  sont,  au  cours 
du  mois  dernier,  présenté  à  notre  observation  dans  notre  service  ou  à  notre 
consultation  spéciale  de  l'Hôtel-Dieu. 

Les  détails  de  la  technique  ayant  dans  l'espèce  une  grande  importance,  indi- 
quons d'abord  celle  que  nous  avons  adoptée.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  aa 
moment  de  l'extraction,  a  été  recueilli  dans  un  tube  à  extrémité  très  conique,  et 
soumis  à  la  centrifugation  pendant  un  quart  d'heure.  En  général  il  a  étt'  mis 
ensuite  au  repos  pendant  douze  heures  au  moins.  Dans  chaque  cas,  trois  lamelles 
ont  été  préparées  avec  le  culot  ou  le  fond  du  tube,  et  recouvertes  chacune  de 
plusieurs  gouttelettes  de  la  dimension  d'une  lentille  environ.  L'une  des  lames  a 
été  examinée  extemporanément,  la  seconde  et  la  troisième  fixées,  l'une  par  la 
chaleur  sur  la  platine  chauffante  durant  deux  heures,  l'autre  par  Talcool-éther, 
toutes  les  deux  ont  été  colorées  par  rhématéine-éosine. 

Nous  avons  de  la  sorte  procédé  à  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  de 
i6  malades  :  8  paralytiques  généraux,  8  tabétiques. 

Chez  les  tabétiques,  l'épreuve  a  été  positive  5  fois  ;  nous  avons  dans  tous  ces 
cas  rencontré  un  grand  nombre  de  lymphocytes  à  l'examen  de  chaque  goutte, 
les  lymphocytes  étant  d'autant  plus  nombreux  qu'on  examinait  un  point  plus 
rapproché  du  centre  de  la  goutte;  il  y  en  avait  pour  le  moins  5  ou  6  et  souvent 
davantage  dans  le  champ  de  l'objectif  7  de  Leitz.  Dans  3  cas  au  contraire, 
l'épreuve  a  été  nettement  négative  :  tout  au  plus  avons-nous  rencontré  sur  cer- 
taines gouttes,  non  sur  toutes,  un  lymphocyte  dans  le  champ  de  l'objectif.  Dans 
le  premier  de  ces  3  cas,  il  s'agit  d'un  homme  syphilitique  depuis  trente  ans  et 
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UbfHique  depuis  treize  ans  ;  il  présente  de  l'atrophie  papillaire,  des  crises  de 
siiilorrhée;  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis;  il  n*y  a  pas  d'ataxie. 
Le  deuxième  cas  a  trait  à  une  femme  qui,  depuis  quarante  mois,  a  de 
Tatrophie  papillaire  et  présente  des  douleurs  fulgurantes,  le  signe  de  Westphall, 
et  un  léger  Romberg. 

Le  troisième  est  un  tabès,  dont  le  début  remonte  h  1896  ou  1897.  Il  présente 
le  signe  d'Arg^'ll,  a  de  la  ptôse  de  la  paupière,  des  crises  gastriques,  des  douleurs 
fulgurantes,  le  Uomberg,  le  Westphall,  et  de  l'ataxic  très  marquée. 

Le  premier  de  ces  trois  cas  est  un  tabès  qui  paraît  arrêté  dans  son  évolution  ; 
quant  aux  deux  autres,  ils  sont  en  observation  depuis  trop  peu  de  temps  pour 
que  nous  puissions  émettre  une  opinion  sur  leur  marche. 

Chez  nos  paralytiques  généraux,  l'examen  a  été  positif  6  fois  et  négatif  dans 
deux  cas.  Un  de  ces  derniers  est  relatif  à  une  femne  de  38  ans  qui  est  atteinte 
•le  démence  avec  état  subdélirant  et  chez  laquelle  le  diagnostic  n'est  pas  douteux. 
L'autre  est  un  homme  de  40  ans,  syphilitique  depuis  quinze  ans,  et  qui  pré- 
seote  une  paralysie  générale  à  forme  dépressive,  ayant  débute  il  y  a  un  an.  Il  a 
de  l'inégalité  pupillaire,  de  l'immobilité  de  la  pupille  du  côté  droit,  de  l'cxagé- 
mtion  des  réflexe:*  tendineux,  de  l'alffiiblissement  intellectuel,  des  troubles  de  la 
parole. 

Dans  les  cas  positifs,  nous  nous  sommes  contentés  d'un  seul  examen  :  dans  les 
•  as  négatifs,  nous  avons  tenu  k  nous  assurer  que  le  résultat  n'avait  pas  dépendu 
d'un  accident  ou  d'une  erreur  de  technique,  et  nous  avons  répété  la  ponction 
(*l  l'examen  à  quinze  jours  d'intervalle.  Knfin  2  des  derniers  malados  ont  eu 
«iprès  chaque  ponction  des  maux  de  tète  et  des  vomissements,  accidents  qui  s'ob- 
servent quelquefois  dans  les  cas  où  la  ponction  ramène  un  liquide  céphalo-rachi- 
dien normal. 

Ces  faits  nous  autorisent  à  conclure  que  chez  les  paralytiques  généraux  et  les 
labéliques  la  lymphocytose  est  la  règle,  mais  qu'il  existe  des  exceptions  &  celte 
r^nle  Comment  peut-on  s'expliquer  ces  exceptions?  Faut-il  penser  que  chez  cer- 
Uiii>  de  ces  inalades  la  réaction  méningée  fait  défaut?  Cette  interprétation 
fN»urrait  à  la  rigueur  être  acceptée  pour  le  tabès,  si  l'on  admet  l'origine  radicu- 
laire  de  celui-ci:  elle  nous  paraît  toutefois  peu  vraisemblable,  étant  donné  le 
nombre  considérable  de  cas  dans  lesquels  la  lymphocytose  a  été  constatée  ;  elle 
«H  d'ailleurs  inacceptable  pour  la  paralysie  générale  dans  laquelle,  sauf  peut- 
Mr«^  lout  à  fait  au  début  dans  quelques  cas,  la  pie-mère  cérébrale  prend  constam- 
ment part  au  processus.  Il  nous  parait  plus  rationnel  d'admettre  que  chez  cer- 
tains malades  l'irritation  méningée  procède  par  poussées  dans  l'intervalle 
desquelles  la  lymphocytose  peut  manquer.  Si  celte  manière  de  voir  est  exacte, 
\à  vérification  en  sera  facile,  en  procédant,  ce  que  nous  nous  proposons  de  faire, 
a  des  ponctions  espacées  chez  le  même  malade,  particulièrement  chez  ceux  où 
1  examen  a  été  négatif. 

Ml  Quelques  résultats  du  Gytodiagnostic  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien chez  les  Tabétiques,  par  MM.  Pierhe  Mabir  et  0.  (^rolzon 

•Nous  avons  fait  chez  20  tabétiques  de  l'hospice  de  Hioètre  le  cytodiagnostic 
<i'i  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  ponction  lombaire.  Nous  avons  suivi 
nçoureusement  la  technique  qu'ont  bien  voulu  nous  démontrer  MM.  Ravaut  et 
Sicird  dans  le  laboratoire  de  M.  Widul. 

Nous  avons  choisi  des  tabétiques  de  date  et  de  formes  variables. 
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Les  dates  extrêmes  du  début  chez  nos  malades  sont  25  ans  et  2  ans.  5  d'entre 
eux  étaient  tabétiques  depuis  vingt  ans  environ. 

Les  douleurs  avaient  complètement  disparu  dans  A  cas;  elles  étaient  rares oq 
modérées  dans  4  autres;  elles  persistaient  chez  les  12  autres  malades. 

L'incoordination  était  faible  ou  nulle  chez  4  de  nos  tabétiques:  11  étaient  de 
grands  incoordonnés;  chez  5  autres,  Tataxie  était  modérée. 

6  des  tabétiques  examinés  étaient  complètement  aveugles  et  4  étaient  am- 
blyopes. 

3  de  nos  malades  présentaient  des  troubles  psychiques  laissant  soupçonDër 
l'évolution  simultanée  d'une  méningoencéphalite. 

Et  pour  résumer  l'ensemble  de  cet  exposé,  4  malades  sur  20  étaient  aveugles, 
avaient  peu  ou  pas  de  douleurs  et  présentaient  peu  ou  pas  d'incoordination  :  il 
semblait  que  leur  affection  fût  arrêtée  dans  son  évolution. 

Chez  nos  20  malades  nous  avons  constaté  l'existence  de  la  Ivmphocjtose  :  six 
fois  abondante,  dix  fois  moyenne,  trois  fois  modérée,  une  fois  discrète. 

La  lymphocylose  discrète  a  été  constatée  chez  un  malade  tabétique,  depuis  dii- 
huit  ans  aveugle,  avec  peu  de  douleurs,  sans  incoordination.  On  constatait  dix  à 
quinze  lymphocytes  par  champ  de  microscope  ^objectif  6  de  stiasmie).  Elle  a  été 
retrouvée  dans  les  deux  ponctions  lombaires  pratiquées  sur  le  même  malade 

Dans  tous  les  autres  cas,  nous  n'avons  pu  établir  de  relation  entre  l'abondan» 
des  lymphocytes  et  les  symptômes  de  la  maladie. 

XIIL  Examen  Gytologique  dans  le  Tabès,  par  M.  A.  Souuues. 

J'ai,  depuis  la  dernière  séance,  examiné,  avec  l'aide  de  M.  Ravaat  et  suivant 
la  technique  indiquée  par  M.  Widal,  le  liquide  céphalo-rachidien  de  quatre 
malades  de  mon  service.  Chez  trois  de  ces  malades,  qui  sont  indiscutablement 
tabétiques,  le  liquide  céphalo-rachidien  renfermait  des  lymphocytes  en  grand 
nombre  ;  on  en  voyait  des  centaines  par  champ  d'objectif  à  immersion.  Chez  le 
quatrième,  atteint  de  vitiligo  et  de  signe  d'Argyll,  il  n'y  avait  pas  de  lympho- 
cytes. Je  dois  ajouter  que  ce  malade  n'est  pas  atteint  de  tabès,  à  mon  avis.  Je 
l'ai  présenté,  Tan  dernier,  à  la  Société  sous  l'étiquette  :  vitiligo  et  signe  d'Aryyll. 
C'est  un  syphilitique  qui  ne  présente  jusqu'ici  que  des  signes  de  syphilis  céré- 
brale, À  savoir  le  signe  d'Argyll  et  des  crises  d'épilepsie  jacksonienne  surve- 
nues récemment. 

Bref,  chez  trois  tabétiques,  atteints  de  tabès  en  évolution,  l'examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  a  révélé  l'existence  d'une  abondante  lymphocytose. 

XIV.  Examen  cytologique  du   Liquide    Céphalo-rachidien  dans  le 

Tabès,  par  MM.  (iomb.\ult  et  Halbron 

Nous  apportons  les  résultats  que  nous  a  fournis  la  ponction  lombaire  pra- 
tiquée chez  un  certain  nombre  de  tabétiques  pris  au  hasard  à  l'hospice  d'ivrj. 

Nous  avons  ponctionné  11  malades,  dont  7  femmes. 

Dans  ce  nombre,  il  y  a  des  tabès  d'ancienneté  et  de  formes  très  diverses.  1^- 
nos  malades,  le  plus  âgé  a  71  ans,  le  plus  jeune  32  ans.  Le  début  le  plus  ancien 
remonte  à  1867,  le  plus  récent  à  1899.  Chez  8,  on  retrouve  plus  ou  moins  sûre- 
ment la  syphilis;  3  la  nient  absolument. 

Cliniquement,  dans  5  cas,  les  troubles  moteurs  ataxiques  étaient  bien  mar- 
qués. Deux  autres  malades  sont  amauroliques;  chez  une  troisième,  amaurollqu»?» 
avec  atrophie  rattachée  au  tabès  par  M.  Parinaud,  présentant  le  signe  d'Argvll- 
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lobertson  et  de  Tanalgésie,  il  est  apparu  depuis  peu  des  signes  de  paralysie 
pnrrale.  Dans  3  cas,  le  tabès  ne  s'accompagne  pas  d'incoordination  et  est  carac- 
frisé  par  le  signe  d'Argyll-Robertson,  des  douleurs  fulgurantes,  l'analgésie,  et, 
%uf  chez  une  malade,  l'abolition  du  réfleie  patellaire.  Parmi  tous  nos  malades, 
eui  seulement  n'ont  pas  eu  depuis  longtemps  de  crise  douloureuse. 

Pour  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien,  nous  avons  suivi  exactement  la 
?chnique  indiquée  par  MM.  Widal,  Sicardet  Havaut. 

Dans  8  cas,  nous  avons  pu  constater,  après  centrifugation,  l'existence  d'un 
ulol  formé  par  des  éléments  figurés.  Ceux-ci  étaient  presque  exclusivement  des 
rmphocjtes.  Ces  lymphocytes  dans  ces  cas  étaient  très  nombreux  et  apparais- 
sent presque  conQuents  dans  le  champ  du  microscope. 

[)ans2cas  la  lymphocytose  était  discrète,  les  éléments  plus  rares,  mais  même 
lans  ces  cas  nous  avons  pu  retrouver  jusqu'à  sept  ou  neuf  leucocytes  dans  un 
hamp  d'objectif  à  immersion. 

Enfin,  dans  un  cas  nous  n'avons  pu,  sur  aucune  de  nos  trois  préparations, 
oellrede  leucocytes  en  évidence. 

A  quels  cas  cliniques  répondent  ces  deux  réactions  discrètes  et  cette  réaction 
)êgative?  Les  deux  réactions  discrètes  appartiennent  &  deux  tabéliques  ataxiques; 
i  début  du  tabès  remonte  chez  eux  k  1886  et  1889  et  l'incoordination  qui  permet 
mci)re  la  marche  est  restée  slationnaire  chez  l'un  depuis  1893,  chez  l'autre 
it'puis  1894.  Notons  que  tous  deux  souffrent  actuellement  de  très  vives  dou- 
lenrs. 

.Nous  constatons  de  même  l'existence  de  douleurs  chez  la  malade  dont  le 
liquide  céphalo-rachidien  ne  contient  pas  de  lymphocytes.  Les  autres  signes  du 
Ub/*s  sont  chez  cette  malade  depuis  longtemps  stationnaires  et  l'affection  s'est 
déjà  nettement  révélée  chez  elle  en  1867. 

Signalons  que  ces  trois  malades,  qui  ne  présentent  pas  la  réaction  leucocytaire 
il>ntdante  des  autres,  sont  ceux  dans  les  antécédents  desquels  on  ne  retrouve 
pas  la  syphilis. 

IIbous  semble  que  cette  statistique  conduit  à  considérer  la  présence  des  lym- 
^b'vyiesdans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  tabétiques  comme  le  cas  de  beau- 
toupie  plus  fréquent,  et  que  d'autre  part  leur  abondance  semble  indépendante 
<lef  formes  cliniques,  ainsi  que  des  accidents  douloureux  de  l'affection,  et  bien 
ihtôt  en  relation  avec  la  date  plus  ou  moins  reculée  du  début  du  tabès. 

\V.  Lymphocytose  dans  le  Tabès   et  la  Paralysie  Grénéx*ale,  par 

M.  J.  Babinskj. 

Dans  la  dernière  séance,  après  avoir  entendu  la  communication  de  MM.  Armand- 
l^eliile  et  Camus,  j'ai  manifesté  mon  étonnement  et  j'ai  supposé  que  la  technique 
^•»nt  ils  avaient  fait  usage  devait  différer  de  celle  qu'avaient  employée  MM.  Widal 
«IHavaatet  que  nous  avons  suivie,  MM.  Nageotte  et  moi.  D'après  ce  qui  vient 
'l»*tre  dit,  je  vois  que  mon  hypothèse  était  fondée. 

V'anmoins,  en  présence  de  ces  résultats  contradictoires,  j'ai  éprouvé  le  désir, 
«••mme  plusieurs  de  mes  collègues,  de  recueillir  de  nouvelles  observations  sur  ce 

l^epuis  la  dernière  séance,  nous  avons  eu  l'occasion.  M.  Nageotte  et  moi,  de 
pratiquer  la  ponction  rachidienne  chez  10  malades  atteints  de  tabès  et7  depara- 
b^ie  générale.  Il  me  parait  inutile  de  rapporter  ces  faitsdans  leurs  détails.  Qu'il 
nie  suffise  de  dire  que  dans  ces  17  cas,  sans  exception,  le  résultat  a  été  positif  ; 
l*  Ivraphocytose  n'était  pas,   tant  s'en  faut,  également  marquée  chez  tous  ces 
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malades,  mais  même  là  où  elle  était  la  plus  discrète,  sa  réalité  était  absolameol 
incontestable.  Comme  l'a  fait  observer  M.  Widal,  la  Ijmphocytose  n'est  pasuù- 
manifestation  caractéristique  de  la  méningite  syphilitique,  et  à  ce  point  d*'  vu-. 
elle  n'a  pas  la  valeur  sémiologique  du  signe  d*Argyll  qui  semble  dénoter  J'ul- 
manière  presque  certaine  l'eiistence  d'une  lésion  syphilitique  des  centres  n-r- 
veux  et  plus  particulièrement  des  méninges;  mais  en  revanclie,  de  tous  lessip^v 
qui  appartiennent  au  tabès  et  &  la  paralysie  générale,  c'est  le  plus  commun  lî 
peut  faire  défaut  il  est  vrai,  mais  exceptionnellement,  et  j'estime  qu'il  ebt  tns 
précieux  pour  le  diagnostic. 

XVI.  Gjrtologie  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  sept  cas  de  Tabès, 

par  M.  Fhoin.. (Communiqué  par  M.  Ernest  Duprk.) 

J'ai  examiné  dans  le  service  de  mon  maHre,  M.  le  docteur  Chauffard,  7  cas  «i^ 
tabès,  et  j'ai  constaté  la  présence  de  la  lymphocytose  rachidienne  dans  tou>  «s 
cas  :  2  s'accompagnaient  d'une  lymphocytose  abondante,  3  d'une  lynipbocT(i»>e 
légère. 

Dans  un  de  ces  cas,  le  malade  présentait  seulement  du  myosis  et  de  Fabolitrofl 
dos  réflexes  achilléens;  il  était  entré  à  Thôpital  pour  une  diarrhée  sénu^e 
incoercible.  La  constatation  des  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
vint  confirmer  le  diagnostic  de  tabès. 

XVII  Hémorragie  cérébrale.  Inondation  ventriculaire  Hémocytosc 
achromatique  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  MM.  E.  Diprk  t 
Skbilleau. 

La  littérature  de  la  ponction  lombaire  est  déjà  riche  en  documents  de  griod 
intérêt,  relatifs  au  chromo  diagnostic  (Sicard)  des  hémorragies  du  néi^raxe  'Fi:r- 
binger,  Braun,  Krônig,  Kilian,  Jacoby,  Bard,Tuffier  et  Milian,  Widal  et  Le  Souri, 
Sicard,  etc.). 

L'observation  que  nous  présentons  A  la  Société  est  un  document  de  pl«^  » 
l'actif  du  cytodiagnostic  des  hémorragies  veritriculaires.  En  l'espèce,  il  s  ^jjii 
ici  d'une  inondation  du  ventricule,  secondaire  à  l'effraction  de  celui-ci  par  »ni 
foyer  hémorragique  de  la  région  opto-striée.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  retire 
par  la  ponction  dix-sept  jours  après  l'ictus,  était  d'une  parfaite  limpidité,  et  U 
centrifugation,  par  le  dépôt  d'un  culot  rouge  abondant,  très  riche  en  hémaii'"^, 
d'ailleurs  presque  inaltérées  y  a  démontré  la  présence  du  sang. 

Notre  cas  ne  doit  donc  point  figurer,  le  liquide  retiré  étant  incolore, dans Ilil^- 
toire  du  chromodiagnostic»  mais  dans  celle  du  cytodiagnostic  de  la  présence  «li 
sang  dans  le  liquide  céphalo-rarhidien.  Celui-ci,  d'aspeci  limpide  et  normal,  n»» 
s'est  révélé  hislologiquement  hémorragique  qu'à  la  centrifugation.  Vhimoetii"if 
achromatique  du  liquide  céphalo-rachidien,  jointe  à  l'observation  du  syndrotm» 
clinique,  nous  a  conduits  au  diagnostic  exact  de  la  nature,  du  siège  et  de  la  i-r- 
pagation  secondaire  au  ventricule,  de  la  lésion  cérébrale  primitive. 

Obskkvatiox. —  Claire  Lun...,  fiO  ans,  journalière,  entre  le  23  octolire  1902  à  riiiV-l'^' 
Bicliat.,  lit  17  de  lu  salle  Récamior.  Elle  est  ariierii'e  par  une  voisine,  qui  donne  le  seul  fo- 
sei^nerneiit  (jue  nous  avons  recueilli  sur  les  anti^crdents  de  la  malade  :  étant  inoot»»'  >•'" 
une  rhaise  pour  allumer  son  gaz,  elle  est  I>ru8quement  tombée,  privée  de  connais*» '>^'' 

Esnmen  à  Ventrée.  —  Coma  complet,  sterlor,  déviation  conjuguée  à  gauche  de  la  té>  »' 
des  yeux.  Température,  H8*',fi.  Pouls,  110,  plein.  Nuage  d*aU)uminc  dans  les  urines. 

A  droite.   hémipl«'gie  flasque  'omplète  avec  airaiblisscmont  considérable  des  réfl»'^'-' 
signe  do  Babinski  positif  A  gauche,  la  musculature  a  conservé  sa  tonicité,  mais  o'esi  k 
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)^e  d'aucun  mouvement  spontané.  Légers  mouvements  de  retrait»   provoques  par  la 

]ùr>>  :  réflexe  des  orteils  en  flexion.  Incontinence  sphinctérienne. 

Quelques  râles  sous-crépi tants  à  la  base  droite. 

Eroluiion  —  Même  état  jusqu'au  26  octobre   A  cette  date,   légère  tendance  ou  rf^veil 

1  coma.  Le  côté  gauche  exètmte  queli[ues mouvements  spontanés;  la  malade  suit  d'un 
^arJ  vague  les  personnes  qui  passent  dans  la  salle.  Température  m.  38%8.  Tempéra- 
nt V  39»,2- 

Lcs  jourH  suivants,  état  stationnaire;  coma  à  peu  près  complot,  sauf  quelques  mouve- 
ents  spontanés  à  gauclie,  quelques  mouvements  de  rotation  do  la  tête.  Paralysie  abso- 
e  ilu  rôté  droit  où  le  réflexe  rotulieo  s'exagère  légèrement.  Pas  de  trépidation  épilep- 

idf. 

Li  malade  ne  répond  à  aucune  sollicitation,  orale  ou  mimique.  G&tisme.  Alimentation 
tlh-ile  par  déglutition  réflexe  de  lait  donné  à  la  cuiller. 

2  norrmbre.  —  Apparition  d'une  escarre  sacrée  qui  se  creuse  chaque  jour  davantage. 
5  nucnnbre.  —  Aggravation  rapide  de  l'état  général;  la  fièvre,  l'albuminurie  persistent, 
's«-arre  s'étend. 

PoMtion  lombaire.  —  8  novembre.  —  L'aiguille,  enfoncée  d'un  coup,  pénètre  d'emblée 
ms  ie  canal  rachidicn  sans  effusion  de  sang  ni  à  l'entrée  ni  à  la  sortie.  Huit  centimètres 
ilies  de  liquide  céphalo-rachidien  sortent,  goutte  à  goutte  :  le  liquide  est  clair  et  limpide 
)mnie  de  Teau  pure. 

.\  la  centrifugaliont  se  dépose  au  fond  du  tube  un  petit  culot  bicolore,  d'une  hauteur  d'un 
iillrm«'tre  et  demi,  rouge  dans  sa  presque  totalité  et  blanchâtre  dans  ba  partie  tout  à  fait 
uj;.»rieure. 

.\u  mieroseope,  après  fixation  par  l'atcool-éther  et  coloration  à  l'hématéine  éosinc.  trèn 
i- mïtn^us  globules  rouget,  et,  parmi  eux,  petits  lymphocytes  nu  nombre  d'environ  8  à  10 
tr  champ. 

La  malade  succombe  le  soir  même. 

.V^ropxiV.  —  iO  novembre.  —  Poumon  gauche  normal.  Poumon  droit  fortement  eonges- 
mnné  à  la  base.  Foi>  d'appai*ence  normale,  plutôt  petit.  Rate  petite,  dure,  70  grammes. 
Cirur  s;ros.  330grdmmes  Pas  de  liquide  péricardique.  Pas  d'altérations  valvulaires.  Ven- 
ricule  gauche  très  hypertrophié  :  les  parois  mesurent  deux  centimètres  et  demi  d'cpais- 
*ur.  Athéromasie  de  l'aorte  et  des  coronaires.  Cœur  droit  d'aspect  normal. 
Hnui,  poids  total  :  26)  grammes.  Décortication  facile  :  hile  graisseux.  Le  parenchyme 
parait  un  [>eu  dur  :  le  rein  droit  présente,  près  de  son  pôle  inférieur,  un  petit  kyste  d'un  cen> 
tiiittlre  de  diamètre. 

Entéphale,  poids,  1 ,350  grammes.  A  l'inspection  générale,  la  pie-mère  parait  congestionnée 
t'>  jn  peu  épaissie .  Sur  toute  l'étendue  des  lobes  frontaux,  elle  offre  un  aspect  laiteux, 
spî'pi»'  et  imbibé.  Décortication  facile,  pas  d'adhérentes.  Œdème  pie-mérien  notable,  avec 
e^*4i.<Mssement manifeste  delà  séreuse  dans  sa  portion  frontale  A  la  base,  mêmes  aitéra- 
tunsdi>la  pie-mère  imtûbée  de  sérosité,  congestionnée  et  épaissie,  surtout  au  niveau  des 
««ix^eaux,  où  existent  des  tractus  blanc  laiteux,  opaijues,  dans  la  trame  même  de  la 
Q'DtnKo  Léger  èlargi.ssement  des  sillons  entre  les  circonvolutions.  Athérome  de  l'hcxa- 
jvQP  vas'ulaire,  surtout  prononcé  dans  le  tronc  basilaire  et  les  sylviennes. 

K  la  coupe  de  Vhémi»phére  gauche,  pratiquée  selon  la  technique  du  ?•"  Dejcrinc.  ouvor- 
*ofv  (l'un  «ros  foyer  hémorragique  larg»*  d'un  centimètre  ethtiut  d'un  cejitimètre  et  demi, 
occ'jpant,  dans  la  région  opto-striée.  la  partie  moyenne  de  la  capsule  interne,  ayant  dila- 
'•'W  ifn  dehors  le  noyau  lenticulaire,  et  cflleurant  en  dedans  la  paroi  ventriculaire  :  celle-ci 
(«•^^ente  une  etfraction  à  sa  partie  moyenne,  et  la  cavité  du  ventricule  latéral  gauche 
*f'Hf*it  teintée  d'une  sérosité  rosée  :  la  corne  frontale  est  remplie  de  sangdemi-coagulé; 
>i  oirne  occipitale,  vide,  présente  un  aspect  normal. 

\^>'^  pltjmt  choroïdes  sont  kystiques  et  augmentés  de  volume. 

Vhhnisphère  droit  ne  présente  pas  du  lésion  macroscopique.  Le  ventricule  latéral  do  ce 
'■'•t-.  Ié&;èrement  dilaté,  apparaît  normal. 

^- quatrième  rentricule/\éffi*Teineni  dilaté,  contient  une  sérosité  rosée  manifestement 
i^nicuinolente;  ses  parois,  notamment  au  niveau  du  plancher,  sont  teintées  en  gris  hru- 
Dilte:  l'Ues  semblent  colorées  par  le  dépôt  superficiel  d'un  pigment  qui  parait,  en  l'es- 
l'-c^.  être  d'origine  sanguine. 

i»D  De  constate  pas,  en  dehors  d'an  léger  élargissement  de  l'orifice  inférieur  de 
^''^duedeSylcius,  par  lequel  suinte  de  la  sérosité  sanguinolente,  de  dilatation  appréciable 
'-♦'  ^oies  inter^eotriculaires  ni  du  canal  de  l'épendyme. 

U  mofUe  apparaît  normale  à  l'œil  nu  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  méninges 
^«duUaires  n'olTrcnt  pas  de  modifications  appréciables. 
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Réflexions.  —  11  s'agit,  en  résumé,  d'un  cas  d*ictus  apoplectique  avec  hémi- 
plégie et  coma  prolongé,  dont  l'évolution  clinique  (persistance  et  gravité  des  an'- i- 
dents  comateux,  hyperthermie,  escarre  sacrée,  etc.)  indiquait  la  nature  hémtr- 
ragique  en  foyer  et  la  possibilité  d'une  inondation  ventriculaire.  Dans  rintentic*! 
d'apporter  à  notre  hypothèse  l'appoint  des  notions  positives  du  chromodiagno^ti- 
céphalo-rachidien,  nous  avons  praliqué  la  ponction  lombaire. 

Celle-ci  nous  a  fourni  deux  notions  intéressantes  :  d'abord  l'absence  de  toute 
modification  chromatique,  ensuite  le  caractère  histologiquement  hémorragiqtif 
du  liquide  céphalo-rachidien.  La  teneur  hématique  de  celui-ci,  impossible  à  sûa;>- 
çonner  d'après  le  seul  aspect  de  la  sérosité,  absolument  limpide  et  incolore,  n^ 
s'est  révélé  qu'à  la  centrifngation,  qui  a  produit  le  dépôt  d'un  euloi  hicvhjrt, 
rouge  dans  presque  toute  sa  hauteur  et  blanchâtre  h  sa  partie  supérieure  :  Taspe^i 
était  celui  d'un  petit  cylindre  rouge,  surmonté  d'un  disque  blanchâtre. 

En  présence  de  ce  résultat,  nous  avons,  tout. vice  de  technique  dans  la  ponc- 
tion devant  être  écarté,  admis  la  grande  probabilité  d'une  effraction  venlricuiavrt 
secondaire  à  un  foyer  hémorragique  de  i*hémi$phère  gauche. 

Klant  donné  :  d'une  part,  le  caractère  relativement  discret  de  la  lyraphocytos? 
constatée  avec  l'hémocytose;  d'autre  part,  la  date  tardive  de  la  ponction  lomb&ir- 
par  rapport  au  début  des  accidents  (17  jours),  nous  n'avons  pas  voulu,  conforra"- 
ment  à  la  règle  posée  par  Widal  et  Sicard,  tenir  compte  de  la  formule  leucocj- 
taire  de  notre  liquide  histologiquement  hémorragique. 

La  nécropsie  a  complètement  confirmé  notre  diagnostic,  fondé  à  la  fois  «sr 
l'observation  clinique  (nature  et  siège  de  la  lésion  cérébrale  primitive)  et  sur  leia- 
men  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  (lésion  ventriculaire  secondairfi 
Elle  nous  a  ensuite  révélé  l'existence  d'altérations  méningées  légères  et  dirfo»a>. 
qui  ont  sans  doute  joué  leur  rôle  dans  la  lymphocytose  accessoire  égaleuen' 
constatée. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  d'abord  dans  la  précision  du  diagno^ic 
fondé  ici  sur  le  parfait  accord  des  données  cliniques  et  cytologiques  ;  et  ensuiu 
dans  la  teneur  hémocytique  et  l'aspect  achromatique  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien, qui  démontrent  le  caractère  histologiquement  hémorragique  de  cette  buineur 
au  cours  des  inondations  sanguines  des  cavités  de  l'encéphale. 

XV m.  Absence  de  Lymphocsrtose  arachnoïdienne  an  cours  de  la 
Paralysie  Générale,  par  MM.  Ch.  Achard  et  Henri  Grrnet. 

L'examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  recueilli  par  ponction  l<^m- 
baire,  rend  au  diagnostic  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale  des  services  qui r." 
sont  point  contestables.  Mais  si,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas  de  ce< 
deux  affections,  le  liquide  renferme  des  leucocytes,  cette  règle  souffre  pourUn* 
quelques  exceptions.  Récemment,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dejerio^. 
M.M  Armand-Delille  et  Camus  (i)ont  constaté  l'absence  de  lymphocytose  ar»fh- 
iioidienne  dans  plusieurs  cas  de  tabès.  D'autre  part,  dans  la  paralysie  générale. 
MM.  Joffroy  et  Mercier  (2)  ont  également  rencontré  trois  malades  dont  le  liquide 
céphalo-rachidien  était  dépourvu  de  leucocytes';   il  convient  toutefois  d'ajouUr 

(1)  Armand-Delille  et  J.  Camis,  Examen  cytologique  d'i  liquide  eéphalo-nichi<ihC 
dans  le  tabès  (Soc.  de  Neurol.,  5  fêvr.  1903;  Revue  neurol.,  28  fôvr.  1903,  p.  499». 

(i)  A.  JoFFHOY  et  E.  Mercier.  De  l'utilité  de  la  ponction  lombaire  pour  le  diagnoiti''  •'< 
la  paralytie  générale  (XII"  Congrès  des  médecins  aliénistea  et  neurologistes,  GiroOi»'. 
août  1902;  Rev.  Neurolog.,  31  août  1902.  p.  825). 


SÉANGB  DU   5   MARS  i09 

e  dans  Tun  de  ces  cas  le  liquide,  examiné  de  nouveau  six  mois  plus  tard, 

ifermaitdes  lymphocytes. 

V'uû-i  deux  nouveaux  cas  dans  lesquels  les  globules  blancs  manquaient  dans  le 

uide  céphalo-rachidien,  au  moins  pendant  une  certaine  phase  de  la  période 

latn). 

OBSERVATION  I.  —  Paralygîe  générale.  Lymphocytose  arachnoïdienae  tardive.   —  GeoF... 

ory.  âge  de  42  ans,  gardieo  de  la  paix,  enlre  le  12  décembre  1902  à  Tliôpital   Tenon, 

!»•  Birhat.  n**  7  bis. 

^s  anU'Ci^dents  héréditaires  sont  nuls  :  le  père  du  malade  vit  encore;  sa  mère  est  murlo 

ra  trois  ans  d'une  maladie  de  Testomac. 

<e  malade  a  contracté  la  syphilis  à  l'â^e  de  27  ans;  il  eut  à  cetto  (époque  un  chancre 

liiff  df  la  verge  pour  lequel  il  fut  soigné  à  Thôpilal  Saint-Louis  ;  il  présenta  à  la  suite 

s  éruptions  sur  tout  le  corps.  Il  suivit  un  traitement  pendant  six  mois,  puis  cessa  de  se 

jmer;  il  ne  se  ressentit  d'aucun  trouble  jusqu'à  l'âge  de  Z^  ans. 

I  y  a  environ  trois  ans  (li*  début  des  accidents  actuels  ne  peut  être  pr/^cisé),  le  malade 
nmença  à  perdre  la  mi'-moire;  il  était  à  ce  moment  gardien  de  la  paix  et  dut  être 
brnx'  à  la  suite  de  plusieurs  oublis  commis  dans  son  service. 

r.Vsl  à  la  suite  d'une  crise  convulsive,  qui  est  restée  unique,  que  le  malade  entre  à. 

Apilâl. 

M  mémoire  est  extrêmement  affaiblie,  et  il  est  impossible  de  faire  préciser  la  date  et  la 

ilf  lit  s  aci-idi'Dts. 

II  niaïufeste  quelques  idées  de  grandeur,  prétend  que  dans  les  emplois  qu'il  a  occupés  il 
lit  toujour>  le  mieux  noté  et  le  premier  placé;  il.  parie  volontiers  de  sa  fortune,  des 
stes  qu'il  doit  toucher,  etc.  Lorsqu'on  fait  allusion  à  sa  mise  en  réforme,  il  accuse  la 
lotihiti  de  ses  canianides  ou  de  ses  supérieurs.  Cependant,  il  ne  parle  que  lorsqu'on  l'in- 
rroi^e  et  reste  en  général  silencieux  et  aiTaissé. 

La  parole  est  hésitante,  bredouillée,  tremblante  ;  il  existe  une  dysarthrie  manifeste. 

le  faciès  du  malade  est  fixe  et  hébété.  La  langue  est  animée  d'un  tremblement  canicté- 

!ti(]ue. 

llnViiste  pas  de  troubles  marqués  de  la  marche  :  la  marche  est  lente    et  un  peu  hési- 

!ntt?.  mais  il  n'y  a  pas  d'incoordination  motrice.  Pas  de  signe  de  Romberg. 

U>  rèilexes  rotuliens  sont  complètement  abolis. 

'^n  note  une  inégalité  pupillnire  très  marquée  (myosis  du  côté  droit).  Les  pupilles  réa- 

'H^Mi  très  laiblemenl  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Les  troubles  de  la  vue  sont  peu 

itnitiés:  le  malade  distingue  bien  les  objets;  mais,  de  temps  en  temps,  à  la  suite  d'une 

dure  prolongée,  la  vue  devient  un  peu  trouble  et  le  malade  a  la  sensation  d'un  brouil- 

irf  placé  devant  ses  yeux. 

il  t-xiate  une  hyperesthésie  cutanée  extrêmement  marquée  :  au  moindre  chatouillement 

i  la  plante  des  pieds,  le  malade  retire  bru.squement  ses  jambes.  De  même,  lorsqu'on 

int  prati<]uer  une  ponction  lombaire,  le  malade  s'agite  violemment  et  crie  lorsqu'on  lave 

i  P^aii  et  lorsque  l'un  commence  à.  le  piquer    Par  contre  la  sensibilité  des  plans  profonds 

rt  trfs  diminuée,  et  au  moment  de  la  ponction,  dès  que  l'aiguille  a  traversé  la  peau, 

)  miilade  cesse  de  se  débattre  et  ne  se  rend  nullement  compte  de  la  pénétration  de  l'ai- 

L  n'y  a  aucune  zone  d*anesthésie. 

Au  moment  de  son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  présente  des  troubles  urinaircs  datant 
*  cîoq  H  six  mois  :  il  éprouve  subitement  de  vifs  besoins  d'uriner  auxquels  il  ne  peut 
Hitler  et  urine  dans  son  lit. 

hepuis  qu'on  l'observe,  l'état  du  malade  s'est  peu  modifié  :  il  parait  plus  triste  et  plus 
h^mé,  répond  à  peine  lorsqu'on  l'interroge.  L'hyperesthésie  cutanée  a  disparu  et  aménie 
>-t  plare  à  de  la  diminution  de  la  sensibilité  à  la  douleur;  on  ne  trouve  pas  de  zones 
«•Jiejtliésie.  Les  troubles  urinaires  n'existent  plus.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  delà  marche. 

I^^oiiant  le  séjour  du  malade  à  l'hôpital  plusieurs  ponctions  lombaires  ont  été  pratiquées  : 
»o  a  retire  chaque  fois  15  &  20  centimètres   cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  limpide. 

l>  Au  î-ujet  de  la  technique,  nous  ferons  remarquer  que  nous  avons  opéré  sur  une 
ir^Qile  quantité  de  liquide  (15  à  20  ce),  de  sorte  que  la  nécessité  de  n'étaler  le  résidu 
<^(  u  c4:Qtriiu;^tion  que  sur  une  très  petite  étendue  ne  s'imposait  pas  avec  autant  de 
n^earque  le  demande  M.  Widal  lorsqu'on  emploie  seulement  3  ce. 
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Les  préparations  ont  été  examinées  après  Cf^ntrifugation,  fixation  à  Talcool-élher,  coion* 
tion  à  la  Lliionine  phéni4]uée.  au  bleu  de  méthylène  et  à  rhématéine-éosine. 

Vuici  les  résultats  obtenus  : 

1'*  ponction,  14  décembre  1902:  aucun  tHément  cellulaire  dans  le  liquide  céphtio-racb;- 
dien. 

2*  ponction,  38  décembre  1902  :  aucun  élément  cellulaire. 

d«  ponction,  10  janvier  1903  :  quelquet  rares  lymphocytes.  Les  lymphocytes  sont  peu 
nombreux  (5  à  6  par  champ  de  microscope),  mais  existent  dans  toutes  les  préparations. 

4*  ponction,  30  janvier  1903  :  lymphocytose  typique  et  très  con/luente. 

Observation  II.  —  Paralysie  générale  avec  autopsie.  Abtence  de  lymphoeyiose  arachnoi- 
difune.  —  Dcb...,  âgée  de  45  ans,  ménagère,  entre  à  l'hùpitai  Tenon,  salie  Laênneclt 
15ortobrel902. 

Elle  dit  n'avoir  jamais  été  malade  jusqu'au  mois  de  mars  1902.  A  cette  ép(»que,  elle 
tomba  do  son  lit,  pendant  son  sommeil  (on  constate  deux  cicatrices  au  cuir  clieveluiieUe 
ne  perdi-t  pas  connaissance,  mais  dut  rester  alitée  plusieurs  juurs. 

A  la  suite  de  cet  accident,  des  troubles  moteurs  apparurent  geu  à  peu;  la  marche  devait 
pénible,  mal  asKurée,  chancelante.  Inquiète,  la  malade  entra  à  l'hôpital  NfcJier.  où  Hle 
resta  en  traitement  pendant  quatre  semaines:  on  lui  donna  des  dauches  et  elle  sortit 
améliorée,  dit-elle. 

Klle  resta  un  mois  chez  elle  et  put  s'occuper  de  son  ménage.  Mais  les  troubles  moU-ors 
qui  avaient  beaucoup  diminué  reparurent;  en  même  temps  on  constata  dans  i^on  eniuu- 
lago  que  la  malade  comnienvait  à  présenter  des  bizarreries  de  caractère,  pleurant  et  mat 
alternativement  et  sans  niotit;  en  outre,  elle  parlait  sans  cesse  de  son  séjour  à  Nee^rr. 
où  on  la  traitait,  disdit-elle,  «  comme  une  graniedanie.  » 

La  malade  entre  à  l'hôpital  le  15  octobre.  Klle  présente  une  attitude  caractéristique, 
elle  est  assise  sur  son  lit,  le  regard  fixe,  les  yeux  grands  ouverts,  la  léte  animée  de  ii^r» 
oscillations  antéro-postérieures.  On  constate,  lorsque  la  malade  parle,  un  trembleutent 
manilestc  des  musclas  de  la  face. 

La  malade  parle  sans  cesse,  rappelant  toujours  son  séjour  à  Necker,  où  tout  le  znoïKle 
s'occupait  d'elle  et  l'alTectionnait.  La  parole  est  assez  rapide  ;  mais  de  temps  en  ternp^U 
malade  s'embarrasse  dans  ses  mots  et  bredouille.  Si  Ton  essaye  de  soutenir  avec  elie  uq« 
conversation  prolongée,  les  troubles  do  la  parole  deviennent  beaucoup  plus  manifestes. nt 
elle  articule  tiès  mal  les  mots. 

Il  existe  un  tremblement  extrêmement  marqué  de  la  langue. 

Aux  membres  supérieurs,  il  existe  un  tremblement  de  tout  le  membre  accentue 
surtout  aux  mains.  On  constate  un  certain  degré  d'incoordination;  la  malade  purle  Jii* 
licitement  un  ot)jet  à  sa  bouche:  lorsqu'on  lui  ordonne  de  se  toucher  le  nez  avecleiioigU 
elle  hésite  et  applique  d'abord  son  doigt  sur  ses- joues  ou  sur  un  autre  point  de  sa  faiv. 
Pas  d'amaigrissement  des  membres  supérieurs. 

Les  membres  inlérieurs  ne  sont  pas  atrophiés  Au  repos,  leur  attitude  est  à  peu  pr^^ 
normale  :  toutefois  on  note  un  certain  degré  d'extension  du  pied. 

La  iiiarcho  est  dilTicile,  hésitante;  la  malade  est  obligée,  pour  se  maintenir  en  équilibrî. 
de  marcher  les  jami)es  très  écartées.  On  observe  un  léger  steppage. 

Les  relloxes  rotuliens  sont  abolis. 

il  existe  queli|ucs  zones  d'iiyperesthésie  cutanée  à  la'face  postérieure  du  tronc:  partout 
ailleurs  la  sen.-^ibilité  est  très  diminuée,  mais  il  n'y  a  pas  de  zone  d'anestlièsie  coiupU-le- 
La  sensibilité  des  plans  profonds  est  très  éiiioussée,  ainsi  que  l'on  peut  s'en  rendre  compte 
au  inoiu>'Ut  de  la  ponction  ionihaire,  qni  n'est  nullement  douloureuse. 

On  note  une  inégalité  pupilUire  très  marquée  :  la  pupille  gauche  est  contractée:  Ic" 
deux  pupilles  réagissent  mal  à  la  lumière  el  à  l'accommodation.  La  malade  distinguo  b.ea 
les  obji'ts  tju'on  lui  présente  ;  la  vision  parait  normale. 

L'examen  des  divers  viscères  (poumons,  cœur,  tube  digestif)  est  négatif.  Il  d'\  ai> 
sui-re  ni  albmnitie  dans  les  urines.  Température  normale. 

Dans  lu  .semaine  qui  suit  l'entrét'  de  la  malade  à  l'hôpital,  les  troubles  psychiques  ^'«" * 
centuent:  le  délire  des  grauileurs  est  plus  manifeste,  bin  même  temps,  les  troubh-s  ai  la 
njuiClio  deviennent pluh  accusés;  cependant  la  malade  peut  aller  encore  assez  facilonieot 
seule  au.\  bains. 

Le  lif  octobre,  élévation  passagère  de  la  température  (39"). 

Le  20  octobre,  on  constate  qu'une  escarre  sacrée  commence  à  se  former.  Celte  escarr* 
s'aj^'iéuidil  peu  à  peu;  des  poiissées  fébriles  se  produisent  que  l'on  attribue  à  celte  cdU< 
d'infection.  L'état  général  décline  peu  à  peu. 
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Le  3i  octobre,  la  température  atteint  39"9  :  la  fièvre  3e  maintient  à  partir  de  ce  moment 
^t 'Ontioue  à  monter  progressivement. 

Le  i-i  novembre,  la  malade  tombe  dans  le  coma  avec  une  température  de  42<>,2. 

Murt  le  15  novembre. 

L'ensomt^ncement  du  sang  (recueilli  par  ponction  dans  les  veines  du  pli  du  coude ),pra- 
ii|ijêh'  i4  novembre,  a  révélé  la  présence  dans  le  sang  d'un  coli-bacille  coagulant  le  lait. 

Ifeiu  ponctions  lombaires  ont  été  pratiquées  pendant  la  vie  de  la  malade,  le  16  vi  le 
t^  octobre.  Les  pr<^parations  ont  été  examinées  après  cenirifugation,  ûxalion  à  Talcool- 
'tiitT,  coloration  k  la  thiooinc  phéniquée  et  au  bleu  de  métbylèae.  Les  résultats  des  deux 
lonclions  ont  été  négatifs  :  on  n'a  pas  pu  constater  la  présence  de  lymphocytes  dans  le 
i'Idide  céphalo-rachidien. 

.1  l'autop*ie,  les  poumons  sont  légèrement  congestionnés.  Les  autres  organes  (foie, 
r<ii'>.  cœur,  reins)  paraissent  normaux. 

Lr  cerveau  a  un  volume  normal;  les  méninges  sont  congestionnées;  la  dure-mére 
iiilHTc  par  place  au  crâne;  la  pie-mère  est  très  adhérentH  à  toute  la  surface  du  cerveau;  il 
r«t  impossible  de  la  détacher  sans  arracher  la  substance  grise;  cette  adhérence  est  très 
D*'tte  en  tous  les  points:  elle  est  marquée  surtout  sur  la  convexité  des  hémisphères.  A 
To  ivtTture  du  IV*  ventricule,  on  ne  constate  pas  de  granulations  épendymaires  ;  il  n'y 
m  a  pas  non  plus  dans  les  ventricules  cérébraux. 

l'is  do  foyers  de  ramollissement  dans  le  cerveau. 

Exnmen  histologique.  —  C«r00au( lobe  fruntal).  —  Les  méninges  sont  très  épaissies;  elles 
^•mi  iatiltn'es  de  globules  blancs.  Les  vaisseaux  sont  dilatés;  la  paroi  externe  des  artères 
e4  iQtillrée  de  leucocytes.  Adhérences  de  la  pie-mère  à  l'écorce. 

L'?>  cellules  pyramidales  de  l'écorce  cérébrale  paraissent  respectées. 

Mùrllf.  —  Les  lésions  des  méninges  méilullaires  (moelle  cervicale  et  dorsale)  paraissent 
aii:iitDes;les  méninges  sont  très  légèrement  épaissies;  on  ne  constate  pas  de  lésions  leu^ 
' "C\  taires  appréciables. 

Le^  cellules  des  cornes  ne  paraissent  pas  malades. 

>ur  les  préparations  faites  par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  on  n'observe  pas  de  dégé- 
o< rvscence  bien  marquée  des  cordons  postérieurs. 

«Ihez  ces  deux  malades  nous  ignorons  si  la  lymphocytose  arachnoïdienne  avait 
nUtê  auparavant  pour  ne  subir  qu'une  disparition  transitoire  au  moment  où  ils 
^  sont  présentés  à  notre  observation.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  y  a  lieu  de 
signaler,  en  raison  de  son  intérêt  pratique,  Tabsence  possible  de  globules  blancs 
«Ijos  le  liquide  céphalo-rachidien  à  une  période  relativement  avancée  de  la  para- 
Ijsie  générale»  et  même  à  la  suite  d'une  attaque  convulsive,  comme  dans  la  pre- 
tui^re  observation. 

Chez  le  premier  malade,  nous  avons  en  quelque  sorte  assisté  à  l'apparition  et 
au  développement  de  la  Ijrmphocytose  arachnoidienne  qui,  d'abord  absente,  puis 
•ii^oréte  et  enfin  typique,  s'est  établie  alors  que  la  maladie  évoluait  d'une  façon 
[•régressive  et  sans  ictus  ni  accident  aigu. 

Hans  la  seconde  observation,  nous  n'avons  pas  suivi  la  malade  assez  longtemps 
fo'ir  pouvoir  décider  si  l'évolution  clinique  avait  subi  un  temps  d'arrêt  expli- 
quant l'absence  de  globules  blancs  dans  l'arachnoïde.  Mais  les  constatations  his- 
'ûingiquesne  permettent  guère  de  considérer  le  processus  comme  arrêté. 

Kri»omme,il  n'existe,  à  notre  connaissance,  aucun  fait  établissant  que  la  lym- 
,'iiOrviose  arachnoidienne  puisse  faire  défaut  dans  tout  le  cours  de  la  paralysie 
g'^nèrale  ou  du  tabès. 

Nous  n'avons  pas  non  plus  la  certitude  que  cette  Ivmphorytose,  une  fois  appa- 
f'ie,  puisse  disparaître  d'une  façon  plus  ou  moins  prolongée  pendant  l'évolution 
*!♦  la  maladie. 

Mais  nous  savons,  par  une  observation  de  MM.  Joffroy  et  Mercier  et  par  la  pre- 
nne re  des  nôtres,  que  la  Ivmphocytose  peut  manquera  la  période  d'état  de  la 
paraUsie  générale  et  n'apparaître  —  ou  ne  reparaître  —  que  tardivement. 

'^es  faits  d'exception  ont  leur  importance  et  méritent  d'être  connus  des  clini- 
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cîens.  Ils  montrent  qu'il  est  nécessaire,  en  cas  de  doute,  de  répéter  la  poat't.*L' 
lombaire  À  de  certains  intervalles  de  temps,  et  qu'on  ne  saurait  se  Gcrexclu^iv'- 
ment  à  l'absence  de  l^raphocytose  arachnoidienne  pour  rejeter,  sans  informaU' 
plus^mple,  le  diagnostic  de  paral^rsie  générale. 

XIX.  L3rinphocyto8e  arachnoidienne  dans  un  cas  de  S3nphilis  avec 
Mydriase  paralytique  et  Troubles  légers  de  la  Sensibilité,  p.* 

MM.  Ch.  Ach.ard  et  Henri  Grexet. 

La  présence  de  globules  blancs  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  svpbi!.* 
tiques  parait  assez  fréquente,  notamment  à  la  période  secondaire  (i).  Quelqu'*- 
fois  elle  ne  coïncide  avec  aucun  trouble  nerveux  apparent  (2).  Cependant,  on  ! . 
surtout  signalée  dans  les  cas  où  existaient  divers  symptômes  indiquant  uû> 
atteinte  plus  ou  moins  directe  des  méninges.  C'est  ainsi  qu'on  l'a  observée  dari'» 
des  méningites  véritables,  à  marche  aiguë  (3),  dans  des  méningo-mvélites  \i; 
dans  des  hémiplégies  (5),  dans  des  cas  de  céphalée  (6),  de  paralysie  faciale  <Ti, 
chez  des  malades  présentant  le  signe  d'Arg^yll-Robertson.  considéré  par  Kabin^i^i 
comme  une  manifestation  de  la  syphilis  (8),  enfin  dans  des  cas  de  névrite optiqu'» 
et  de  parai jsie  de  la  III*  paire  (9). 

Dans  l'observation  suivante,  relative  à  ime  femme  syphilitique  depuis  quatre 
ans,  on  note,  en  même  temps  que  la  présence  de  Ivmphocjtes  dansle  liquii' 
céphalo-rachidien,  une  mj'driase  paralytique  unilatérale  et,  dans  les  membr^v 
des  douleurs  ainsi  que  des  zones  d'anesthésie  cutanée  sans  symptômes  cet»  i' 
tabès. 

V...  Louise,  âgée  de  36  ans,  ménagère,  entre  le  2  février  1903  salle  Magondie.  n'  15 
Sa  mère  est  morte  de  tuberculose  pulmonaire  à  l'âge  de  24  ans  ;  sua  père.  ûg(^  de6oan* 

a  toujours  été  bien  portant.  Elle  a  perdu  deux  sœurs  de  tuberculose  pulmonaire;  elU  & 

encore  une  sœur  et  un  frère  qui  ont  uuc  bonne  santé. 

(1)  Voir  la  revue  de  P.  Ravaut,  Étude  eytologiqae  du  liquide  céphalo-rachidieti  rk^z  c» 
typhUitiquet.  (Ânn.  de  Dermatol.  et  de  Syphiligr.,  Janvier  1903,  p.  1.) 

(2)  F.  WioAL,  Cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  des  typhUitiquet.  (Bull,  et  Méoi  J-> 
la  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  14  février  1902.  p.  118.) 

(3)  Debove.  Let  méningitet  eérébro'tpinalet  à  prnpot  «Tiiti  cas  de  méningite  sypkiMtq*' 
(Gazette  hebdomadaire.  15  septembre  1901.  p.  877.)  —  F.  WniALet  L.  Le  Somo.  Jtff»ii>*'<' 
aigtië.  Guériton  par  le  irailement  antityphilitique,  etc.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  mêdic  l'"^ 
hôpitaux,  21  févr.  1902.  p.  127.)  —  Brissaud  et  Brégt.  Symptomet  de  méningite  aiguë,  fim- 
riton  par  le  traitement  antityphilitique.  (Ibid.,  14  mar.s  1902,  p.  233.) 

(4)  A.  SicARi)  et  R.  MoNOD,  Examen  hittologique  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  ir 
méningo-myélUet.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  18  jaov.  1901.  p.  33 

(5)  WiDAL,  loc.  cit. 

(6)  MiLiAN.  CRorzoN  et  Paris,  La  céphalée  typhilitique  éclairée  par  la  ponction l^mthu^ 
(Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  médic.  des  hôpitaux.  14  févr.  1902,  p.  117.)  —  G.  Thibiek'.l  rt 
P.  Raval't.  Syphilit  datant  de  dix-huit  moit.  Syphilidet  pigmentaire*  rappelant  Urilii*i^ 
Céphalalgie  à  forme  neurasthénique.  Lymphocytote  du  liquide  eéphalo-rachidien  /''«:. 
20  décembre  190i.  p.  1156. ) 

(7)  G.  Thibieruc  et  P.  Rayait.  Paralytie  faciale  à  la  période  ieeondaire  de  la  iifp^ùu 
Lymphocytoie  eonndérable  du  liquide  céphalo-rachidien.  (Bull,  et  Méiu.  de  la  Soc.  "«^' 
dt'.s  hôpitaux.  21  nov.  1902,  p.  991.)  —  Ravaut,  loc.  cit. 

(8)  Babinski  et  CiiARPKNTrER.  De  l'abolition  det  réftexet  pupillaires  dant  tes  relatioum  ' 
la  gyphilis.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  médic.  de.«<  hôpitaux,  17  mai  1901.  p.  502.Î  —  >*''  *- 
et  Lehiekiie.  Le  signe  d'Argffll-Robertson  et  la  lymphocytote  du  liquide  céphalo^rachuii- * 
[Ibid.,  ii  juillet  1902,  p.  12o.)  —  A.  DÉciiv,  Le  signe  dWrgyll'Robertton  et  la  cytohpf*' 
liquide  féphah-rachidii'n.  [Thèse  de  Pari.'i,  18  dé<'euibrt>  1902.  n»  109.) 

(9)  De  Lapehsonxe,  Opin  ot  E.  Le  Socrd.  Soc.  de  biologie,  10  janvier  1903,  p.  1*'-  ' 
Ravaut,  loc.  cit. 
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La  malade  aurait  eu  une  méningite  à  l'âge  de  3  ans.  Elle  a  été  réglée  à  13  ans,  norma* 
lement.  £Ue  s'est  mariée  à  19  ans  et  a  eu  cinq  enfants  :  quatre  sont  vivants  et  bien  por- 
tants ;  elle  a  perdu  une  fille  de  convulsions  k  vingt-cinq  mois. 

H  y  a  quatre  ans  et  demi,  à  Tàge  de  32  ans,  la  malade  contracte  la  syphilis  :  chancre 
rulvaire,  suivi  au  bout  de  peu  de  temps  d'accidents  secondaires,  de  plaques  muqueuses 
rulyaires  et  buccales.  À  cette  époque,  elle  a  perdu  ses  cheveux. 

Depuis  ce  moment,  elle  n'a  jamais  été  bien  portante,  se  plaignant  d'une  grande  fai- 
blesse, perdant  l'appétit  et  maigrissant. 

Depuis  ce  moment  également,  elle  a  des  pertes  sanguines,  plus  abondantes  au  moment 
de  ses  règles  qui  durent  au  moins  dix  jours. 

Le  20  décembre,  la  malade  est  prise  d'une  métrorragie  abondante  qui  n'a  pas  cessé 
depuis.  Le  6  janvier,  elle  est  obligée  de  s'aliter  ;  le  14,  elle  a  des  vomissements  bilieux  se 
reproduisant  sept  ou  huit  fois  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Entrée  à  Thôpital  le  2  février.  La  malade  parait  très  amaigrie  ;  elle  a  des  vomissements 
bîiieux  abondants  ;  la  palpation  au  niveau  du  creux  épigastrique  est  douloureuse.  L'utérus 
parait  un  peu  gros  et  dur;  les  culs-de-sac  sont  libres.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre 
ni  albumine. 

11  n'y  a  pas  d'éruption  cutanée  ni  de  plaques  muqueuses. 

Ce  qui  frappe  surtout  à  l'examen  de  la  malade,  c'est  une  inégalité  pupillaire  très  accen- 
tuée :  la  pupille  droite  est  dilatée,  et  réagit  à  peine  à.  la  lumière  et  à  l'acconmiodation  ;  à 
gaache,  la  pupille  est  normale  et  réagit  bien.  La  vision  est  normale,  même  de  l'œil  droit: 
U  aialade  voit  distinctement  les  objets  qu'on  lui  présente.  La  malade  prétend  qu'au  début 
d*"  janvier  sa  pupille  droite  était,  non  pas  dilatée,  mais  rétrécie  ;  en  tout  cas,  elle  affirme 
que  les  troubles  oculaires  n'existaient  pas  avant  la  fin  de  décembre. 

Les  réflexes  tendineux  sont  conservés,  peut-être  un  peu  diminués.  Pas  de  signe  de 
Romberg. 

Il  D'y  a  pas  d'anesthésie  pharyngienne  ni  conjonctivale.  Sur  les  membres,  on  trouve 
de^  zones  d'anesthésie  ainsi  réparties  :  face  antéro-interne  du  bras  droit,  face  antéro- 
exteme  du  bras  gauche,  face  interne  des  cuisses  à  leur  partie  supérieure,  face  antérieure 
da  çenoo  droit  et  face  antéro-interne  de  la  jambe  droite ,  face  antérieure  du  genou  gauche 
et  face  externe  de  la  jambe  gauche. 

Pas  de  zones  d'hyperesthésie. 

Il  existe  des  douleurs  spontanées  lancinantes  aux  talons,  aux  mollets  et  à  la  face  pos- 
térieure de  la  cuisse  ;  ces  douleurs  sont  exagérées  par  la  pression.  La  marche  est  un  peu 
gtoêe,  mais  il  n'y  a  pas  d'incoordination. 

La  malade  n'a  jamais  eu  de  céphalée  ;  elle  est  très  affirmative  sur  ce  point. 

Le  4  février,  on  commence  le  traitement  par  des  injections  intraveineuses  de  cyanure 
dô  mercure. 

Le  5  février^  les  vomissements  disparaissent.  Sept  injeçtibns  d'un  centigramme  de  cya- 
nure sont  faites  du  4  au  10  février.  Les  troubles  oculaires  persistent  sans  amélioration. 

On  retire  par  ponction  lombaire  environ  15  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachi- 
•!ien.  Le  liquide  est  absolument  limpide.  A  l'examen  après  centrifugation,  fixation  à 
Talcool-éther  et  coloration  à  la  thionine  phéniquée  et  au  bleu  de  méthylène,  on  constate 
one  Itfmphoeytose  très  eonfiuente. 

La  malade  sort  le  15  février. 

XX.  Paralysie  Infantile  et  Lymphocytose  arachnoïdienne, 

par  MM.  Ch.  Aghard  et  Henri  Grenet. 

La  recherche  des  globules  blancs  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  pcar 
poQction  lombaire  chez  des  malades  atteints  de  paralysie  infantile  a  donné  des 
rtrsultats  variables  (i)  :  tantôt  le  liquide  contenait  des  globules  blancs,  lympho- 
tjiez  ou  polynucléaires,  tantôt  il  en  était  dépourvu.  Ces  différences  s'expliquent 
tout  d'abord  par  l'ancienneté  plus  ou  moins  grande  de  la  maladie  :  on  conçoit 
fort  bien  que  la  réaction  méningée  puisse  exister  au  début,  puis  disparaître. 
Elles  s'expliquent,  en  outre,  comme  Tont  fait   remarquer  MM.  Raymond  et 

11)  RiTMOND  et  SicARD,  Méningite  cérébro-spmale  &  forme  de  paralysie  infantile.  Cyto- 
diaguostic  (Soc.  de  neurologie^  17  avril  1902;  Rev.  r^eurolog.,  30  avril  1902,  p.  317.  ^ 
J-A.  SiCARD,  Le  liquide  céphalo-rachidien.  Collection  Léauté,  Paris,  1902.) 
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Sicard,  par  le  siège  variable  des  lésions,  qui  intéressent  ou  non  les  mèDiDge.v 
Dans  le  cas  suivant,  la  maladie  était  assez  récente  :  elle  remontait  à  six 
semaines  ;  de  plus,  elle  semblait  bien  être  le  reliquat  d'une  méningite  cérebrc- 
spinale  à  forme  légère  :  toutes  conditions  qui  expliquent  aisément  la  présence 
de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Av...,  Berthe,  âgée  de  14  mois,  entre  à  la  crèche  de  Thôpitai  Tenon  le  6  février  1903 

On  ne  note  pas  d'antécédents  héréditaires,  la  mère  est  actuellement  en  bonne  sanlé. 
elle  dit  avoir  eu  de  l'anémie.  Le  père  est  d'un  tempérament  un  peu  nerveux,  niais  o  i 
amais  été  malade  ;  il  ne  semble  pas  être  alcoolique. 

L'enfant  est  née  à  terme,  a  été  nourrie  au  sein  ;  elle  prend  encore  le  sein  i  l'è^ir 
actuelle.  En  décembre  dernier,  elle  a  eu  une  bronchite  et  de  la  diarrhée  verte. 

Elle  a  commencé  à  marcher  à  9  mois  et  demi. 

Le  8  janvier  1903,  elle  a  été  prise  de  violents  frissons  et  de  convulsions  ;  la  pean  était 
brûlante,  les  sueurs  abondantes  ;  l'enfant  poussait  des  cris  perçants  et  ne  cessait  de  »e 
frapper  la  tête  avec  les  poings  ;  à  ce  moment,  un  médecin  aurait  fait  le  diagnostic  de 
méningite,  et  aurait  ordonné  des  bains  et  divers  médicaments  que  la  mère  ne  peut  spé- 
cifier. 

Cet  état  a  duré  trois  jours  :  le  11  janvier,  les  cris  et  les  convulsions  ont  cessé  et  l'eo- 
fant  s'est  endormie  pendant  vingt-quatre  heures  ;  mais  son  sommeil  était  encore  do  peu 
agité,  et  elle  se  frappait  encore  la  tête  avec  les  poings. 

Au  réveil,  la  mère  constata  ime  paralytie  absolue  des  deux  membres  inférieurs. 

Vers  le  30  janvier,  Tenfant  a  commencé  à  pouvoir  imprimer  quelques  légers  mouve- 
ments à  ses  jambes. 

Entrée  à  l'hôpital  le  6  février. 

On  constate  une  paraplégie  flasque,  les  deux  membres  inférieurs,  soulevés,  retombent 
lourdement  sur  le  plan  du  lit.  A  droite,  la  paralysie  est  presque  absolue,  il  existe  tout^ 
fois  quelques  mouvements,  presque  imperceptibles,  de  flexion  de  la  jambe.  A  gauvhe. 
des  mouvements  de  flexion  de  la  jambe,  de  flexion  et  d'extension  du  pied,  existent  oc 
peu  plus  apparents,  quoique  extrêmement  limités. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis. 

La  sensibilité  est  conservée  :  lorsqu'on  pince  les  membres  inférieurs,  l'enfant  crie.  •  1 
essaye  de  les  écarter  avec  la  main.  Il  n'y  a  pas  de  phénomènes  douloureux  aux  mem- 
bres inférieurs. 

Pas  d'atrophie  notable  des  membres  inférieurs. 

Les  membres  supérieurs  sont  sains,  et  ne  présentent  aucun  trouble  de  la  motilité. 

L'enfant,  qui,  avant  sa  maladie,  passait  la  nuit  sans  uriner,  perd  maintenant  ses  orine^ 
pendant  son  sommeil. 

Urines  normales. 

Le  16  février,  on  retire  par  potutton  lombaire  environ  10  centimètres  cubes  d'un 
liquide  absolument  limpide.  Après  centrifugation,  fixation  à  l'alcool-étlier,  et  foloratico 
au  bleu  de  méthylène,  on  constate  une  lymphoeytose  assez  peu  confluente,  mais  très 
nette. 

XXI.  Le  Faisceau  Psrramidal  dans  l'Hémiplégie  Infantile.  H3^pertro- 
phie  compensatrice  du  Faisceau  Psrramidsd,  par  MM.  Pierre  Marie  et 
Georges  Guillain. 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  les  coupes  histologiques  du 
névraxe  d*un  ancien  hémiplégique  infantile.  L'observation  clinique  et  l'eiamen 
anatomique  sont  intéressants  à  différents  points  de  vue  sur  lesquels  nous  JéM- 
rons  attirer  l'attention. 

Sans  antécédents  héréditaires  intéressants  &  signaler,  le  malade  dont  nou> 
rapportons  l'observation  est  né  à  terme.  A  Tàge  de  deux  ans  il  eut  des  convul- 
sions durant  plusieurs  mois.  D'abord  très  fréquentes,  survenant  plusieurs  foi> 
dans  la  même  journée,  celles-ci  s*espacent  dans  la  suite.  Ce  n'est  qu'un  mois 
après  le  début  des  convulsions  que  l'on  s'aperçut  que  l'enfant  était  paraljsé  «iu 
côté  droit.  11  marcha  à  trois  ans  en  traînant  la  jambe  droite.  Il  alla  à  Técole  a 
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âge  de  huit  ans,  mais  ne  put  j  rester,  car  depuis  ses  cônyulsions  II  ayait  des 
Tises  d'épilepsie,  en  général  une  crise  par  mois.  Il  fut  soigné  successiyement  à 
iicétre  dans  le  service  de  M.  Bourneville  et  de  M.  Séglas. 

Voici  quel  était  Tétat  de  ce  malade  en  1899,  alors  qu'il  était  Agé  de  â4  ans. 

Le  membre  supérieur  droit  est  atrophié*  ainsi  qu'en  témoignent  les  mensura- 
ions  suÎTantes  : 

Distance  deFacromion  à  l'apophyse  styloïde  cubitale  :  à  droite    56  centimètres. 

—  —  —  à  gauche  59  — 
Circonférence  de  la  partie  moyenne  du  bras  :  éi  droite     20  centimètres. 

—  -^  —  à  gauche  23  — 
Circonférence  du  tiers  supérieur  de  Tavant-bras  :  &  droite     20  centimètres. 

—  —  —  à  gauche  23  — 
Circonférence   de  la   main   au*dessus    de   l'articulation    métacarpo-phalan- 

gienne  :  à  droite    21  centimètres, 
à  gauche  22         — 

Il  n'y  a  pas  de  eontraetures. 

Le  malade  est  capable  de  mettre  la  main  sur  la  tète,  de  faire  le  mouvement 
•'.'abduction  à  angle  droit  de  l'épaule.  La  flexion  et  l'extension  du  coude  tfe  font 
très  bien,  la  pronation  et  la  supination  sont  un  peu  limitées. 

Les  mouvements  de  flexion  des  doigts  se  font  très  bien,  l'extension  des  trois 
■lerniers  doigts  est  un  peu  limitée.  En  réalité,  il  se  sert  très  bien  de  sa  main 
p^mr  tous  les  travaux  et  peut  même  soulever  des  charges  si  elles  ne  sont  pas 
trop  lourdes.  Mouvements  associés  des  mains  dans  les  deux  sens,  mais  surtout 
<le  droite  à  gauche. 

Il  eiiste  un  léger  degré  d'oligodactylie  cubitale. 

Le  membre  inférieur  droit  est  atrophié  par  rapport  au  membre  inférieur 
fauche. 

Circonférence  du  tiers  supérieur  de  la  cuisse  :  à  droite     40  centimètres. 

—  —  —  à  gauche  43  — 
Circonférence  du  mollet  :  à  droite     26  centimètres. 

—  —  à  gauche  29  — 

il  marche  assez  bien,  mais  traîne  un  peu  la  jambe  droite.  Il  exécute  spontané- 
•iient  tous  les  mouvements  qu'on  lui  commande  et  résiste  très  bien,  d'une  façon 
^gale  des  deux  côtés,  aux  mouvements  que  l'on  cherche  à  provoquer  dans  les 
membres  inférieurs. 

V  l'état  de  repos  le  pied  droit  est  en  équinisme. 

La  langue  n'est  pas  déviée.  Il  ne  peut  fermer  les  yeux  isolément. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  forts  des  deux  côtés.  Les  réflexes  du  poignet  et  du 
C"'ide  sont  exagérés  à  droite.  Le  réflexe  cutané  plantaire  amène  &  droite  l'exten- 
sion du  gros  orteil,  à.  gauche  la  flexion  des  orteils.  Le  réflexe  contra-latéral  des 
*lducteurs  existe  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  tactile,  thermique  et  douloureuse  est  intacte.  La  perception 
si*  rêognostique  est  troublée  à  droite,  c'est  ainsi  que  le  malade  prend  un  canif 
pour  un  crayon,  des  ciseaux  pour  une  clef,  etc. 

I  II  peu  de  cyanose  de  la  main  droite,  où  la  sudation  est  exagérée  aussi. 

Pas  de  troubles  de  la  parole.  Langue  non  déviée. 

Intelligence  assez  bonne.  Pas  d'aphonie. 
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Le  malade,  qui  avait  uq  spina  vectosa  à  l'index  droit  et  des  pbénomènKdF 
tuberculose  pulmonaire,  succomba  à  ces  lésions  le  20  février  190S. 

Avtoptie.  —  La  pie-mère  qui  recouvre  les  circonvolutions  de  lafaueilen^ 
de  riiëmisphéce  gaucbe  est  un  peu  difficile  k  détacher,  mais  cependant  n'est  \-i' 
adhérente  à  la  corlicalîté. 

La  lésion  corticale  très  étendue  consiste  macroscopiquement  en  un  étal  grenu 

des  circonvolutions.  Celles-ci    sont  en    certains  points    soudées   les  qdcs  am  : 

Autres,  si  bien  qu'elles  forment  une  masse  (grenue  où  l'on  ne  peut  distinguer  u  ' 

V  siilonsnicirconvolatioD!  i^ri 

état    est  surtout  visible  m 

niveau  du  lobe  temporal 

Presque  toutes  les  àrnn- 
volutions  de  la  face  nterni' 
de  1  hémisphère  gaufhe  f-m: 
atleintes  par  la  lésion,  sa iif 
l'eitréraité  antérieure dulut* 
frontal  et  les  cirtoaTolutioiif 
du  pâle  occipital.  La  troii 
circonvolutions  tempo^al^. 
lescirconvoluUonspariftil''!' 
la  frontale  ascendante  ei  !'■ 
trois  circonvolutions  fron- 
tales sont  lésées. 

Sur  la  face  interne  de  1  bt- 

misphère  les  circontolutioDs 

■ont  normales,  sauf  k  kb' 

paracentral  qui  présente  drt 

lésions    analogues   à  ceil« 

observées  sur  la  face  ttiem. 

Les  circonvolutioni  de  U 

face  inférieure   do  terteiu 

gauche  sont  également  niir- 

maies,  ài'eiceptiondelapar- 

lie  externe  du  lobe  orbilaiw 

Le  corps  calleux  est  d'épaisseur  à  peu  prés  normale,  mais  ses  dimensions 

antéro-p  os  té  heures  sont  faibles. 

Peut-être  existe-t-il  une  très  légère  atrophie  du  lobe  droit  du  cervelet,  mais 
celle-ci  est  Irés  peu  accentuée. 

Des  coupes  microscopiques  ont  été  faites  des  circonvolutions  atteintes.  Avec  1« 
méthodes  de  Weigert  et  de  l'ai  on  constate  une  dcm  jélinisalion  très  appsi*»" 
des  fibres  tangentielles  de  l'êcorce,  du  réseau  d'Exner,  des  feutrages  supef  " 
interradiaires.  Les  tibres  radiées  des  circonvolutions  sont  atteintes  aus^:  "" 
grand  nombre  d'entre  elles  ont  manifestement  disparu,  étant  donnée  ratropbie 
des  faisceaux.  Sur  les  coupes  colorées  au  picro-carmin,  &  l'hématoxylinf.  «''^  - 
on  voit  qu'il  existe  une  sclérose  néVroglique  de  la  partie  auperficielle  de  I  w"'^ 
assez  irréguliére  dans  son  intensité  suivant  les  zones  examinées,  mais  géni'i^' 
liséc  cependant  aux  régions  schématisées.  Dans  les  circonvolutions  malades  un 
très  grand  nombre  de  cellules  nerveuses  ont  disparu,  mais  sur  les  coupes  on  « 
aperçoit  encore  :  elles  sont  rares,  beaucoup  plus  éloignées  les  unes  des  autres  40^ 
noiTnalement. 
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II  s'agit,  somme  toute,  d'une  sclëroBe  cérébrale  atrophique  infantile,  d'origine 
afectieuse  ou  toiique. 

Sur  les  coupes  microscopiques  passant  par  la  région  thalamique  moyenne  et 
nrérieure  de  la  capsule  interne,  on  constate  que  le  segment  antérieur  de  la 
ipsule  interne  est  très  atrophié  par  comparaison  avec  celui  du  côté  opposé,  et 
ia,r  conséquent  l'on  s'explique  l'atrophie  du  pédoncule  antérieur  de  la  couche 
iptique.  Le  genou  et  tout  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  sont 
^ilrèmement  atrophiés.  On  ne  voit  pas  dans  ces  régions  avec  beaucoup  de  netteté 
a  liégénération  de  la  voie  pjrramidale,  parce  qn'il  j  a  très  peu  de  sclérose,  et 
isrce  qu'il  s'est  fait  un  tassement  des  fibres  transversales  strio- thalamique  s. 
tassi  «st-ce  l'atrophie  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  qui  est 
i  plus  apparente  sur  les  coupes  microscopiques. 


.  î.  -  Conpt  du  pWoBenlï  tMU 

J  pisun 

l  par  l'antra-cnilMmenl  ia  pMonculci 

riribalmx  .apériwn.  Le  pi«d  i 

lu  pédo». 

péioBCHle  g.uche  «si  Urophi*. 

il Deiiste  pas  de  dégénération  nette  dans  le  thalamus.  La  zone  de  Wernicke, 
It  pulviaar,  la  lame  médullaire  externe  et  interne,  la  zone  grillagée,  le  faisceau 
it  Virq  d  Azjr  sont  bien  colorés;  de  même  au  niveau  du  noyau  lenticulaire  il 
neiiiU  pas  de  dégénération.  Sur  les  coupes  de  la  région  sous-tbalamique,  alors 
fie  le  faisceau  de  Turck  a  fait  son  apparition  en  arriére  de  la  voie  pyramidale, 
DD  constate  que  lui  aussi  est  considérablement  atrophié, 

Sur  les  coupes  du  pédoncule  cérébral  passant  par  la  région  du  noyau  rouge 
fl  sur  celles  passant  par  la  commissure  de  Wernekink,  on  voit  l'atrophie  énorme 
i'.  tout  le  pied  du  pédoncule  cérébral  gauche.  Le  faisceau  interne,  le  faisceau 
nnijEB,  le  faisceau  de  Turck  sont  tellement  réduits  de  volume  qu'ils  forment 
M  mince  liseré  coloré  par  l'hématoxyline  au-devant  du  locus  niger.  Le  pied  du 
Honcule,  comme  nous  l'avons  dit,  est  extrêmement  atrophié,  mois  on  ne  cons- 
l)le  psi  de  tractus  de  sclérose.  Le  réticulum  des  fibres  myéliniques  du  locus 
niper  «st  en  grande  partie  disparu  à  gauche  et  le  pes  lemniscus  profond  ne  se 
'onsute  pas  comme  du  côté  droit  sain.  Si  le  pied  du  pédoncule  gauche  est  très 
ilrophié,  le  pied  du  pédoncule  droit  au  contraire  est  hypertrophié  dans  son 
«nsemble.  Comparé  avec  on  pied  de  pédoncule  normal,  il  y  a  une  très  sensihle 
'lifffrence.  Cette  hypertrophie  porte  aussi  bien  sur  le  faisceau  inleme  que  sur  le 
lùscnn  moyen  et  le-  faisceau  de  Turck.  Ceci  s'explique  d'ailleurs,  puisque  du 
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côté  opposé  les  trois  faisceaux  du  pied  du  pédoocule  ont  en  gr^de  partie  dis-  ] 
paru.  I 

L'atrophie  de  la  voie  pyramidale  gauche  et  l'hypertrophie  de  la  voie  prrami-  i 
dale  droite  se  poursuivent  avec  beaucoup  de  netteté  dans  les  rëgtoDs  inférieures  4.; 
roésocéphale,  ainsi  qu'on  peut  le  constater  sur  les  coupes  et  les  pbotographiK  ; 
des  coupes  des  régions  supérieure,  moyenne  et  inférieure  de  la  protnhéraitct  ' 
annulaire.  Nous  ferons  remarquer  que  les  voies  descendantes  de  la  calotte  pro- 
tubérantielle  sont  parfaitement  colorées,  toul  h  fait  normales.  Lescoupuda 
bulbe  montrent  que  la  pyramide  gauche  a  presque  entièrement  disparu.  A» 
microscope  on  voit  qu'il  reste  encore  au-dev&nt  de  la  couche  des  fibres  inter- 
olivaires  un  petit  faisceau  qui  représente  ce  qui  subsiste  de  la  voie  pyramidale 
La  pyramide  droite  est  hypertrophiée. 


Les  coupes  de  rentre-croisement  pyramidal  ne  permettent  pas  de  constater 
l'existence  d'un  faisceau  compact  de  fibres  homolatérales  venant  de  la  pyramiJ'^ 
hypertrophiée.  Les  âbres  homolatérales  existent  certainement,  comme  c'est  U 
règle,  mais  elles  ne  sont  pas  particulièrement  hypertrophiées. 

Sur  les  coupes  de  la  moelle  cervicale  supérieure  on  observe  un  très  nùoee 
tractus  de  sclérose  dans  le  cordon  antérieur  gauche. 

Sur  les  coupes  de  la  moelle  cervicale  inférieure  on  ne  voit  plus  de  aclèro^r 
dans  le  cordon  antérieur  gauche.  Ce  cordon  a  le  volume  qu'il  a  sur  les  moeUe? 
normales.  Le  cordon  latéral  droit  est  très  atrophié,  il  existe  une  très  lègrn 
sclérose  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal.  Le  cordon  antérieur  droit  est  tm 
hypertrophié. 

L'hypertrophie  du  cordon  antérieur  droit  se  poursuit  jusque  dans  la  moellt 
lombaire  inférieure.  Celte  hypertrophie  est  telle  que  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle  le  cordon  antérieur  droit  forme  par  son  bord  interne  unecourbe  à  contexilr 
gauche,  qui  vient  pour  ainsi  dire  s'emboîter  dans  une  dépressioii  k  eoncavilc 
droite  du  cordon  antérieur  gauche. 

Quant  à  l'atrophie  du  cordon  latéral  droit,  elle  se  poursuit  aussi  sur  toute 
l'étendue  de  la  moelle,  mais  dans  la  zone  pyramidale  on  ne  voit  pas  de  sclérose. 

Cette  observation  présente  plusieurs  particularités  intéressantes  &  signaler  su 
point  de  vue  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  du  névraxe. 
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Nous  obserross  une  lésioa  derécorceeitrêmementèleDdue,  puisqu'elle  a,UeiQt 
juie  la  face  externe  de  l'hémisphère,  le  lobe  frontal,  1&  zoDe  rolandique,  le 
)be  temporal,  etc.  Cette  lëiion  de  l'écorce,  ainsi  que  le  montrent  les  coupes 


trophié. 


microscopiques,  ne  s'accompagne  pas  de  foyer  primitifs  centraux.  Donc,  les  dégé- 
nfMlions  obserTées  sont  d'origine  corticale.  Or,  nous  avons  vu  dans  ce  cas  que 
li'ut  le  pied  du  pédoncule  était  dégénéré,  aussi  bien  le  faisceau  interne  que  le 
fakceau  moyen,  que  le  faisceau  de  Turtk.  Le  pes  lemniscus  gauche  est  aussi 
ibseot.  Cette  dégénératiou  est  due  aux  lésions  corticales,  lésion  de  la  zone  rolan- 
ilique  supérieure  et  de  l'opercule  inférieur  pour  la  dégénération  du  faisceau 
aiiytu  et  do  faisceau  interne  du  pied,  lésion  des  II*  et  III*  circonvolutions  tem- 
porales pour  la  digénération  du  faisceau  pédonculaire  de  Turck.  Si  dans  les  dif- 
hnolt  faisceaux  du  pied  du  pédoncule  on  voit  encore  quelques  fibres  saines, 
1«  Tait  tient  &  ce  que  nous  avons  observé  au  niveau  de  la  corticalité  que  toutes 
Its  cellules  nerveuses  qui  envoient  leur  cylindraxe  dans  la  capsule  interne 
DrUient  pas  détruites,  et  qu'au  contraire  il  en  existait  sur  toutes  les  coupes  de 
lécoree  qui  étaient  conservées.  Somme  toute,  la  dégénération  de  tout  le  pied  du 
^doDcule  cérébral  consécutivement  à  une  lésion  corticale  est  un  premier  point 
Jf  notre  observation  qui,  eu  lui-même,  est  intéressant  à  signaler. 

U  dégénéra tion  de  la  voie  pyramidale  se  constate  avec  beaucoup  plus  de  nel- 
l«lè  alors  qu'ont  disparu  le  faisceau  de  Turck  et  le  faisceau  interne  du  pied  du 
pi^doDculc.  En  effet,  au  niveau  du  bulbe,  on  voit  que  la  pyramide  gauche  a 
preaifue  entièrement  disparu,  la  voie  pyramidale  n'est  plus  représentée  que  par 
luelques  rares  fibres  descendantes.  Si  sur  les  coupes  supérieures  de  la  moelle  il 
tii^te  une  très  légère  sclérose  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal  direct  et  du 
Wsceau  pyramidal  croisé,  sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale  et  lombaire  on 
ne  voit  ploi  cette  sclérose,  mais  on  observe  seulement  une  grosse  atrophie  du 
cordon  latéral  droit.  Les  dégénérations  secondaires  se  comportent  donc,  ce  que 
lin  sait  déjà  d'ailleurs,  d'une  façon  tout  &  fait  différente  dans  l'hémiplégie 
'ofintile  et  dans  l'hémiplégie  acquise.  Cette  absence  de  sclérose  dans  la  voie 
pjramidale  et  dans  les  faisceaux  descendants  de  la  capsule  interne  explique 
qtiiii  niveande  celle-ci,  ft  un  examen  superficiel  des  coupes  microscopiques,  il 
Wiil  bien  difficile  de  se  prononcer  sur  l'existence  de  dégénérations  secondaires, 
car  les  fibres  strioth&lamiques  et  strio-sous-thalamiques  sont  tassées  et  parfai- 
tement coDKrvéea. 
-Nous  attirons  tout  particulièrement  l'attention  sur  l'hypertrophie  considérable 
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de  tottt  le  pied  du  pédoncule  du  côté  sain  et  sur  Thypertrophie  du  faisceau  pyra- 
midal, tant  au  niveau  de  la  pyramide  bulbaire  que  de  la  protubérance  et  de  la 
moelle.  Cette  hypertrophie  compensatrice  du  faisceau  pyramidal  a  été  signalée  ' 
par  Ton  Monakow  chez  le  chien  et  dans  un  cas  d'hémiplégie  infantile  par  M.  et 
Mme  Dejerine  (Traité  d*anatomie  de$  centres  nerveux t  t.  II,  Gg.  142  à,  462.  et 
Société  de  Neurologie  de  Paris,  juillet  1902). 

Notre  cas  est  semblable  au  cas  Rivaut  observé  par  M.  et  Mme  Dejerine,  mais. 
pas  plus  que  ces  auteurs,  nous  ne  pouvons  donner  une  explication  satiafaisante 
de  cette  hypertrophie.  Nous  n'avons  pas  observé  sur  les  coupes  du  bulbe  Tciis-  S 
tence  d'un  volumineux  faisceau  homolatéral  ainsi  que  l'ont  signalé  dans  leur  ^ 
cas  M.  et  Mme  Dejerine,  mais  ce  fait  n'est  pas  surprenant  puisque  les  fibres 
pyramidales  homolatérales,  bien  que  constantes,  ne  semblent  que  très  rarement  ^ 
être  groupées  en  un  faisceau  compact.  ? 

Nous  voudrions  enûn  insister  sur  quelques  considérations  physiologiques,  i 
Notre  malade  d'abord  n'avait  aucune  aphasie.  De  plus,  si  l'on  se  reporte  à  l'ob- 
servation  clinique,  on  voit  que  celui-ci  avait,  sans  doute,  une  atrophie  de  ses  j 
membres  droits  et  avait  sans  doute  été  hémiplégique,  mais  cette  hémiplégie  « 
était  bien  peu  accusée.  Il  marchait  avec  facilité,  il  faisait  avec  sea  mcmbref  r 
supérieurs  et  ses  membres  inférieurs  tous  les  mouvements  des  différentes  arti-  \ 
culations.  Il  résistait  bien  aux  mouvements  que  Ton  cherchait  à  provoquer. 
Bref,  sa  motilité  était  relativement  très  bonne  et  sa  sensibilité  normale  aussi. 
Malgré  l'existence  de  la  plupart  des  mouvements  volontaires,  nous  avons  anato- 
miquement  observé  à  l'autopsie  de  ce  malade  que  toutes  les  circonvoluti»'»ns 
motrices  étaient  lésées,  que  tous  les  faisceaux  descendants  du  pied  du  pédoncule  \ 
étaient  dégénérés,  que  la  pyramide  bulbaire  gauche  n'existait  pour  ainsi  <lir«  i 
plus,  que  le  faisceau  pyramidal  gauche  faisait  défaut  dans  la  moelle.  j 

Ce  cas,  avec  bien  d'autres  d'ailleurs,  est  confirmatîf  de  cette  opinion  que  nous  | 
avons  soutenue,  que  le  faisceau  pyramidal  n'est  pas  indispensable  à  la  trans-  • 
mission  des  mouvements  volontaires.  Il  existe  des  voies  motrices  descendantes 
dans  la  calotte  de  la  protubérance  et  du  bulbe  et  la  motilité  est  capable,  à  l'état 
pathologique  et  même  sans  nul  doute  à  l'état  normal,  de  s'effectuer  par  d'auircs 
voies  que  la  voie  pyramidale.  De  plus,  les  fibres  pyramidales  hypertrophiées  du 
côté  sain  peuvent  avoir  un  rôle  de  suppléance.  Nous  croyons  qu'il  ne  faut  pas 
admettre  des  localisations  physiologiques  trop  étroites  dans  les  faisceaux  du 
système  nerveux  et  que  des  suppléances  peuvent  se  faire  pour  la  conduction  de 
la  motricité  et  de  la  sensibilité. 

XXII.  Hystérie  mâle  sénile  :  Hémiplégie  hystérique  chez  un  octogé- 
naire, par  MM.  Ernest  Dupré  et  Pater. 

Homme  de  80  ans,  d*une  parfaite  santé  et  d'une  résistance  peu  commune  jusqu'à  74  ans. 
Comme  antécédents  :  vingt-huit  campagnes  (depuis  Rome»  1849,  jusqu'à  la  guerre  delSTO, 
en  passant  par  l'Algérie»  la  Crimée,  l'Italie,  le  Mexique,  la  Syrie,  etc.).  dix  blessures  : 
cicatrices  de  coups  de  sabre  [multiples,  de  balles,  etc.  Aucun  autre  antécédent  que  cas 
traumatismes.  Retraité  comme  capitaine  commandant,  médaille  militaire.  Six  enfants  bien 
portants. 

A  Vexamen  viscéral,  aucune  lésion  constatable  :  urines  normales,  artères  souples,  et<?. 
Énorme  hernie  ioguino-s crotale  irréductible.  Vhittoire  pathologique  de  ce  \ieillard  débute 
à  rage  de  74  ans,  par  une  paraplégie  qui  se  développe  en  trois  ou  quatre  jours,  et  guérit 
au  bout  de  six  mois  de  séjour  à  l'Hùtel-Dieu,  chez  M.  Bucquoy.  Pas  de  troubles  des  sphinc- 
ters à  cette  époque.  A  79  ans,  ictus  apoplectique  brusque  suivi  de  dix-huit  heures  de 
coma  et  d'une  Iiémiplégie  gauche  absolue,  qui  s'améliore  lentement,  et  disparaît  au  bout 
de  quatre  mois.  A  80  ans,  en  décembre  dernier,  nouvel  ictus,  coma  et  hémiplégie  gauche  : 
amélioration  légère  en  trois  semaines,  entrée  à.  l'hôpital. 
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Étai  actuel. —  Hémiplégie  flasque»  Bensitivo-motrice,  n*iQtéres8ant  ni  la  face  ni  la  langue, 
os  aucun  trouble  ni  des  réflexes,  ni  des  sphincters,  sans  signe  de  Babinski,  sans  signe 
1  peaucier  sans  hypotonie  musculaire,  sans  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin. 
Anestbésie  totale,  au  niveau  des  membres  du  côté  gauche,  remontant  jusqu'aux  coude 
j^nou.  Au^essus,  hypoesthésie  décroissante  jusqu'au  tiers  moyen  du  bras  et  de  la 
àiàc.  Réflexe  coméen  aboli  à  gauche,  normal  &  droite.  Pas  d'autres  troubles  senso- 
els,  qu'un  rétrécissement  marqué  et  bilatéral  du  champ  visuel.  Abolition  des  sens  mus- 
ilaire  et  stéréognos tique  à  gauche.  Aucun  affaiblissement  démentiel  :  mémoire  remar- 
tahlement  conservée  ;  excellent  état  des  facultés  intellectuelles,  afl'ectives  et  morales. 
Le  malade  présente  un  trouble  spasmodique  intermittent  de  la  parole  qui  a  brusque- 
«nt  débuté  avec  l'hémiplégie  et  qui  n'est  autre  qu*un  bégaiemetU  hystérique. 
Lorsqu'on  fait  marcher  le  malade,  l'hémiplégie  flasque  se  transforme  instantanément  en 
iDilplégie  spasmodique,  avec  contracture  en  extension  à  la  jambe  et  en  flexion  au  bras, 
'dttitade  est  absolument  celle  d'un  vieil  hémiplégique  organique.  Depuis  que  le  malade 
&ni<^liore,  cette  attitude,  dans  la  marche,  subit  quelques  variations  intéressantes  :  le 
leoibre  supérieur  est  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  extension,  mais  toujours  rigide  dans 
attitude  adoptée. 

Sous  rinfluence  des  séances  quotidiennes  de  restauration  de  la  sensibilité  dans  les 
ieiohres.  de  rééducation  de  la  motillté  et  de  l'application  permanente  de  l'aimant,  l'hé 
HI>légie  s'améliore  progressivement  et  le  malade,  auparavant  inerte  et  incapable  d'un 
irftuvement  du  côté  gauche,  se  sert  maintenant  de  ses  membres  malades,  en  des  gestes 
bilhabiJes  et  des  mouvements  saccadés  qui  se  régularisent  et  s'adaptent  mieux  chaque 
iurà  ses  besoins  :  en  somme,  la  guérison  complète  est  prochaine. 

Réflexions.  —  Nous  avons  cru  intéressant  de  rapporter[cette  observation  (i)  à  la 
^••ciété  :  en  raison  de  la  rareté  des  cas  d'hyttérie  sénile  primitive  (Nouailles),  rap- 
fcVti  Bù  novembre  1902,  &  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  par  Pierre  Marie 
!t  Achard  ;  en  raison  aussi  de  l'âge  très  avancé  de  notre  hystérique  (80  ans)  et 
Je  l'absence  remarquable  chez  lui  de  toute  tare  organique  saisissable  ;  en  raison 
!•'  la  netteté  des  trois  syndromes  hystériques  qu'il  a  présentés  en  ces  six  dernières 
innées  (une  paraplégie  et  deux  hémiplégies  gauches)  ;  enfln,  en  raison  de  l'histoire 
(^aradoiale  de  cet  homme,  dont  toute  la  vie  n'a  été  qu'une  suite  ininterrompue 
li'émolioDs,  de  surmenage  et  de  traumatismes,  qui  a  traversé  toutes  ces  épreuves 
s^ns  jamais  faillir,  et  qui,  au  déclin  d'une  existence  si  mouvementée,  alors  que 
•itpuis  longtemps  ont  disparu  les  agents  provocateurs  de  la  névrose,  inaugure, 
•ans  substratum  organique  saisissable,  sans  altération  de  la  santé  physique  et 
m>>rale,le8  grands  accidents  paralytiques  d'une  hystérie  sénile  extr (ordinairement 

\\\\\  Ramollissement  de  la  Substance  Noire  de  Soemmering,  par 

MM.  Pierre  Marie  et  Georges  Guillaix. 

Nous  présentons  &  la  Société  de  Neurologie  les  coupes  microscopiques  d'une 
Mon  curieuse  et  incontestablement  fort  rare.  Il  s'agit  d'un  ramollissement 
(resque  exclusivement  limité  dans  le  pédoncule  cérébral  gauche  à  la  région  du 
locus  niger  de  Soenmiering. 

Sur  les  coupes  du  pédoncule  cérébral  passant  par  le  noyau  rouge  on  constate 
1Q^  le  ramollissement  a  détruit  tout  le  locus  niger.  Il  intéresse  très  légèrement 
Il  partie  externe  et  inférieure  de  la  capsule  du  noyau  rouge,  mais  ce  dernier 
f»  est  pas  détruit.  Le  pied  du  pédoncule  est  respecté  par  la  lésion  à  l'exception 
*i'' quelques  fibres  profondes  appartenant  à  la  voie  pyramidale.  Le  locus  niger 
^^truit  par  ce  ramollissement  ancien   forme  une  vaste  cavité  à  l'intérieur  de 

iV,  U  même  malade  a  déjà  fait  l'objet,  de  la  part  de  Souques,  d'une  communication  à 
^  Société  des  Hôpitaux,  au  commencement  de  Tannée  dernière.  Nous  réunirons  tous  ces 
u'^ments  dans  une  étude  complète  de  l'histoire  de  ce  malade,  qui  paraîtra  prochaine- 
°>ent,  avec  photographies,  dans  ïsl  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpélriére. 
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laqueUe  sont  quelques  débris  du  tissu  nerveux.  Eu  ayant,  les  faisceaux  du  pied 
du  pédoncule,  et  en  arriére,  les  différents  faisceaux  de  la  calotte  sont  très  bito 
colorés  par  l'hématoxyline  de  Weigert. 

Sur  les  coupes  de  la  région  sous-optique,  on  voit  une  petite  cavité  qui  est  a 
continuation  supérieure  du  ramollissement  sous-jacent.  Cette  cavité  est  sitiitt 
en  arriére  et  en  dedans  du  corps  de  Lujs.  La  partie  supérieure  du  nojaa  rou^^. 
les  faisceaux  descendants  de  la  capsule  interne^  etc.,  sont  bien  colorés. 

Sur  les  coupes  du  pédoncule  passant  par  la  région  inférieure  du  nojau  rou^' 
et  les  fibres  du  nerf  oculo-moteur  commun  on  ne  constate  plus  de  ramollisse 
ment  dans  le  locus  niger,  si  ce  n'est  à  la  partie  la  plus  externe  vers  le  faisceau  d' 
Turck  qui,  lui-même,  est  intéressé  ainsi  que  quelques  fibres  du  ruban  de  Keil 
Le  pied  du  pédoncule  gaucbe,  dans  son  ensemble,  est  légèrement  atrophié  par 
rapport  au  pied  du  pédoncule  droit,  on  constate  une  pâleur  dégénérative  diffose 

Sur  les  coupes  de  la  protubérance  on  observe  la  dégénération  du  faisceau  d^ 
Turck  qui  a  été  pris  dans  le  pédoncule  par  la  lésion.  Le  faisceau  de  Turck  dégé- 
néré occupe  la  partie  postérieure  et  externe  de  Tétage  antérieur  de  la  protu- 
bérance. On  observe  aussi  une  légère  atrophie  rétrograde  du  ruban  de  Reil 
Cette  atrophie  est  sans  doute  due  à  la  dégénération  des  fibres  du  pes  lem* 
niscus  profond  qui  ont  été  lésées  dans  le  locus  niger.  On  observe  enfin  uo' 
atrophie  et  une  pâleur  dégénérative  de  tous  les  faisceaux  descendants  de  la  mt 
pyramidale  gauche.  Ceux-ci  sont  beaucoup  plus  pâles,  beaucoup  moins  colorés 
par  rhématoxjline  que  ceux  de  la  voie  pyramidale  droite. 

Sur  les  coupes  du  bulbe  on  constate  une  atrophie  et  une  dégénération  diffuse 
dans  toute  l'étendue  de  la  pyramide  gauche. 

Nous  avons  apporté  ces  préparations  à  la  Société  de  Neurologie,  en  raison  de 
la  rareté  de  ce  ramollissement  observé  dans  le  locus  niger  et  aussi  parce  que 
Ton  peut  se  demander  s'il  n'existe  pas  parmi  les  fibres  descendantes  de  la  rme 
pyramidale  des  fibres  descendantes  venant  des  cellules  du  locus  niger.  En  effet, 
la  dégénération  diffuse  de  la  voie  pyramidale  que  nous  observons  dans  la  protu- 
bérance et  dans  le  bulbe  n'est  pas  tout  à  fait  en  rapport  avec  la  lésion  minime 
de  celle-ci  au  niveau  du  pédoncule.  Nous  savons  bien  toutefois,  et  nous  avons 
déjà  insisté  sur  ce  fait,  qu'une  lésion  limitée  de  la  voie  pyramidale  dans  U 
capsule  interne  entraine  une  dégénération  descendante  diffuse  de  la  voie  pjra- 
midale  dans  le  bulbe  et  dans  la  moelle,  aussi  ne  rejetons-nous  pas  cette  expli- 
cation pour  interpréter  le  cas  que  nous  observons  aujourd'hui,  mais  nous  nous 
demandons,  sans  résoudre  d'ailleurs  cette  question,  s'il  n'existe  pas  des  fibres 
descendantes  de  la  substance  noire  de  Socmmering  qui  viendraient  se  mélanger 
â  la  voie  pyramidale  et  qui  poursuivraient  avec  cette  dernière  leur  trajet  pro- 
tubérantiel  et  bulbaire. 

Mme  Dejerine.  —  Le  cas  présenté  par  MM.  Marie  et  Guillain  est  des  plus  inté- 
ressants, mais,  pour  ma  part,  je  ne  crois  pas  qu'il  est  de  ceux  qui  paissent  elff 
utilisables  pour  résoudre  la  question  posée  par  eux.  A  en  juger  d'après  la  phol»'- 
graphie  des  coupes  qui  nous  sont  soumises,  je  crois  que  le  pied  du  pédoncule 
dans  ses  couches  profondes  n'est  pas  aussi  respecté  que  semblent  le  penser  ce> 
auteurs,  et  que  sa  lésion  est  suffisante  pour  expliquer  la  dégénérescence  diffuse 
que  présente  la  pyramide  bulbaire  dans  ce  cas.  Pour  peu  étendu  qu'il  soit.  1^ 
ramollissement  n'est,  en  effet,  pas  strictement  limité  au  locu$  niger,  il  intéres^f 
la  partie  inféro-externe  de  la  capsule  du  noyau  rouge,  la  partie  adjacente  de  U 
calotte,  détruit  partiellement  le  ruban  de  Reil  et  le  faisceau  de  Turck  et  décolle 
véritablement  la  face  profonde  du  pied  du  pédoncule. 
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Or,  il  sufGt  de  se  rappeler  la  disposition  à  l'état  normal  des  fibres  du  pied  du 
édoocule,  leur  groupement  en  fascicules  denses  à  la  périphérie,  en  fascicules 
iches  dans  la  profondeur,  les  travées  grises  que  le  locus  niger  envoie  dans 
épaisseur  du  pied  du  pédoncule,  pour  se  convaincre  qu'une  lésion  telle  que  celle 
éalisée  dans  le  cas  de  MM.  Marie  et  Guillain  ne  peut  s'effectuer  sans  intéresser 
!s  fibres  des  couches  profondes  du  pied  du  pédoncule.  Je  suis,  pour  ma  part, 
ODvaincue  que  si  l'âge  de  la  lésion  avait  permis  un  examen  à  Taide  de  la  mé- 
iiode  de  Marchi,  cette  dernière  aurait  décelé  une  d-égénérescence,  au  moins 
es  couches  profondes  du  pied  du  pédoncule. 

Les  recherches  de  M.  Dejerine  sur  le  pied  du  pédoncule  cérébral,  publiées 
D  1893,  ont  montré  d*autre  part  que  les  fibres  de  la  pjramide  bulbaire  occu- 
ent  dans  le  pied  du  pédoncule  une  étendue  beaucoup  plus  grande  qu'on  ne  l'ad- 
Qettait  jusqu'alors  :  si  la  dégénérescence  de  la  pyramide  bulbaire  est  nulle  ou 
Dsignifiante  dans  les  cas  de  dégénérescence  du  faisceau  de  Turck,  elle  existe 
;oujours  lorsque  la  dégénérescence  intéresse  les  4/5  internes  du  pied  du  pédon- 
:ule.  Cette  dégénérescence  de  la  pyramide  bulbaire  est  toujours  diffuse,  et  elle 
!si  d'autant  plus  intense,  que  la  dégénérescence  pédonculaire  est  plus  externe  et 
(lus  voisine  du  faisceau  de  Turck. 

Uuant  à  la  question  posée  par  MM.  Marie  et  Guillain,  à  savoir  s'il  n'existe  pas 
ier»  fibres  descendantes  de  la  substance  noire  de  Soeramering  qui  viendraient  se 
sielangcr  à  la  voie  pyramidale,  opinion  soutenue  par  Meynert,  je  crois  qu'elle 
loit  être  résolue  par  la  négative. 

Certaines  lésions  corticales  entraînent,  en  effet,  une  dégénérescence  totale  — 
pt  si  elles  surviennent  chez  l'enfant  —  une  agénésie  complète  de  la  pyramide 
bulbaire.  Je  rappelle  à  cet  égard  nos  cas  Pradel  (vaste  lésion  corticale  chez 
i adulte),  Longery  et  Richard  (malformation  cérébrale  et  arrêt  de  développement 
du  manteau  cérébral),  auxquels  on  peut  joindre  le  cas  Rivaud  (vaste  lésion  sous- 
corticale  et  corticale)  (Voy.  notre  Anat.  de$  centrez  nerv.,  t.  II,  p.  100, 187, 198, 
151);  dans  ces  quatre  cas  il  existait  une  dégénérescence  totale  ou  une  agénésie 
complète  de  la  pyramide  bulbaire,  et  si  le  locu$  niger  envoyait  des  fibres  à  la 
pvramide,  ces  cas  auraient  été  des  plus  favorables  pour  en  démontrer  l'existence. 
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A  propo$  du  proeèS'Verhal  de  la  séance  du  5  février  Î903, 

M.  Raymond.  —  Je  désire  faire  deux  petites  rectifications  concernant  ce  que 
j'ai  dit  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  5  février  4903,  et  dont  le  compte 
rendu  est  paru  seulement  après  la  dernière  séance.  Pour  cette' raison,  je» ai 
pu  rétablir  mon  texte  plus  tôt. 

(Il  s'agit  de  la  discussion  de  la  communication  de  M.  Brissaud  :  A  propos 
de  la  pathogéxiie  du  Tabès.) 

4*»  t  Dans  la  thérapeutique  du  tabès,  le  traitement  spéciGque...  ne  m'a  jamais 
donné  de  guérisons,  même  intensif  et  appliqué  dès  les  premières  manifestations 
de  la  maladie.  > 

2»  «  D'autre  part,  j'ai  presque  toujours  observé  que  lorsque  les  sypbilili*!^^ 
commencent  le  tabès...  ils  vieillissent  rapidement,  et  noi>  ils  oscillent,  i 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  5  mars  4903. 

M.  Dejerine.  —  Dans  la  discussion  de  ma  communication  sur  Un  cas  de 
paraplégie  flasque  d'origine  syphilitique,  etc.,  le  dernier  paragraphe  de 
ma  dernière  réponse  est  à  supprimer.  Ce  paragraphe  répondait  à  une  remarque 
de  M.  Gilbert  Ballet  qui  ne  figure  pas  dans  la  discussion. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Spasmodique  avec  Trépidation  spinale  et  Signe  de 
Babinski,  de  nature  vraisemblablement  hystérique,  par  MM.  Georges 
Ualser  et  Beauvy  (présentation  de  la  malade). 

Nous  ayons  Thonneur  de  présenter  à  la  Société  une  jeune  malade  du  service 
e  notre  excellent  maître,  le  docteur  Talamon,  qui  offre,  crojons-nous,  un  certain 
Qtérèt  clinique. 

Voici  le  résumé  de  son  observation  : 

Jeune  fille  de  16  ans  1/2. 

S«5  parents  sont  en  bonne  santé.  Sa  mère  serait  de  caractère  nerveux.  Elle  n'a  qu'une 
»ine  sœur  âgée  de  4  ans. 

Les  seules  maladies  qu'elle  ait  eues  sont  une  rougeole  et  une  bronchite  ;  elle  ne  peut 
lulleurs  en  préciser  la  date. 

Réglée  une  fois  à  l'&gc  de  16  ans  elle  n'a  plus,  depuis  cinq  mois,  eu  d*époque  mens- 
ruelle.  Aucun  soupçon  de  spécificité. 

Depuis  T&ge  de  13  ans  eUe  est  employée  crémière,  métier  qui  demande  un  labeur 
lOQsidérable.  car  on  l'occupait  à  porter  le  lait  en  ville  et  elle  travaillait  de  5  heures  du 
Mtin  à  10  heures  du  soir. 

£d  février  dernier,  elle  abandonna  son  travail  pour  rentrer  dans  sa  famille,  où  elle  se 
consacra  au  ménage  et  à  sa  sœur  cadette. 

C'est  sans  aucune  cause  physique  ou  morale  appréciable  qu'elle  ressentit  le  dimanche 
l9  mars  de  l'alTaibliBsement  des  jambes.  Ce  jour-là  elle  voulut  sortir,  mais  ne  put  des- 

eDdre  Tescalier.  Dans  sa  chambre  elle  marchait  difficilement.  A  partir  de  ce  moment 
^impotence  plus  marquée  d'abord,  dit-elle,  dans  la  jambe  droite,  s'accrut  rapidement  au 
[•oint  que  le  jeudi  suivant  elle  dut  rester  au  lit. 

A  aucun  moment  elle  ne  ressentit  de  douleurs  ni  dans  la  ceinture,  ni  dans  les  membres 
uièrieurs;  elle  n'eut  même  aucimc  sensation paresthésique  d'engourdissement  ou  de  four- 
niiUemcQt. 

L'état  général  restait  intact.  L'appétit  et  les  fonctions  digcstives  étaient  parfaitement 
fonservés. 

Sur  lavis  d'un  médecin  qui  vint  la  visiter  le  23,  elle  entra  à  l'hôpital  Bichat  dans  le  ser- 
Mce  du  docteur  Talamon  le  mercredi  25  mars. 

Depuis  le  jour  de  son  entrée  les  phénomènes  n'ont  guère  subi  de  modifications. 

Cependant  la  paraplégie,  qui  était  nettement  spasmodique  avec  les  jambes  contractu- 
î^-s  en  extension,  l'est  moins  aujourd'hui. 

U  paraplégie  est  totale.  Aucun  mouvement  volontaire  de  la  cuisse,  de  la  jambe,  du 
M  ou  des  orteils  n'est  possible.  En  outre,  la  malade  reste  dans  le  décubitus  dorsal  sans 
pouvoir  s'asseoir. 

Les  membres  inférieurs  sont  rapprochés,  les  cuisses  maintenues  en  adduction  par  une 
^'^Qtracture  qu'on  peut  cependant  vaincre  assez  aisément.  Les  jambes  sont  allongées  et 

^  pieds  légèrement  tombants,  mais  on  peut  imprimer  sans  difficulté  à  ces  segments  des 

RiouTements  passifs.  Il  y  a  parfois,  mais  rarement,  des  mouvements  involontaires.  Mise 

*ieboui,  la  malade  fléchit  immédiatement  et  ses  jambes  plient  tout  de  suite  sous  le  poids 

^^  son  corps, 
n  y  a  donc  paraplégie  totale,  plus  complète  encore  qu'à  son  entrée,  avec  paralysie  des 

D'uscles  sacro-lombaires. 
L^s  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  très  exagérés.  La  percussion  légère 

<iu  tendon  rotulien  détermine  une  série  de  secousses  rythmiques  des  extenseui*s.  Il  y  a 

o^^nie  nn  réflexe  périostique.  On  obtient  très  facilement  la  trépidation  épileptoïde  et  sa 

ai^ée  est  pour  ainsi  dire  indéterminée. 
Enfin  l'excitation  de  la  face  plantaire  détermine  immédiatement  le  redressement  du 

nos  orleU  en  extension. 
Le^i  phénomènes  existent  au  même  degré  des  deux  côtés.  Nous  devons  ajouter  qu'ils 

^ïn«ût  d'intensité  d'un  examen  à  l'autre,  mais  sans  cesser  d'être  nets. 
11  n'y  a  aucun  trouble  de  sensibilité  subjective,  aucune  douleur,  aucune  sensation  pares- 

wewque. 

Objectivement  on  aurait,  au  dire  de  la  malade,  constaté  avant  son  entrée  une  ânes- 
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thésie  à  la  piqûre  au-dessous  des  genoux.  Actuellement,  on  rencoatre  une  sensibilité  a 
peu  près  normale,  sauf  a  la  face  antérieure  de  la  cuisse  droite  où  le  toaclier  et  la  piq(^ 
ne  sont  pas  perçus. 

La  sensibilité  profonde  (notion  de  position,  sens  des  attitudes)  est  bien  con&eiréf. 
Enfin  il  n*y  a  pas  d'atropbie  musculaire  et  aucun  trouble  trophique  ou  vaso-moteur  sape^ 
ficiel. 

Du  côté  des  sphincters,  on  ne  note  absolument  aucun  trouble  fonclionnel 

Nous  devons  ajouter  qu'il  n'existe  pas  de  stigmates  hystériques  nets,  sauf  une  hypere^- 
thésie  abdominale  prédominant  dans  la  région  ovarienne.  Encore  cette  hyperesthésif 
n'apparait-elle  que  d'une  façon  assez  intermittente. 

La  sensibilité  objective  est  normale,  ainsi  que  les  sens  spéciaux;  il  n'y  a  pas  de  rétiv- 
cissement  du  champ  visuel.  Les  pupilles  sont  normales  et  réagissent  bien. 

Enfin,  il  nous  reste  à  signaler,  phénomène  intéressant,  l'existence  d'un  état  fébrile  lé^er 
mais  continu,  oscillant  entre  37"6  et  38«4  depuis  l'entrée  de  la  malade  et  fixé  à  SS"  depaiî 
deux  jours.  Cette  fièvre  contraste  avec  l'intégrité  des  fonctions  générales  de  la  mâlkâf, 
et  notamment  avec  la  conservation  entière  de  l'appétit,  et  l'aspect  tout  à  fait  normal  àt^ 
urines. 

Nous  pensons  pouvoir  porter  pour  cette  malade  le  diagnostic  de  paraplégie 
hystérique.  A  la  vérité  c'est  surtout  par  élimination  que  nous  sommes  arriTti» 
h  cette  idée;  car  il  nous  parait  difficile  de  ranger  ce  cas  dans  aucun  grou[<v 
de  paraplégie  médullaire.  Il  ne  s'agit  pas  en  effet  d'un  mal  de  Pott  :  rintépitè 
de  la  colonne  dorso-lombaire,  Tabsence  de  douleurs  spontanées  ou  proToqut-es. 
le  fonctionnement  normal  des  sphincters,  nous  font  rejeter  cette  hypothèse.  Nous 
ne  pouvons  pas  davantage  accepter  l'idée  d'une  myélite  infectieuse  ou  spécitiqne. 
ou  d'une  hématomyélie  en  raison  du  défaut  de  cause  étiologique,  du  raodc  d'in- 
vasion, de  la  localisation  des  troubles  de  la  sensibilité,  etc. 

Au  contraire,  un  certain  nombre  des  caractères  de  cette  paraplégie  nous  sem- 
blent militer  en  faveur  de  l'hystérie.  C'est  ainsi  que  son  apparition  brusque  e\ 
progressive,  son  caractère  très  nettement  spasmodique  au  début,  beaucoup  plu> 
flasque  aujourd'hui,  avec  la  contracture  limitée  aux  adducteurs  de  la  caisto, 
Tanesthésie  en  plaques,  ont  h.  nos  yeux  une  réelle  valeur,  même  en  l'absence  de 
stigmates  sensitivo-sensoriels. 

On  sait  d'ailleurs  combien  Thystérie  monosymptomatique  est  fréquente  à  cet 
âge  chez  ces  malades  frustes  et  non  éduqués  encore. 

On  pourra  nous  objecter  l'exagération  des  réflexes,  la  trépidation  épileptoide, 
le  signe  de  Babinski.  Mais  il  n'est  pas  encore  prouvé  que  ces  phénomènes  ne 
puissent  exister  dans  l'hystérie. 

On  sait  que  Bourneville,  Voulet  et  Charcot  admettaient  la  trépidation  épilep- 
toide dans  Thystérie.  M.  le  P'  Dejerinel'y  a  également  observée.  Quant  au  signe 
des  orteils  il  a  été  plusieurs  fois  signalé  chez  des  individus  indemnes  d'affection 
organique  nerveuse  (H.  Lévi,  Guidiceandrea),  et  pourquoi  le  regarder  comm^ 
invraisemblable  dans  l'hystérie  alors  qu'on  Ta  rencontré  dans  la  fiéTre  typhoïde 
(L.  Lévi)  et  dans  la  tuberculose  pulmonaire  (Lévi  et  Follet),  dans  une  proportion 
élevée  de  cas. 

Sommes-nous  donc  réellement  en  présence  d'un  cas  de  paraplégie  hyst^n^o»^ 
avec  trépidation  épileptoide  et  signe  des  orteils?  C'est  à  ce  sujet  que  nous  dési- 
rons prendre  l'avis  de  la  Société. 

M.  Babinski.  —  Comme  l'a  dit  M.  Hauser,  chez  la  malade  qu'il  présente  on 
constate  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  de  l'épilepsie  spinale:  il  n^ 
s'agit  pas  d'ailleurs  de  celte  variété  de  trépidation  réflexe  que  j'ai  appelée  frusU' 
et  qui  peut  être  physiologique,  mais  d'une  trépidation  parfaite  qui  est  un  phéno- 
mène pathologique  et  qui  n'appartient  pas  à  l'hystérie. 
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Voilà  un  premier  argument  sérieux  contre  l'hypothèse  de  M.  Hauser. 

11  y  a  un  autre  signe  que  n'a  pas  relevé  M.  Hauser  et  qui  a  aussi  de  la  valeur  : 
e  réflexe  abdominal  est  aboli  chez  cette  malade  ;  or,  la  coexistence  d'une  exagé- 
ation  des  réflexes  tendineux  et  d'une  abolition  ou  d'un  affaiblissement  des 
'éflexes  cutanés  constitue  un  caractère  qu'on  observe  dans  les  paraplégies  orga- 
niques et  qui  fait  défaut  dans  les  paraplégies  hystériques. 

Eaiin,  M.  Hauser  aurait  constaté  à  plusieurs  reprises  le  signe  des  orteils,  qui 
[Mmr  le  moment,  il  est  vrai,  n'est  pas  bien  net.  Si  réellement  ce  phénomène  s'est 
oanifesté,  il  ne  peut  y  avoir  aucune  hésitation  au  point  de  vue  du  diagnostic, 
:ar  il  est  pathognomonique  d'une  perturbation  du  système  pyramidal  et  ne 
jépeod  jamais  de  l'hystérie^  contrairement  à  ce  que  croit  M.  Hauser. 

M.  Hauseb.  —  La  principale  objection  que  m'adresse  M.  Babinski  a  trait  jus- 
tement à  l'existence  de  la  trépidation  épileptolde  et  du  signe  des  orteils.  La 
question  revient  donc  à  savoir  s'il  n'existe  pas  d'exception  à  la  loi  qui  veut  que 
fes  phénomènes  appartiennent  à  des  lésions  organiques  du  système  nerveux,  et 
•^i  DOtre  cas  n'en  est  pas  une.  Nous  espérons  d'ailleurs  que  l'évolution  de  la  raa- 
Itdie  viendra  confirmer  notre  diagnostic. 

M.  G.  Ballet.  —  Il  me  parait  vraisemblable  qu'il  s'agit  d'une  affection  orga- 
nique; en  tout  cas,  il  sera  nécessaire  de  revoir  le  malade  dans  quelque  temps. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  crois  également  qu'il  s'agit  d'une  affection  organique. 

M.  Raymond.  —  C'est  également  mon  opinion. 

11  Les  Albumines  du  Liquide  Céphalo-rachidien  au  cotirs  de  certains 
processus  Méningés  chroniques,  par  MM.  Widal,  Sicabd  et  Ravaut. 

**n  sait  que  l'albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  n'existe  normalement 
la'à  l'état  de  traces,  augmente  en  quantité  très  notable  au  cours  des  processus 
naéningés  aigus.  11  était  intéressant  de  rechercher  si,  au  cours  de  certains  pro- 
cessus méningés  chroniques,  tels  que  le  tabès,  la  paralysie  générale,  la  méningo- 
mv«'lite  ou  l'hémiplégie  syphilitique,  la  réaction  cellulaire  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  toujours  nettement  accusée  dans  ces  cas,  ne  s'accompagnait  pas 
étalement  de  variations  du  taux  de  l'albumine. 

l>éjà  M.  Wolf  (i)  avait  signalé  une  légère  augmentation  de  l'albumine  dans 
^u  cas  de  tabès  et  dans  un  cas  de  paralysie  générale;  puis  M.  Monod  (2),  dans  sa 
''li<^se  sur  les  réactions  méningées  chez  l'enfant,  avait  noté  les  variations  quali- 
■adves  de  cette  albumine.  Il  recherchait  séparément  dans  la  plupart  des  cas  la 
i'^rine  et  la  globuline  par  les  procédés  chimiques  usuels. 

Nous  avons  étudié  systématiquement,  au  double  point  de  vue  de  l'albumine 
îlf'bale  et  de  l'albumine  dissociée,  un  certain  nombre  de  liquides  céphalo-rachi- 
ii'-ns  recueillis  chez  des  tabé tiques,  des  paralytiques  généraux  ou  chez  des  ma- 
iï'les  atteints  de  méningo-my élite  ou  d'hémiplégie  syphilitique.  Nous  avons 
examiné  ces  liquides  comparativement  avec  ceux  provenant  de  sujets  ne  pré- 
sentant pas  de  réaction  méningée  (hystérie,  neurasthénie,  vésanies  diverses). 

^oici  la  technique  que  nous  avons  suivie  et  les  résultats  que  nous  avons 
"Uf'nus  : 

l"  Recherche  de  l'albumine  totale.  —  On  prélève  deux  centimètres  cubes  envi- 
ron du  liquide  céphalo-rachidien  et  l'on  chauffe  jusqu'à  Tébullition  dans  un  tube 

•liWoLp,  Lts  élémenU  de  diagnostic  tirés  de  la   ponction  lombaire.  Thèse  de  Paris, 

*' Monod,  Les  réactions  méningées  chez  V enfant.  Thèse  de  Paris,  1902. 
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à  essai.  Le  chauffage  doit  être  recommencé  à  plusieurs  reprises  et  durant  qotl- 
ques  secondes.  On  voit  alors  le  liquide  devenir  plus  ou  moins  opalescent  et  ^e 
troubler.  Il  se  forme  presque  toujours  des  petits  grumeaux  ou  des  filaments. 
A  l'état  normal  la  teinte  opalescente  est  légère  et  les  quelques  grumeaux  formes 
sont  peu  abondants.  Dans  les  liquides  pathologiques,  au  contraire,  le  trouble  «r. 
plus  accusé  et  les  grumeaux  se  déposent  souvent  en  assez  grande  quantité. 
Après  quelques  examens  faits  dans  les  mêmes  conditions  on  arrivera  rapidemeat. 
par  un  simple  coup  d'œil,  à  distinguer  et  à  apprécier  Tintensitè  des  réactions  -in 
l'albumine  dans  ces  différents  tubes.  Il  n'est  pas  nécessaire  d'avoir  recoorsà  da 
pesées  ni  à  des  dosages  chimiques  rigoureux  ;  dans  la  pratique,  il  suffira  d'éva- 
luer approximativement  et  de  traduire,  par  des  termes  ou  des  chiffres  conTuo- 
tionnels,  l'intensité  de  la  réaction. 

2**  Recherche  de  la  %érine  et  de  la  globuline.  —  Pour  rechercher  la  globulin^ 
on  sature  à  froid  le  liquide  de  sulfate  de  magnésie  jeté  par  pincées  à  différente» 
reprises  dans  le  tube  à  essai;  on  agite  jusqu'à  ce  qu'un  léger  culot  de  sel  se  dé- 
posant au  fond  du  tube  indique  que  le  liquide  est  à  saturation.  On  laisse  reposer 
durant  une  heure  ou  deux  et  la  globuline  se  précipite  sous  forme  de  nuages  ou 
de  grumeaux  dont  on  apprécie  l'intensité. 

Pour  rechercher  la  serine,  on  filtre  le  liquide  du  tube  précédent  qui  a  été 
traité  par  le  sulfate  de  magnésie  et  dans  le  filtrat  clair  ainsi  obtenu,  on  p^^ci• 
pite  la  serine  par  l'ébullition  en  y  ajoutant  quelques  gouttes  d'acide  acétique. 
On  peut  ainsi  juger  de  l'intensité  plus  ou  moins  grande  de  Topalescence  et  de  la 
quantité  de  filaments  produits. 

En  procédant  ainsi,  nous  avons  pu  toujours  mettre  en  évidence  la  réactii^D 
alBumineuse  globale  au  cours  du  tabès,  de  la  paralysie  générale,  des  ménlDgi)- 
myélites  et  des  hémiplégies  syphilitiques. 

Cette  réaction  présentait  plus  ou  moins  d'intensité. 

Quant  au  rôle  respectif  joué  par  la  serine  et  la  globuline  dans  cette  augmen- 
tation de  l'albumine  totale,  il  est  difficile  de  le  déterminer  exactement.  Peut-être 
la  proportion  de  globuline  est-elle  légèrement  plus  élevée  que  la  proportion  de 
serine? 

Il  était  encore  naturel  de  se  demander  si  la  réaction  albumineuse  marchait  de 
pair  avec  la  réaction  cellulaire.  En  régie  très  générale,  le  fait  est  vrai.  Uou 
passent  les  leucocytes  peuvent  bien  diffuser  les  albumines.  Cependant,  dans 
quelques  cas,  comme  l'avait  vu  déjà  M.  Monod,  le  louche  albumineui  peut  être 
assez  prononcé  sans  que  l'on  puisse  déceler  de  réaction  lymphocy tique.  C'est 
ainsi  que  nous  avons  noté  cette  dissociation  dans  quelques  cas  (érysipéle  de  la 
face,  érythème  polymorphe,  hémorragie  cérébrale,  syphilis  de  la  période  secon- 
daire). 

Ainsi,  la  présence  des  albumines  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  cours 
de  ces  différents  processus  méningés  est  intéressante  à  constater.  La  réaction 
albumineuse  globale  surtout,  d'une  extrême  facilité  de  recherche,  peut  donner 
extemporancment  quelques  renseignements  utiles.  Elle  ne  saurait  pourtant  sup- 
pléer à  la  méthode  du  cytodiagnostic.  La  réaction  albumineuse  d'on  liquide 
pathologique  peut,  en  effet,  être  difficile  à  distinguer  de  la  réaction  albumineuse 
d'un  liquide  normal.  La  présence  de  globules  rouges  souillant  accidentellement 
le  liquide  et  ne  trahissant  pas  leur  présence  à  l'œil  nu  peut  induire  en  erreur 
en  donnant  une  fausse  réaction.  Comme  élément  de  diagnostic,  la  numération 
des  éléments  figurés,  après  centrifugation,  continue  à  s'imposer  dans  tous  les 
cas. 
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[.  Sur  la  présence  de  l'Albumine  coagulable  par  la  chaleur  dans 
le  Liquide  Céphalo-racliidien  de  la  Paralysie  Grénérale  et  des  Mé- 
ningites chroniques,  par  MM.  G.  Guillai.x  et  V.  Parant. 

Durant  ces  dernières  années  Tétude  du  liquide  céphalo-rachidien  a  acquis  une 
rtaine  importance  dans  la  sémiologie  des  affections  du  système  nerveux.  Cette 
ude,  ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre  par  la  lecture  des  mémoires  et  commu- 
ications  des  auteurs,  a  été  surtout  une  étude  bactériologique  et  cytologique.  Il 
imble  que  l'étude  chimique  du  liquide  céphalo-rachidien  n'ait  au  contraire  été 
se  rarement  poursuivie. 

Dans  la  communication  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie,  nous 
»udrioDs  attirer  l'attention  sur  une  réaction  chimique  très  simple,  qui  nous  a 
ani  avoir  une  certaine  importance  pour  le  diagnostic  d'affections  organiques  du 
fstémeneryeux,  d'irritation  ou  de  lésions  méningées. 

Dans  ces  derniers  cas,  en  effet,  nous  avons  constaté  la  présence,  dans  le 
iquide  céphalo-rachidien,  de  substances  albuminoïdes  coagulables  par  la  cha- 
furqui  son  litres  faciles  à  mettre  en  évidence. 

Quand  on  chauffe  à  l'ébuUition  dans  un  tube  à  expérience  quelques  centimètres 
Ttbes  de  liquide  céphalo-rachidien  normal,  on  observe  une  légère  opale$eenee, 
'À  l'on  précipite  &  froid  par  une  solution  saturée  de  sulfate  de  magnésie  la  glo- 
mline  et  qu'après  filtration  on  porte  à  l'ébuUition  le  liquide  céphalo-rachi- 
lien,  on  n'observe  plus  d'opalescence,  le  liquide  reste  parfaitement  limpide. 

Au  contraire,  prenons  le  liquide  céphalo-rachidien  d'un  paralytique  général, 
^haufTons-le  dans  un  tube  à  expérience  à  l'ébuUition,  nous  verrons  apparaître 
iifl  trouble  uniforme  trè$  prononcé.  Cette  réaction  est  extrêmement  nette.  Si, 
comme  dans  la  précédente  expérience,  nous  précipitons  &  froid  la  globuline  par 
le  sulfate  de  magnésie  et  qu'après  filtration  nous  portions  le  liquide  à  l'ébullition, 
ikous  observons  encore  un  précipité  trouble. 

Telle  est  la  réaction  sur  laquelle  nous  attirons  l'attention  chez  les  paralytiques 
généraux. 

ijuelqaes  recherches  ont  déjà  été  faites  antérieurement  sur  la  présence  de 
l'albumiDe  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais  il  né  semble  pas  qu'aucun 
tuteur  (à  l'exception  de  M.  René  Monod  au  sujet  des  méningites  de  l'enfant)  ait 
•û^isté  sur  la  valeur  sémiologique  de  la  réaction  dont  nous  avons  parlé.  La  pré- 
sence de  l'albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des  méningites 
%a^  est  depuis  longtemps  connue,  mais  au  cours  du  tabès,  de  la  paralysie 
géDérale,  au  cours  des  méningites  chroniques,  elle  n'a  qu'incidemment  été 
ognalée.  Voici  d'ailleurs  ce  qu'ont  constaté  les  auteurs  qui  se  sont  récemment 
occupés  de  cette  question  : 

MM.  .Vchard,  Loeper  et  Laubry  (1  )  ont  vu  dans  quelques  cas  la  présence  d'une 
petite  quantité  d'albumine  (fièvre  typhoïde,  méningite  aiguê^  méningite  tuber- 
culeuse, hémorragie  cérébrale,  sciatique,  tabès).  Ces  auteurs  font  cette  consta- 
tation sans  y  insister  davantage. 

M.  Leri  (2)  ayant  recherché  l'albumine  dans  trente-quatre  liquides  céphalo- 
rachidiens  arrive  à  ces  conclusions  :  «  Nous  avons  constaté  qu'à  la  vérité  l'albu- 

ii^De  du  liquide  céphalo-rachidien  n'est  d'ordinaire   pas    ou  incomplètement 

coagulable  par  la  chaleur,   mais   qu'elle  l'est  parfaitement  tant   par  l'acide 

(i)  AciuRD,  Loeper,  Laubrt,  Contribution  à  la  cryoscopie  du  liquide  céphalo-rachidien. 
'^rckitet  de  médecine  expérimentale,  190i,  p.  567.) 

2)  Leri,  Méningite  cérébro-spinale  à  forme  ambulatoire  ayant  évolué  pendant  huit 
^^y{Archivet  généralei  de  médecine,  1902,  p.  407,  premier  semestre.) 
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nitrique  que  par  l'acide  picrique  et  qu'elle  existait  toujours  en  quantité  notable 
qu'on  peut  évaluer  en  moyenne  à  50  centigrammes  par  litre;  cette  proportkii 
nous  a  paru  d'ordinaire  assez  flxe  tant  chez  les  sujets  normaux  ou  du  moins  non 
porteurs  d'une  affection  organique  du  système  nerveux  que  chez  ceux  qui  sont 
porteurs  d'une  méningite  chronique,  telle  qu'on  la  trouve  dans  le  tabès  ou  li 
paralysie  générale  ;  rares  ont  été  les  cas  de  ces  dernières  affections  (ce  sont  celles 
qu'il  nous  a  été  possible  d'observer  le  plus  souvent)  où  nous  avons  trouré  une 
augmentation  notable  du  taux  de  l'albumine.  > 

Ainsi  M.  Leri,  qui  a  examiné  le  liquide  de  nombreux  tabétiques  et  paralvtiquës 
généraux,  a  observé  que  la  quantité  d'albumine  est  fixe  et  chez  les  sujets  nor- 
maux et  chez  ceux  qui  sont  porteurs  d'une  méningite  chronique.  Pour  doqs,  >.>d 
portant  le  liquide  céphalo-rachidien  &  la  température  de  l'ébuUition,  nous  avoD$ 
observé  une  différence  très  grande  entre  les  sujets  normaux  et  les  paralytiques 
généraux. 

Dans  leur  article  du  Traité  de  Pathologie  générale  de  M.  Bouchard  sur  la  ponc- 
tion lombaire,  MM.  Widal  et  Sicard  (1)  rappellent  que  d'après  Arthus  (h  la 
liquide  céphalo-rachidien  ne  contient  pas  de  sérum  albumine,  car  toutes  k^ 
substances  albuminoïdes  dissoutes  sont  précipitées  par  le  sulfate  de  magDé^ie 
dissous  à  saturation.  Dans  ce  même  article,  MM.  Widal  et  Sicard  donot-ot 
l'analyse  de  trois  échantillons  de  liquide  céphalo-rachidien  où  l'on  voit  que  sur 
4,000  parties  il  y  a  respectivement  1,10,  4,10,  1,38  d'albumine. 

Après  avoir  rappelé  que  M.  Wolf  (3)  a  recherché  les  différentes  albumines 
dans  deux  cas  de  paralysie  générale  et  de  tabès  et  a  constaté  la  présence  simul- 
tanée de  sérum  albumine  et  de  sérum  globuline,  MM.  Widal  et  Sicard  (4)  con- 
cluent :  «  En  résumé,  nous  pouvons  dire  qu'au  cours  des  processus  aigus 
méningés  l'albumine  augmente  en  quantité  notable  dans  le  liquide  céphal<> 
rachidien  et  que,  parmi  les  différentes  variétés  d'albumine,  nous  trouvoos  sur- 
tout notée  dans  les  observations  la  présence  constante  de  sérum  albumine 
(serine).  » 

M.  René  Monod  (5),  étudiant  les  réactions  méningées  chez  Tenfant,  arecherciit 
dans  ces  cas,  avec  la  technique  qu'après  lui  nous  avons  indiquée,  la  préseuce 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  la  globuline  et  de  la  serine  ;  il  a  insisté  sur 
ce  fait  que  la  serine  absente  du  liquide  céphalo-rachidien  normal  i^paralt  d^s 
que  la  membrane  arachnoïdo-pie-mérîenne  est  touchée.  M.  René  Monod,  danssa 
très  remarquable  thèse,  n'a  pas  eu  l'occasion  de  faire  de  semblables  examens  chez 
les  malades  atteints  d'affections  chroniques  du  système  nerveux. 

Ainsi,  par  cet  exposé  rapide,  l'on  voit  que  la  recherche  de  Talbumine  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  a  été  incidemment  faite.  Les  résultats  obtenus  ont éîe 
variables. 

Nous  considérons  cette  recherche  au  contraire  comme  très  utile,  elle  peut  être, 
en  pathologie  mentale,  une  méthode  de  diagnostic  entre  certaines  affections 
où  les  méninges  sont  atteintes  et  d'autres  où  elles  ne  le  sont  pas. 

Voici  le  résumé  de  36  observations  que  nous  avons  recueillies  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Joffroy,  à  l'asile  Sainte- Anne. 


(1)  Widal  et  Sicard,  Traité  de  pathologie  générale  de  Bouchard,  tome  IV,  p.  648. 

(2)  Arthus,  Éléments  de  chimie  physiologique,  1900,  p.  191. 

(3)  WoLP,  Des  éléments  de  diagnostic  tirés  de  la  ponction  lombaire.  Thèse  de  Paris,  l^^i 

(4)  Widal  et  Sicard,  loc.  cit.,  p.  651. 

(5;  René  Monod,  Réactions  méningées  chez  Venfant.  Thèse  de  Paris,  1902. 
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Obsbrvation  I.  —  Houl...,  37  ans,  coiffeur.  Paralytie  générale,  AfFaiblissement  intelUc- 
tuel  Troubles  de  la  mémoire.  Déformation  pupillaire.  Signe  d'ArgylI-Robertson.  Trou- 
bles de  la  parole.  Exagération  des  réflexes. 

Lympbocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  liijQide  céphalo-rachidien  présente  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  chauffant» 
OD  détermine  un  trouble  très  prononcé. 

Observation  II.  — >  Cbi...,  36  ans,  monteur  en  bronze.  Paralysie  générale.  Affaiblissement 
iotellectuel.  Idées  de  négation.  Troubles  de  la  parole.  Signe  d*Argyll. 
Ed  chauffant  le  liquide  céphalo-rachidien  on  détermine  un  trouble  très  prononcé. 

Observation  III.  —  Dup...»  44  ans,  imprimeur.  Affaiblissement  Intellectuel.  Idées  de 
grandeur  et  idées  de  persécution.  Caractère  démentiel  de  son  délire.  Troubles  légers  de  la 
pruQonciation.  Inégalité  pupillaire  et  signe  d'Argyll.  Tremblement.  Paralysie  générale. 

lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  chauffant, 
on  détermine  un  trouble  imiforme  extrêmement  prononcé. 

Observation  IV.  —  Br...,  35  ans,  employé.  Paralysie  générale  à  début  récent.  Délire  de 
grandeurs  très  intense  et  typique,  idées  vagues  de  persécution  et  idées  hypocondriaques 
de  négation,  hallucinations  psychiques.  Affaiblissement  intellectuel  avancé,  état  démentiel. 
Accrocs  nombreux  de  la  parole.  Signe  d*Argyll  commençant,  inégalité  pupillaire.  Trem- 
blements. Signes  physiques  de  dégénérescence. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  chauffant, 
JD  détermine  un  trouble  uniforme  extrêmement  prononcé. 

ubservatio.v  V.  —  Ca...,  40  ans,  employé.  Paralytique  général  au  début.  Affaiblisse- 
œ^Qt  intellectuel  Tayant  amené  à  accomplir  des  actes  extravagants,  délire  ambitieux, 
«tdt  de  satisfaction  et  bienveillance  universelle.  Pupilles  déformées,  irrégulières.  Signe 
d' Vrgyll.  Diplopie  ayant  duré  quatre  jours.  Pas  de  troubles  de  la  parole. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  Après  l'avoir  chauffé, 
on  détermine  un  trouble  uniforme  très  prononcé. 

Observation  VI.  —  Reich...,  28  ans.  Syphylis  cérébrale.  Troubles  de  la  mémoire.  Iné- 
tralité  pupillaire.  Quelques  troubles  de  la  parole.  Pas  de  délire,  a  conscience  de  son 
ttat.  Paralysie  générale  ou  syphilis  cérébrale, 

Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  Après  l'avoir  chauffé,  on  constate  un 
Iroutjle  uniforme  très  accentué. 

Observatiok  VII.  —  K...,  47  ans.  Paralysie  gétiérale  avec  symptômes  spinaux.  Syphilis 
^téricure.  .4ffaibns8ement  des  facultés  intellectuelles.  Actes  inconscients  (achats  incon- 
H'ierés  et  absurdes).  Inégalité  pupillaire.  Trouble  de  la  parole. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  chauffant,  on 
«iélermine  an  trouble  uniforme  extrêmement  prononcé. 

Observatiox  VIII.  —  An...,  39  ans,  journalier.  Paralysie  générale  à  la  troisième  période. 
r)'ajcnce.  Délire  hypocondriaque  et  de  grandeurs.  Trouble  de  la  parole.  Pupille  immo- 
iià-.  Réflexes  exagérés.  Maux  perforants  plantaires  guéris. 

U  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  chaufiaht,  on 
détermine  un  trouble  uniforme  extrêmement  prononcé. 

•'B<iBiivATiox  IX.  —  W...,  34  ans,  employé.  Paralysie  générale.  Affaiblissement  intellec- 
tuel arec  délire  hallucinatoire  épisodique.  Inégalité  pupillaire.  Signe  d'Argyll.  Trouble 
^>'<  accusé  de  la  prononciation.  Ponction  lombaire  antérieure  en  juin  1901.  Lympiiocy- 
tov.  abondante. 

U  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  chauffant,  on 
^itlermine  un  trouble  uniforme  extrêmement  prononcé. 

OiiSERVATiox  X.  —  Jor...,  46  ans.  Alcoolique  chronique.  Affaiblissement  des  facultés 
iol>*llectaelles.  Propos  incohérents.  Accrocs  dans  la  parole.  Idées  imaginaires  de  richesses. 
f^'^raiifsie  générale  probable. 

Après  avoir  chauffé  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  constate  un  trouble  uniforme  très 
«ccentué. 

Ob>ervation  XI.  —  Mme  Pon...,  44  ans.  Paralysie  générale  avec  délire  de  persécution, 
i<1é«!s  de  négation.  Inégalité  pupillaire.  Signe  d'Argyll  Robertson. 

Lymphocytose  discrète. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  chaufl'ant, 
ûû  détermine  un  trouble  imiforme  très  accentué. 
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Observation  XII.  — Mme  J...,  56  ans.  Paralysie  générale  typique  avec  troabWdei 
parole,  iacohérence  des  actes,  idées  de  satisfaction,  inégalité  pupillaire,  absence  as 
réflexes  pupillaires. 

En  chauffant  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  détermine  un  trouble  uniforme  tM 
accentué. 

Observation  XIII.  —  B...,  42  ans.  Affaiblissement  intellectuel.  Gâtisme.  Inégalité papil- 
laire.  Pas  de  troubles  de  la  parole.  Signe  d'Argyll  unilatéral.  Paralysie  généraUprMli. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  cliaufî^ant,  os 
détermine  im  trouble  uniforme  très  prononcé. 

Observation  XIY.  —  H...,  37  ans.  Paralyiie  générale.  Aifaiblissemant  inteUectccI. 
Troubles  de  la  mémoire.  Déformation  pupillaire.  Signe  d*Argyll  Robertson.  TroQblt>^ d<^ 
la  parole.  Exagération  des  réflexes  rotuliens. 

Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  En  le  chauffant,  on  détermine  on  trouU? 
.uniforme  très  prononcé. 

Observation  XV.  —  D...,  41  ans,  garçon  livreur,  alcoolique.  Idées  de  persérationpr 
interprétations  délirantes.  Illusions  de  la  vue  et  de  Todorat.  Idées  de  saUsfadioQ.  P&s 
de  troubles  de  la  mémoire.  Légère  inégalité  pupillaire  pouvant  s'expliquer  par  l'état  dr 
la  réfraction.  Pas  d'Argyll.  Réflexes  rotuliens  normaux.  Diagnostic  douteux  :  ;«ra-'r<' 
générale  au  début  ou  alcoolisme  chronique. 

Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  En  le  chauffant,  on  détermine  un  trouMr 
très  prononcé. 

Observation  XVI.  —  L...,  charretier,  alcoolique  avec  crises  épileptiques,  gympt«ffle- 
d*apbasie  en  voie  d'amélioration.  Troubles  de  la  prononciation,  signe  d'Aiigy]lfiob«rt<&9 
paralysie  générale  probable. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  chauJTuit  l^a 
détermine  un  trouble  très  prononcé. 

Observation  XVII.  —  K...,  artiste  peintre,  35  ans.  Accès  de  mélancolie  atte  an^^î**' 
troubles  de  la  sensibilité  générale  et  troubles  sensoriels.  Idées  de  suicide.  Idées  de  culpa- 
bilité. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  son  aspect  macroscopique  normal.  Après  IViir 
chauffé,  on  constate  le  trouble  très  léger  habituel. 

Observation  XVIII.  —  L...,  30  ans,  journalier.  Épilepsie  depuis  Tàge  de  Tans.  T^ouôlft^ 
mentaux  consécutifs. 

Lymphocytose  très  discrète  du  liquide  céphalo-rachidien.  En  le  chauffant,  on  déter- 
mine la  légère  opalescence  normale. 

Observation  XIX.  —  R....  38  ans.  Démence  précoce.  Conceptions  délirantes  polymorphe? 
Idées  liypocondriaques.  Idées  de  persécution.  Hallucinations.  Catatonie. 

En  chauffant  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  constate  le  trouble  très  léger  habituel. 

Observation  XX.  —  F...,  42  ans,  dessinateur.  Alcoolique  chronique,  entré  en  état  J«| 
confusion  mentale,  présente  le  signe  d'Argyll  Robertson.  La  paralysie  générale  est  J-jd^' 
possible,  le  diagnostic  clinique  est  très  difficile.  Au  bout  de  quelques  jours  il  se  pmui! 
une  amélioration  ;  la  paralysie  générale  est  éliminée. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  examiné  dans  les  premiers  jours  a  son  aspect  macrosco- 
pique normal.  Après  l'avoir  chauffé,  on  constate  le  trouble  léger  habituel. 

Observation  XXI. —  P...,  concierge.  Alcoolique  chronique  avec  accès  subaigu,  ne  délire 
déjà  plus  au  moment  de  l'examen. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  Après  l'avoir  chauli^ 
on  constate  le  trouble  léger  habituel. 

Observation  XXII.  —  C...,  42  ans.  Alcoolitme  chronique  avec  hydrargyrisme  provi- 
sionnel. Tremblement  prononcé.  Excitabilité  morbide,  idées  de*  persécution  mai  5)-  *" 
matisées.  Scène  violente  à  l'Hôtel-Dieu. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  son  aspect  macroscopique  normal.  Aprè*'*^^^^ 
chauffé,  on  constate  le  trouble  léger  habituel. 

Observation  XXIII.  —  M...,  28  ans,  houtonnier,  débile,  entre  à  la  suite  d'une  cr^' 
d'excitation,  alcoolique  chronique,  venant  de  la  prison  de  Fresnes.  ^, 

Le  liquide  céphalo-racliidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  Après  l'aTOir  chaut  . 
on  constate  le  troublé  léger  habituel. 

Observation  XXIV.  —  D...,  37  ans,  mécanicien.  Délire  onirique  à  caractère  mystique 
et  ambitieux.  La  guérison  est  arrivée  rapidement. 
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Le  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  Par  la  chaleur,  on 
btient  le  trouble  léger  habituel. 

Obseuvation  XXV.  —  G...,  67  ans,  voyageur.  Psychose  sénile,  afTaibllsscment  intellec- 
iiel,  réactions  mélancoliques. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  En  le  chauffant,  on 
btient  le  trouble  léger  habituel. 

INNERVATION  XXYI.  —  F...,  23  ans.  Débilité  mentale.  Délire  polymorphe  (idées  degran- 
leur.  de  persécution,  hypocondriaque).  Hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe. 
.\prè8  avoir  chauffé  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  constate  la  légère  opalescence  habi- 

Uflle. 

OB<;EnviTioN  XX VIL  —  D...,  27  ans.  Excitation  intellectuelle.  Idées  mystiques.  Réfor- 
Dateur  de  la  Société. 
Après  avoir  chauffé  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  constate  la  légère  opalescence  habi- 

uelle. 

Observation  XXVIII.  —  R...,   18  ans.   Dégénérescence  mentale.  Idées  de  culpabilité. 
ïrlaneoUe. 
Apri's  avoir  chauffé  le  liquide  céphalo-rachidien,  oq  constate  la  légère  opalescence  habi- 

taelle. 

Oëservation  XXIX.  —  D...,  56  ans.  Épilepsie  tardive  avec  amnésie  et  agitation. 

Après  avoir  chauffé  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  constate  la  légère  opalescence 

liabitueile. 

I OBSERVATION  XXX.  —  K...,  21  aus,  taiUcur.  Démence  précoce,  ayant  débuté  à  la  suite 
d'un  traumatisme  par  de  la  dépression  mélancolique.  Affaiblissement  intellectuel,  inco- 
tii^rt-nce.  catatonie,  écholalie,  délire  et  hallucination  épisodique;  grande  suggestibilité. 
>tértotypie  des  actes.  Mydriase,  inégalité  pupillaire. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  son  aspect  macroscopique  normal.  Après  Tavoir  chauffé, 
on  l'ODstate  le  trouble  léger  habituel. 

Orservatiox  XXXI.  —  D...,  43  ans,  charbonnier.  Alcoolisme  chronique  avec  affaiblis- 
sement intellectuel.  Entré  pour  accès  subaigu  d'alcoolisme  avec  délire  hallucinatoire. 
Aojourd*hui  guéri.  Ponction  antérieure  sans  lymphocytose. 

te  Iii]uide  céphalo-rachidien  présente  un  aspect  macroscopique  normal.  Après  l'avoir 
chauffé,  on  constate  le  trouble  léger  habituel. 

Observation  XXXII.  —  Mme  S...,  42  ans.  DépresHon  mélancolique  avec  idées  de  persé- 
('ition.  hallucinations  de  TouYe.  Débilité  mentale. 

En  chauffant  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  constate  la  légère  opalescence  normale. 

OksERYAnoN  ^XXIII.  —  Mlle  G...,  46  ans.  Délire  mélancolique  avec  hallacinations. 
Mé«<  de  culpabilité  et  de  persécution.  Angoisse.  Tentative  de  suicide. 

U  liquide  céphalo-rachidien  présente  un  aspect  macroscopique  normal.  Après  l'avoir 
(huiSv.  on  constate  la  légère  opalescence  habituelle. 

*>B<ERVATioN  XXXIV.  —  Mme  B...,  18  ans.  Sclérose  en  plaques  avec  paraplégie,  trem- 
Mfrmenl  intentionnel,  nystagmus,  troubles  psychiques. 

Absence  de  lymphocytose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Ce  dernier  étant  chauffé, 
on  constate  la  légère  opalescence  habituelle. 

Observation  XXXV.  —  Mlle  D...,  19  ans.  Démence  précoce.  État  de  confusion  mentale. 
Idf^s  délirantes  à  caractère  hypocondriaque.  Hallucinations. 
En  chauffant  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  constate  la  légère  opalescence  normale. 

Observation  XXXVI.  -—  6...,  41  ans.  Excitation  maniaque.  Désordre  profond  dans  les 
i'ii-es  et  dans  les  actes.  Conceptions  mystiques. 
En  chauffant  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  constate  la  légère  opalescence  normale. 

Parmi  les  36  malades  dont  nous  venons  de  rappeler  l'observation,  étaient 
*^>  paralytiques  généraux.  Leur  liquide  céphalo-rachidien  porté  à,  rébuUition 
donnait  un  précipité  très  apparent,  la  quantité  de  globuline  normale  était 
«gmentée,  de  plus  il  y  avait  de  la  serine  qui  n'existe  pas  normalement.  Chez 
les  autres  malades  atteints  de  psychoses  diverses,  la  réaction  de  Talbumine 
pathologique  était  absente.  On  décelait  seulement  Talbumine  physiologique 
par  son  opalescence  habituelle. 
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La  réaction  de  l'albumine  pathologique  dans  nos  cas  a  existé  en  parallèle  a\*e 
la  lymphocytose.  L'albumine  n'est  cependant  pas  due  aux  leucocytes,  car  elie 
existe  encore  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  privé  d'éléments  cellulaires  p^- 
la  centrifugation.  Sans  nul  doute  le  trouble  anatomique  qui  permet  le  passa^ 
des  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  permet  aussi  le  passage  des 
albumines  du  sang  ou  de  la  lymphe.  M.  Monod  a  vu  que,  dans  les  réactiom 
méningées  de  l'enfant,  il  pouvait  y  avoir  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  pré- 
sence d'albumine  anormale  sans  qu'il  existe  de  leucocytes.  Dans  les  méningite^ 
chroniques,  le  fait  peut  se  rencontrer,  mais  incontestablement  il  doit  être  pic» 
rare .  La  recherche  de  l'albumine  et  la  recherche  des  leucocytes  sont  des  recherches 
qui  ne  s'excluent  pas  l'une  l'autre  ;  elles  doivent  être  poursuivies  parallèlement  :  { 
elles  se  complètent  dans  les  cas  difficiles  de  sémiologie. 

Nous  n'avons  pas  parlé  du  dosage  de  l'albumine  du  liquide  céphalo-rachidien   ' 
parce  que  nous  croyons  que,  dans  les  cas  habituels,  ce  dosage  n'est  pas  utile  La  j 
réaction  macroscopique  est  suffisamment  nette  et  précise  pour  les  besoins  de  l&   \ 
clinique,  car  la  réaction  de  l'albumine  doit  rester  une  réaction  clinique».  Le 
dosage  d'ailleurs  est  extrêmement  difficile,  sujet  à  de  multiples  causes  d'erreur. 
à  cause  des  quantités  minimes  de  liquide  céphalo-rachidien  que  l'on  doit  sous- 
traire aux  malades  et  des  quantités  minimes  d'albumine  qui  y  sont  contenues 

Nous  conseillons  de  rechercher  l'albumine  par  la  chaleur  et  non  avec  le^ 
autres  réactifs  (acide  nitrique,  liqueur  de  Tanret,  etc.).  C'est  avec  la  chalenr  quf 
la  réaction  est  la  plus  nette  et  que  la  différence  apparaît  la  mieux  entre  les  cas    : 
normaux  et  les  cas  pathologiques.  Nous  conseillons  de  faire  bouillir  seulement    | 
2  ou  3  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  de  façon  à  obtenir  la  pre-    : 
cipitation  de  l'albumine  dans  toute  la  masse  du  liquide,  et  non  seulement  i  la 
partie  supérieure  du  tube  à  essai.  Enfin,  si  l'on  n'obtient  que  quelques  goatte> 
de  liquide  céphalo-rachidien,  on  peut  encore  rechercher  l'albumine  et  obtenir  un 
résultat  positif  par  l'artifice  suivant  que  nous  avons  employé  souvent  tant  pi>ur 
la  recherche  de  l'albumine  dans  l'urine  que  dans  le  liquide,  céphalo-rachidien 
On  remplit  un  tube  à  essai  aux  trois  quarts  de  sa  hauteur  avec  de  l'eau  disfUlèe 
pure.  On  porte  à  l'ébullition  la  partie  supérieure  du  liquide  et  avec  un  C4)mpte- 
gouttes  on  laisse  tomber  une  ou  deux  gouttes  du  liquide  à  examiner  (urine, 
liquide  céphalo-rachidien).  Si  ce  dernier  contient  de  l'albumine  on  voit  appa- 
raître une  légère  opalescence  &  la  partie  supérieure  du  tube  à  essai.  En  com- 
parant avec  un  tube  témoin  la  différence  est  très  nette. 

La  simplicité  des  réactions  que  nous  avons  indiquées  nous  amène  à  penser 
qu'elles  pourront  rendre  des  services  au  clinicien.  Elles  ont,  croyons-nous,  une 
valeur  sémiologique  intéressante  à  connaître  dans  la  pathologie  nerveuse  et 
mentale. 

IV.  Sur  une  variété  particulière  de  Syndx^xne  Alterne  :  Paraljrsie  de 
l'Oculo-moteur  commun  droit,  Kératite  neuroparalytique  droite  et 
Hémiplégie,  par  MM.  Pierre  Marie  et  Crouzon.  (Présentation  du  malade  \ 

Le  malade  présenté,  Larde...,  est  un  homme  de  54  ans  qui  est  atteint,  depuis  pK-sde 
vingt  ans,  de  raffection  ayant  déterminé  ce  syndrome. 

En  1S83  (il  était  âgé  de  34  ans),  il  a  remarqué  «  une  peau  blanche  »  sur  son  œil  droit, 
et  il  a  été  consulter  M.  de  Wecker.  II  fut  alors  soigné  pendant  un  an  environ  et, en  1SS4. 
éprouva  des  maux  de  tète  violents  avec  «  congestion  de  l'œil  droit  »,  mais  il  n'a  pa$  en  à 
ce  moment  d'ictus,  ni  de  perte  de  connaissance.  Vers  cette  même  époque,  on  remarqtJt' 
que  sa  face  est  déviée,  qu'il  perd  sa  salive  par  une  des  commissures  labiales,  mais 
ni  le  malade  ni  sa  femme  oc  peuvent  dire  quel  était  le  côté  de  la  face  paralysé.  Il  éprou- 
vait aussi  des  étourdissements  non  suivis  de  chute. 


j 
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Le  1*>^  janvier  1885,  notre  homme  éprouva  un  étourdi ssement,  appela  sa  femme,  qui  put 
mettre  sur  son  lit,  il  perdit  la  parole,  il  se  mit  à  délirer,  mais  ne  perdit  pas  connais- 
ince  :  les  membres  du  côté  gauche  furent  atteints  de  paralysie. 
H  fut  conduit  à  Tenon  où  pendant  six  mois  les  troubles  psychiques  persistèrent  :  il  y 
[)utracta  un  ërysipële  qui  lui  détruisit  une  partie  de  l'oreille  gauche.  Il  séjourna  ensuite 
Di"  année  &  Laëonec  et  entra  à  Bicétre.  La  mémoire  lui  revenait  petit  à  petit,  mais  il 
Lait  toujours  incapable  de  marcher  et  pendant  trois  ans  il  resta  confine  au  lit,  puis  il  se 
ut  petit  à  petit  à  aller  et  venir. 

Depuis  son  entrée  à  Bicétre,  dix-huit  ans  se  sont  écoulés  sans  aucun  épisode  nouveau. 
Od  constate  aujourd'hui  une  hémiplégie  gauche  avec  contracture.  Le  membre  supérieur 
st  contracture  en  flexion  dans  tous  ses  segments.  les  doigts  étant  fléchis  sur  la  paume 
e  la  main,  le  pouce  en  dehors.  Le  membre  inférieur  ne  présente  de  contracture  qu*au 
led  qui  est  dévié  en  dedans  d'une  façon  permanente.  Quand  on  recherche  le  phénomène 
le  Strumpell,  on  constate  que  le  pied  se  porte  en  dedans,  qu'il  s'étend  et  que  les  orteils 
e  tléchissent.  On  constate  du  c6tô  gauche  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin, 
extension  intermittente  des  orteils,  l'exagération  des  réflexes  rotuliens;  la  percussion 
lu  tendon  rotulieo  droit  amène  la  contraction  des  adducteurs  à  gauche.  Il  marche  avec 
lifficuUé,  il  ne  traîne  pas  le  pied  gauche,  mais  incline  fortement  le  tronc  &  droite;  dans 
(  la  marche  de  flanc  »  vers  la  droite,  le  tralnement  du  pied  gauche  est  très  net.  Le  réflexe 
Liidominal  est  perdu  à  gauche  et  conservé  à  droite.  Les  autres  réflexes  sont  normaux. 
Les  membres  du  côté  droit  ne  présentent  rien  d'anormal,  ni  tremblement,  ni  asynergie. 
La  sensibilité  des  membres  est  à  peu  près  normale,  elle  est  parfaitement  conservée  au 
rliaud  et  au  froid;  la  sensibilité  à  la  piqûre  est  un  peu  diminuée  au  membre  supérieur 
eauche  et  un  peu  augmentée  au  membre  inférieur  droit. 

A  côté  de  cette  hémiplégie  gauche  banale,  l'examen  de  la  face  parait  tout  à  fait  parti- 
c\ilipr  :  il  existe,  quand  le  malade  ouvre  la  bouche,  une  élévation  moindre  de  la  moitié 
droite  des  lèvres  et  de  leur  commissure,  la  langue  est  tirée  à  droite.  La  paupière  droite 
iA  tombante. 

L'examen  ophtalmologique  pratiqué  par  M.  Foulard  nous  apprend  qu'il  existe  à  ïosil 
àruit  un  ptosis  incomplet  (quelques  mouvements  palpébraux  très  limités  persistent), 
paralysie  de  la  musculature  externe  avec  intégrité  du  droit  externe,  dilatation  de  la 
pQpUle  avec  immobilité  À  la  lumière  (la  pupille  gauche  réagissant  parfaitement)  ;  il  y  a 
donc  paralytie  de  la  III*  paire.  Il  n'y  a  pas  de  nystagmus,  ni  de  rétropulsion  du  globe 
oculaire.  Ce  même  œil  droit  présente  des  opacités  cornéennes,  surtout  dans  la  moitié  infé* 
n«ure;  la  cornée  et  la  conjonctive  sont  insensibles  à  l'attouchement  du  doigt  :  il  existe 
une  kératite  neuroparalytique. 

L'exploration  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  du  trijumeau  nous  montre  une  perte 
à'f  la  sensibilité  à  la  piqûre  et  une  diminution  de  la  sensibilité  à  la  pression  ou  au  pince- 
uiéQt  dans  un  territoire  situé  à  droite  de  la  ligne  médiane,  s'étendant  en  haut  et  en 
irhèni  jusqu'à  une  ligne  unissant  les  deux  oreilles,  s'arrétant  sur  le  côté  droit  à  quelque 
iislance  du  conduit  auditif  externe  et  suivant  alors  une  ligne  qui  descendrait  oblique- 
meDt  vers  le  menton,  dont  la  plus  grande  partie  est  comprise  dans  le  territoire  anesthésié 
Lt^>  l^res  sont  insensibles  dans  leur  moitié  droite. 

les  joues  et  les  gencives  sont  insensibles  ;  la  moitié  droite  de  la  langue  est  moins  sen- 
mU»;  que  la  gauche.  La  narine  et  les  fosses  nasales  à  droite  ont  une  sensibilité  très  dimi- 
nuée. Le  réflexe  pharyngé  est  conservé. 

Il  n'y  a  pas  de  larmoiement  ni  de  salivation  plus  marqués  à  droite.  Les  sensibilités 
g>i>UliYe  et  olfactive  ne  sont  pas  diminuées  à  droite,  paraissent  même  plus  fines  qu'à 
saucbe. 

Le  malade,  depuis  son  attaque  de  1885,  n'a  jamais  éprouvé  de  douleurs  dans  la  tète  ni 
dins  la  face. 

Il  n'existe  pas  de  troubles  très  marqués  de  la  mastication.  Le  malade  a  cependant 
éprouvé  pendant  longtemps  de  la  peine  à  mastiquer  du  côté  gauche,  il  dit  qu'il  sentait  les 
iû\meDts  s'accamuler  du  côté  gauche  de  la  bouche,  et  maintenant  encore  il  a  la  sensation 
•lue  c'est  «  le  côté  droit  de  la  mâchoire  qui  fait  tout».  La  corde  du  masseter  palpée  par 
l&  bouche  est  plus  tendue  à  gauche  qu'à  droite.  Les  mouvements  d'élévation  et  d'abaissé- 
Di^nt  de  la  mâchoire  sont  faciles,  la  déduction  est  presque  impossible. 

L'ouïe  est  également  des  deux  côtés  :  il  entend  la  montre,  à  droite  et  à  gauche,  à  25  cen- 
Vinif'tres. 

Il  n'existe  pas  de  paralysie  du  spinal  à  droite.  Le  pouls  bat  quatre-vingt-douze  fois  par 
miOQte. 

La  lugue  ne  présente  pas  d'atrophie.  La  parole  est  bonne . 
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L'état  intellectuel  de  notre  malade  est  assez  satisfaisant  :  toutefois,  sa  mémoire  (tes 
faits  anciens  est  très  mauvaise  (la  plupart  des  renseignements  sur  son  afléctioD  nous  c>&t 
été  fournis  par  sa  femme)  et  la  mémoire  des  faits  récents  est  aussi  défectueuse. 

En  résumé,  ce  malade  présente  une  hémiplégie  gauche  alterne  avec  paraljsk 
de  Toculomoteur  commun  droit,  paralysie  du  trijumeau  &  droite,  paraljsie 
faciale  droite  :  c*est  là  une  association  assez  particulière  de  lésions  pédonca* 
laire,  bulbaire,  protubérantielle.  Si  on  la  compare  aux  syndromes  classiques,  c^q 
voit  qu'elle  diffère  de  chacun  d'eux. 

Le  syndrome  de  Weber,  chez  notre  malade,  serait  :  hémiplégie  gauche  des 
membres,  paralysie  faciale  gauche,  paralysie  de  l'oculomoteur  commun  àml  Le 
syndrome  de  Millard  Gubler  serait  :  paralysie  faciale  droite,  paralysie  du  triju- 
meau àr  droite,  hémiplégie  gauche,  mais  il  nous  manque  la  paralysie  de  l'octik- 
moteur  commun. 

Nous  nous  sommes  reportés  aussi  aux  descriptions  des  syndromes  alterces 
d'autres  auteurs  :  Brissaud  (Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  2*  série)  décrit 
le  pouls  lent  permanent,  les  vertiges  et  accès  épileptiques,  la  paralysie  faciale,  h 
névralgie  faciale,  les  troubles  de  la  mastication,  l'agoraphobie  et  l'anxiété  paroi j»- 
tique;  Raymond  (Leçons  cliniques,  1896)  signale  une  hémiplégie  droite  &  corn- 
pagnée  de  paralysie  de  l'oculomoteur  externe  gauche.  Babinski,  dans  pksîeurs 
publications  (Société  de  Neurologie,  années  1899,  1901, 1902),  a  donné  des  de?- 
criptions  de  syndromes  dont  nous  avons  fait  la  recherche  sur  notre  malade  (h- 
miasynergie,  tremblement,  latéropulsion,  myosis,  diminution  de  la  fente  palpe - 
brale,  paralysie  de  la  VI»  paire,  paralysie  du  trijumeau,  etc.). 

Notre  malade  ne  présentait  aucun  symptôme  pouvant  le  classer  dans  ces 
derniers  types  cliniques. 

Nous  croyons  donc  qu'il  faut  considérer  notre  malade  comme  atteint  dune 
lé$ion  bulbaire  caractérisée  par  un  syndrome  de  Millard-Gubler  (hémiplegie 
gauche,  paralysie  faciale  droite,  paralysie  du  trijumeau  droite)  et  d'une  (mw 
pédonculaire  caractérisée  par  la  paralysie  de  l'oculomoteur  commun  qui  donne- 
rait ainsi  l'apparence  d'un  syndrome  de  Weber  superposé  à  celui  de  Millard- 
Gabler.  Peut-être  ces  deux  lésions  sont-elles  isolées,  peut-être  s'agil-il  d'une 
seule  et  même  lésion  très  étendue  en  hauteur,  partant  du  bulbe  et  remontarif 
jusqu'au  pédoncule. 

Quant  à  la  nature  de  cette  lésion,  elle  reste  indéterminée.  Il  ne  s'agit  pas  d'une 
tumeur,  ni  de  tuberculose,  la  survie  de  dix-huit  ans  écarte  ces  hypothèses.  Le  début 
lent  de  l'affection  semble  devoir  faire  écarter  l'idée  d'hémorragie.  Peol-êlre 
s'agit-il  d'une  ou  plusieurs  plaques  de  sclérose  ou  de  méningite  syphilitiques  : 
l'âge  du  malade  au  début  (34  ans),  un  chancre  avoué,  les  céphalées  qui  (>u^ 
marqué  le  commencement  de  la  maladie  nous  permettent  de  nous  arrêter  à  celte 
opinion  comme  à  une  des  plus  vraisemblables. 

V.  Myopathie  progressive  avec  Troubles  Mentaux  et  Sclérodermie 
(Myodermopathie  progressive),  par  MM.  G.  Ballet  et  L.  Delhïrv.  /Pré- 
sentation du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons,  Auguste  P...,  qui  est  âgé  actuellement  ue 
32  ans,  est  affecté  depuis  l'adolescence  d'une  myopathie  progressive,  q^i  a 
débuté  par  les  membres  inférieurs  et  paraît  avoir,  au  début,  affecté  la  forme  de 
paralysie  pseudo-hypertrophique,  qui  s'est  plus  tard  étendue  aux  muscles  du  dos, 
des  membres  supérieurs  et  de  la  ceinture  scapulaire,  qui  est  en  train  d'int^'*^'"^ 
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es  muscles  da  cou,  mais  qui  a,  jusqu'à  présent  du  moins,  respecté  les  muscles 
le  la  face.  De  la  myopathie  elle-même  nous  ne  dirons  rien,  sinon  qu'ici  les 
contractions  fibrillaires,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  d'habitude,  ont  été 
iotèes  à  diverses  époques  et  se  montrent  encore  actuellement  au  niveau  des 
)ierno-masto1diens  moins  atrophiés  que  les  muscles  des  membres.  Cette  parti- 
cularité, bien  que  rare,  a  été  déjà,  relevée  dans  quelques  cas,  comme  on  le  sait 
[Zimmerlin,  Hitzig,  Oppenheim,  Léri,  etc.). 

Mais  rintérètdu  cas  est  ailheurs.  Nous  voulons  appeler  l'attention  tout  d'abord 
sur  l'état  mental  de  P...  Un  assez  grand  nombre  d'observations  ont  mis  en 
relief  l'association  fréquente  à  la  myopathie  progressive  des  troubles  psjchopa- 
thiques  divers  sjmptomatiques  de  la  débilité  ou  de  la  déséquilibration  mentale 
(J.  Simon,  P.  Marie  et  Guillain,  Da  Conte  et  Givio,  Vizioli,  Borsari,  Spitzka, 
Sacara,  Fabre,  de  Sanctis,  Joffroy,  etc.). 

Le  cas  de  P...  est  un  nouvel  exemple  de  cette  association.  Ce  malade  est  un 
faible  d'esprit  que  nous  avons  connu  naguère  préoccupé  d'inventions  multiples, 
plus  enfantines  et  plus  ridicules  les  unes  que  les  autres  :  il  a  découvert  une 
bicrclette  qui  marche  seule  et  résolu  ainsi  la  question  du  mouvement  perpétuel  ; 
il  a  apporté  à  la  construction  des  dynamos  des  modifications  aussi  radicales  que 
cLiî^ériques  ;  il  a  trouvé  le  moyen  de  faire  communiquer  la  terre  et  les  planètes. 
.\ctuellement  il  délaisse  les  inventions  pour  s'absorber  dans  des  rêveries  mys- 
tiques qui  confinent  au  délire.  11  raconte  qu'un  jour  il  succomba  aux  attaques 
des  mauvais  anges  et  qu'au  milieu  des  éclairs  et  du  tonnerre,  il  fut  précipité 
dans  les  enfers,  où  il  demeura  plusieurs  jours  en  butte  aux  mauvais  traitements 
d'uDe  horde  de  démons  à  forme  de  serpents  et  de  bétes  immondes.  Peu  après  il 
fui  transporté  dans  une  planète  ;  en  face  de  lui  se  trouvait  le  ciel  ;  c'est  à  ce 
moment  qu'il  a  été  chargé  d'une  grande  mission  sur  le  but  final  de  laquelle  il 
ne  consent  pas  du  reste  à  s'expliquer  ;  il  a  été  réincarné  dans  le  corps  d'un 
infirme,  afin  de  faire  pénitence  pour  les  autres  et  de  racheter  leurs  péchés.  Nous 
abrégeons  le  récit  de  ces  divagations  d'un  débile  affecté  d'une  sorte  de  théomanie 
raiionnante.  Si  nous  ajoutons  que  ce  malade  a  pendant  longtemps  présenté  de 
i'htmianesihésie  hystérique,  qui  a  disparu  aujourd'hui,  on  se  fera  une  idée  du 
terrain  sur  lequel  la  myopathie  s'est  développée. 

La  particularité  sur  laquelle  nous  désirons  surtout  insister,  c'est  l'existence 
chez  ce  malade  d'un  épaississement  sclêreux  de  la  peau  dont  le  degré  varie  suivant 
les  régions  envisagées.  En  définissant  la  forme  de  myopathie  qui  porte  son' nom, 
F-rb  a  cru  devoir  signaler  comme  un  de  ses  caractères  l'absence  de  troubles 
des  <  téguments  externes  >.  Ici  nous  avons  affaire  à  la  combinaison  de  cette 
forme  de  Erb  avec  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  de  Duchehne,  mais, 
comme  on  peut  le  voir,  il  s'en  faut  que  les  téguments  soient  intacts.  Aux 
membres  inférieurs,  la  peau  -est  très  épaissie  ;  elle  donne  au  toucher  une  sen$a' 
Uon  liffneuse;  elle  glisse  mal  sur  les  parties  sous-jacentes.  La  pression  y  déter- 
mine une  $en$ation  pénible  et  même  douloureuse.  La  lésion  cutanée  est  particulier 
rement  marquée  au  niveau  de  la  jambe  et  sur  tout  son  pourtour.  Elle  existe 
aussi  sur  toute  l'étendue  de  la  cuisse,  plus  accusée  à  la  face  externe  qu'à  la 
face  interne  et  s'atténuant  très  nettement  à  la  face  antérieure  et  au  voisinage  du 
pli  de  l'aine.  Au  niveau  du  pied,  la  peau  recouvre  sa  souplesse  qui  devient 
d  autant  plus  nette  qu'on  s'éloigne  de  l'articulation  tibio-tarsienne  pour  se 
rapprocher  de  l'extrémité  des  orteils.  Au  niveau  de  ces  derniers  la  peau  est 
souple  et  il  n'y  a  pas  trace  d'altération  sclérodermique. 
Qoand  les  jambes  restent  pendantes  sur  le  bord  du  lit,  elles  se  cyanoseni, 
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deviennent  Tiolacées  et  froides.  La  sensibilité  n'est  modiûée  ni  au  contact  m  à 
la  douleur. 

Aux  membres  supérieurs,  À  la  face  postérieure  de  Fayant-bras  et  du  bras,  ii 
peau  est  épaissie  et  ligneuse  ;  k  mesure  qu'on  avance  vers  la  région  antér?- 
interne  elle  tend  è  recouvrer  une  partie  de  sa  souplesse  ;  néanmoins  il  est  mani- 
feste qu'à  la  face  antérieure  de  Tavant-bras  et  même,  quoique  à  un  moiodre 
degré,  du  bras,  elle  est  plus  épaisse  que  normalement.  Comme  aui  membres 
inférieurs  la  pression  de  la  peau  est  douloureuse,  mais  il  nV  a  pas  de  trouble^ 
vaso-moteurs. 

Âax  mains  la  peau  est  souple  ;  elle  glisse,  à  la  face  dorsale,  sur  un  paimieul^ 
adipeux  assez  abondant.  Les  doigts  sont  gras,  potelés,  effilés  à  leur  extrémité. 
sans  trace  d'épaississement  sclérodermique. 

Au  dos,  la  peau  semble  plus  épaisse,  plus  dure  que  normalement;  et  cette 
épaisseur  est  d'autant  plus  accusée  qu'oja  considère  des  parties  plus  inférieures 
A  l'abdomen,  au  cou,  la  peau  a  gardé  sa  souplesse.  A  la  face,  celle  des  joaes  e^t 
peut-être  un  peu  épaissie,  mais  non  celle  des  oreilles,  ni  celle  des  paupières  <•<] 
du  front. 

D'une  façon  générale  on  peut  dire  que  l'état  sclérodermique  est  dans  ar.- 
certaine  mesure  en  rapport  avec  l'atrophie  musculaire,  en  ce  sens  que  W 
régions  les  plus  fortement  atteintes  de  sclérose  sont  précisément  ceUes  '^ï 
recouvrent  les  muscles  les  plus  impotents.  C'est  ainsi  que  la  sclérodermie  f«i 
surtout  marquée  au  niveau  de  la  peau  des  mollets,  les  muscles  gastro-cnémieas 
étant  particulièrement  atteints  ;  la  peau  est  plus  atteinte  au  niveau  de  l'épa'^l'' 
gauche  qu'au  niveau  de  l'épaule  droite  et  de  ce  côté  gauche  le  deltoïde  est  pl'is 
impotent  que  celui  de  droite. 

M.  Henry  Meige.  —  La  participation  du  tissu  cellulo-cutané  n'est  pas  Ir-^ 
rare  dans  les  djstrophies  musculaires.  Dans  les  amyotrophies  d'origine  spinale, 
elle  a  été  signalée  depuis  longtemps  (Duchenne  de  Boulogne,  Vulpian). 

On  connaît  les  masses  graisseuses  limitées  que  présentent  certains  m.Topa- 
Ihiques  (les  pseudo-hypertrophiques  en  particulier).  Chez  d'autres,  le  panniculf 
adipeux  sous-cutané  se  développe  exagérément,  surtout  autour  des  segments  de 
membres  où  l'atrophie  est  plus  accentuée.  J'ai  observé  ce  fait,  pour  ma  part,  chez 
plusieurs  sujets  atteints  depuis  de  longues  années  de  myopathie  progressive.  U  ! 
épaississement  du  tissu  cellulo-cutané  a  d'abord  la  consistance  molle  et  la  mo* 
bilité  d'une  adipose,  mais,  par  la  suite,  il  devient  dur,  compact,  massif: 
toutes  les  parties  molles  forment  un  bloc  scléreux  qu'on  ne  peut  ni  dépla'^i' 
ni  pénétrer,  chez  quelques  vieux  myopathiques,  comme  le  malade  qne  présente 
M.  G.  Ballet.  Cependant,  ici  il  existe  une  particularité  intéressante  :  la  pression 
des  régions  cutanées  épaissies  est  douloureuse. 

Une  transformation  cellulo-cutanée  analogue  s'observe  dans  le  trophœdèm»* 
au  début,  celui-ci  présente  une  certaine  mollesse,  peu  à  peu  il  devient  de  l'rJ* 
en  plus  dur.  Ce  n'est  pas,  d'ailleurs,  le  seul  lien  de  parenté  qui  existe  entP*  ••*' 
trophœdèmes  et  les  dystrophies  musculaires. 

Enfin,  il  n'est  pas  rare  de  voir  la'  myopathie  s'accompagner  d'autres  acciden 
trophiques  portant  sur  les  os,  sur  le  tissu  conjonctif  et  sur  la  peau.  La  maladie 
semble  donc  plus  générale  que  son  nom  ne  l'indique. 

M.  JoFFBOY.  —  Depuis  que  j'ai  fait  une  leçon  sur  les  Myoptyehies  {Revueniur<>- 
logique,  4902,  p.  289),  j'ai  observé  un  nouvel  exemple  de  paralysie  pseudo- 
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rpertrophiqne  avec  troubles  meotaux.  Le  malade  est  entré  dans  mon  service 
vec  des  idées  hypocondriaques  et  des  idées  de  persécution  qui  se  sont  d'ailleurs 
issipées  presque  complètement  au  bout  de  quelques  mois. 

J'insiste  sur  le  caractère  passager  des  troubles  psychiques  survenus  chez  ce 
lalade,  car  s'il  avait  été  examiné  quelque  temps  seulement  avant  son  entrée  à 
asile  SaiDte-Anne,  ou  bien  encore  si,  sans  être  suffisamment  renseigné,  on 
examinait  actuellement,  on  pourrait  être  amené  à  déclarer  qu'il  s'agit  d'un  cas 
e  paralysie  pseudo-hypertrophique  sans  aucun  trouble  dans  la  sphère  intellec- 
uelle,  et  Ton  voit  quelle  erreur  on  commettrait. 

La  conclusion  à  tirer  de  ces  faits,  c'est  que  ces  troubles  psychiques  chez  les 
QYopathiques  demandent,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  à  être  recherchés 
ivec  grand  soin. 

il  Contribution  à  l'étude  de  la  physiologie  pathologique  de  Tlncoor- 
dination  motrice  (Ataxie  d'origine  centrale  et  Ataxie  d*origine 
périphérique),  par  MM.  Dejerine  et  Max  Egger. 

La  physiologie  pathologique  du  syndrome  ataxie  a  été  l'objet  d'un  grand 
uorabre  de  travaux.  On  est  généralement  d'accord  sur  son  mécanisme  et  on 
admet  que  l'incoordination  motrice  est  sous  la  dépendance  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité. Mais  les  altérations  des  divers  modes  de  la  sensibilité  ne  jouent  pas 
toutes  le  même  rôle  dans  la  production  de  syndrome  et,  ainsi  que  l'a  montré 
l'un  de  nous  (2),  ce  sont  surtout  presque  exclusivement  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité profonde  qui  produisent  l'incoordination. 

L' ataxie  qui  survient  fatalement  dans  ces  conditions  varie  beaucoup  d'in- 
tensité selon  le  siège  occupé  par  la  lésion  détruisant  les  conducteurs  sensitifs. 
Les  conditions  de  ces  variations  d'intensité  nous  paraissent  mériter  d'être 
étudiées,  et  deux  cas  d'hémianesthésie  d'origine  centrale  que  nous  avons  été  à 
même  d'observer  nous  paraissent  apporter  quelques  faits  nouveaux  dans  l'étude 
de  cette  question. 

Observation   I.   —  Hémianeslhésie  gauche  empiétant  xur  le   membre  inférieur  du  côté 
'apposé.  Conservation  intégrale  de  tous  leg  mouvements  dans  les  membres  paralysés.  Perte 
Complète  du  sens  des  attitudes  et  des  mouvements  passifs.  Douleurs  intenses  dans  le  côté 
^'-mianesthésié.   Tremblement  hémi-choréique  intermittent.  Ataxie   légère.  —  La  ûommée 
f'  J...,  âgée  de  76  ans,  est  entrée  dans  le  service  de  l'un  de  nous,  salle  Parrot,  n^  12,  le 
tt  juillet  1902,  à  la  suite  d'une  hémiplégie  gauche.  Rien  de  particulier  dans  les  antécédents 
tiei-éditaires.  Réglée  à  l'âge  de  10  ans  et  demi,  la  malade  s'est  mariée  à  22  ans.  Mari  mort 
d'un  néoplasme  gastrique.    Un   seul  enfant,  qui  est  bien  portant.   Jamais  de  fausses 
couches.  Ni  syphilis  ni  alcoolisme.  Vers  l'âge  de  60  ans,  la  malade  fut  prise  de  rhuma- 
tisme goutteux  dans  les  extrémités  supérieures.  Les  crises  deveuaieDt  tellement  intenses 
^ue  la  malade  fut  obligée  d'abandonner  ses  affaires.  Depuis  une  dizaine  d'années,  la  dia- 
tlièse  a  rétrocédé  et  la  santé  générale  s'est  améliorée.  Le  1«'  avril  1902,  le  matin  â 
'  heures,  après  avoir  mangé  de  bon  appétit,  la  malade  fut  subitement  prise  d'un  vertige; 
elle  tomba  à  genoux,  tout  paraissait  tourner  autour  d'elle  et  des  vomissements  intenses 
('t  prolongés  s'en.sui virent.  Elle  ne  perdit  pas  connaissance,  mais  ne  pouvait  plus  se 
relever  seule.  Transportée  dans  son  lit,  le  besoin  d'uriner  s'installa,  mais  elle  ne  pouvait 
>e  satisfaire.  Le  besoin  devenait  douloureux,  avec  des  irradiations  dans  le  bas^ventre. 
Le  soir  en  entrant  à  l'hôpital  Lariboisière  on  la  sonda  pour  lui  vider  la  vessie. 

Mais  elle  n'éprouva  aucun  soulagement.  Malgré  qu'on  lui  vidât  trois  fois  par  jour  la 
^^ssie,  les  douleurs  vésicales,  les  ténesmes  avec  irradiations  persistaient  dans  toute  leur 
"itensité,  pour  s'exaspérer  &  l'approche  de  chaque  besoin,  devenant  de  plus  en  plus  fré- 

U)  J.  Dejsrinb,  Sémiologie  du  système  nerveux,  t.  V  de  la  Pathologie  générale  de 
Bouchard,  1900,  p.  884. 
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quenl.  Cet  éUt,  qui  tourmeaUit  la  malade  jour  et  nuit,  m  niuntenait  durent  teima 
deux  mois.  A  son  eniréo  à  la  Salpétrière,  la  rétention  avait  disparu  et  fait  pU«  I  1^ 
miclioOB  impérieuses  fréquentes  et  U  malade  lut  obligée  de  ss  tenir  constamment  n>  \i 
bassin.  Son  hémiplégie  était  complète  pour  les  deux  extrémités.  La  maJade  ne  pauiA 
remuer  que  )es  épaules  et  le  bassin,  tout  le  reste  des  membres  était  totaltmeal  aurV 
Le  facial  n'était  pas  touché,  pas  de  âéviation  de  la  bouche.  A  partir  du  quinziéiue  jim, 
après  son  attaque,  les  mouvements  volontaires  revenaient  petit  &  petit,  et  i  l'cpoqM  lii 
son  entrée  à  la  Salpétrière  la  malade  pouvait  de  nouveau  remuer  bras  et  jambe. 

Elal  actuel.  —  Malgré  ses  76  ans.  la  malade  n'a  aucun  signe  da  sénilité.  Inlelli^ri 
lucide  et  vive.  Rien  de  particulier  dans  l'état  des  divers  syslémM.  Cixur,  foie,  nriui  ni» 
maux.  Ni  albumine  ni  sucre.  Pouls  à  66. 


Seiiiibilité  {Rg.  1  et  i),  —  Examen  avce  te  pinceau  de  blaireau.  Hémianeslhfeie^iU''' 
faraetèrisée  par  la  diminution  centripète.  La  main  est  totalement  anesthéiique,  de  luto* 
le  quart  inférieur  de  l'avant-bras.  A  partir  d'ici,  raneslhésie  fait  plaça  A  une  hjpo«sth';SK 
qui  diminue  à  fur  et  è  mesure  qu'on  s'approche  de  l'épaule.  Au  pied,  forte  hjpoeslbti" 
et  diminution  centripète  pour  le  reste  do  l'extrémité.  La  pression  est  sentie  sai^lfaioifl'- 
quoique  faiblement,  et  augmente  d'intensité  au  fur  et  k  mesure  qu'on  se  rapproehf  if  ^ 
racine  du  membre. 

La  moitié  gauciie  de  la  (ace  est  anesthésiqiie  pour  le  contact  léger,  de  mémo  iji"  * 

muqueuses  buccale,  pharyngée,  palatine  et  liogualu  du  Cùté  gauche.  Cernée  el  coojcO' 

tiïc  de  l'ceil  gauche  sont  de  même  hypoeslhcsiques. 

SensïbilUé  à  la  piqûre.  —  Il  y  a  trois  n    '     ' 


lis,  la  piqûre  d'épingle  ne  détermina  qu^  ■"  " 
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iysesthésie,  c'est-A-dire  qu'il  n'y  avait  pas  de  sensation  spécifique  ;  la  pointe  de  TépiDgle 
provoqua  des  fourmillements  et  des  sensations  d'engourcûssement  désagréables.  Actuelle- 
nent  la  piqûre  est  sentie  comme  telle,  mais  moins  fortement  sur  la  main  et  le  pied  que 
SBT  les  parties  plus  rapprochées  de  la  racine  des  membres.  Avec  la  sommation  on 
réveille  la  sensibilité  pour  quelques  jours. 

Thermoesihésie.  —  Température  de  50  degrés.  Tronc  et  face  sont  plus  sensibles  à  la 
chaleur  que  les  extrémités.  La  main  accuse  un  retard  de  14  à  15  secondes,  le  pied, 
UD  ralentissement  de  la  perception  de  15  à  25  secondes.  Pour  l'avant-bras,  le  letard 
se  réduit  A  3  ou  4  secondes,  et  la  cuisse  et  le  bras  sentent  presque  immédiatement  le 
coDtact  avec  le  corps  chaud,  mais  toujours  à  un  degré  moins  fort  que  les  parties  homo- 
logues du  c6té  droit.  La  face  est  de  même  hypoesthésique  à  la  chaleur.  Hyperesthésie 
pour  le  froid. 

Sensibilité  du  squelette.  —  Les  vibrations  du  diapason  ne  sont  pas  perçues  sur  la  moitié 
gauche  du  squelette  ;  elles  déterminent  par  contre  une  sensation  de*  brûlure  intense, 
même  au  niveau  des  régions,  avec  thermoanesthésie  accusée.  Les  téguments  cutanés,  par 
contre,  perçoivent  les  vibrations  du  diapason.  La  comparaison  des  valeurs  entre  les  deux 
moitiés  du  corps  nous  a  révélé  outre  une  anesthésie  de  la  moitié  gauche  du  corps  un 
empiétement  sur  l'extrémité  inférieure  droite. 

Au  niveau  de  cette  extrémité  inférieure  appartenant  au  côté  droit,  les  vibrations  du 
diapasou  sont  très  faiblement  senties  et  contrastent  fortement  avec  l'intensité  bien  plus 
accusée  au  niveau  de  l'extrémité  supérieure  du  môme  côté.  La  sensibilité  tactile,  dou- 
loureuse et  de  la  chaleur  est  ici  de  même  sensiblement  diminuée  quand  on  la  compare 
avec  l'intensité  de  la  perception  conservée  au  bras  droit. 

Perception  des  attitudes  segmentaires  passives.  —  Les  attitudes  des  divers  segments  de 
l'extrémité  supérieure  sont  totalement  perdues.  La  malade  n'a  aucune  notion  de  position 
qu'on  imprime  A  un  segment  quelconque  de  cette  extrémité.  Les  positions  en  flexion  et 
extension,  en  adduction  et  abduction,  en  rotation,  en  pronation  et  supination  ne  sont 
pas  reconnues. 

Pour  les  doigs  du  pied  gauche,  la  notion  des  attitudes  est  affaiblie.  La  malade,  quoique 
sentant  le  mouvement  passif,  ne  sait  pas  toujours  justement  indiquer  le  sens  du  mouve- 
ment. Il  en  est  de  même  pour  l'articulation  du  genou. 

Pour  la  jambe  droite,  la  notioQ  du  mouvement  passif  et  de  l'attitude  passive  est 
conservée.  £n  résumé  :  abolition  de  la  perception  pour. le  mouvement,  et  l'attitude  pas- 
sives dans  l'extrémité  supérieure  gauche,  et  diminution  de  ces  mêmes  perceptions  pour 
l'extrémité  inférieure  gauche. 

Astéréognosie  complète  de  la  main  gauche.  Les  muscles  de  l'avant-bras  gauche,  en  sou- 
pesant uiL  poids  de  500  gr.  ou  en  soupesant  à  vide  ne  donnent  à  la  malade  aucun  ren- 
seignement sur  cette  différence  de  poids.  La  notion  du  poids  fait  défaut. 

Motihté.  —  Tous  les  mouvements  des  extrémités  gauches  sont  parfaitement  conservés, 
aussi  bien  les  mouvements  d'ensemble  que  les  mouvements  isolés  et  spécialisés. 
La  musculature  des  deux  extrémités  est  souple  et  n'offre  ni  contracture  ni  hypotonie. 
<^uant  A  la  forée  musculaire,  elle  est  considérablement  affaiblie.  Outre  les  fléchisseurs 
de  Tavant-bras  sur  le  bras,  opposant  encore  une  certaine  résistance,  toutes  les  autres 
positions  segmentaires  de  la  jambe  et  du  bras  sont  facilement  rompues.  Quant  A  la 
force  de  l'extrémité  inférieure  droite,  elle  est  de  même  considérablement  diminuée,  si  on 
la  compare  A  celle  du  bras  droit.  Il  est  facile  de  vaincre  la  résistance  des  fléchisseurs  et 
des  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  (les  derniers  sont  un  peu  plus  forts  que  les  pre- 
miers), de  même  que  Celle  des  fléchisseurs  plantaires  et  des  fléchisseurs  dorsaux  du  pied. 
Réflexes.  —  Les  réflexes  rotnliens  et  achilléens  sont  très  exagérés  dans  les  deux  extré- 
mités, mais  toujours  davantage  A  gauche  qu'à  droite.  Les  réflexes  du  biceps  et  du  triceps 
bractual,  des  radiaux  et  des  fléchisseurs  sont  d'intensité  égale  pour  les  deux  côtés.  Le 
phénomène  de  Babinsky  fait  défaut.  Le  réflexe  cutané  plantaire  existe  des  deux  côtés.  Le 
chatouillement  de  la  plante  du  pied  droit  provoque  la  flexion  dorsale  et  du  pied  droit  et 
du  pied  gauche.  L'excitation  de  la  plante  du  pied  gauche  détermine  le  réflexe  seulement 
du  même  côté. 

Œil.  —  Début  de  cataracte  des  deux  côtés.  Trace  d'hémorragie  ancienne  dans  la  rétine 
gauche.  Pas  d'inégalité  pupillaire .  Réflexe  lumineux  normal.  Pas  de  dyschromatopsie  et 
pas  d'achromatopsie,  ni  hémianopsie.  Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel.  Mouve- 
ments nystagmiques  des  deux  yeux  dans  les  positions  extrêmes  de  latéralité  gauche  et 
droite. 

Audition.  —  Diminution  du  côté  gauche. 
^oùt.  ~  Sensation  subjective  d'amer. 
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Olfaction.  —  Diminuée  du  côté  gauche. 

Pag  d'atymétrie  de  la  face,  ni  à  l'état  de  repos,  ni  sous  l'influence  de  la  rok§itr  i 
et  de  la  mimique  émotive.  i 

Il  existe  une  parésie  de  la  moitié  gauche  de  la  bouche.  La  malade  laisse  faciie&isst  j; 
échapper  Tair  par  la  commissure  labiale  gauche  quand»  on  lui  comprime  les  joues  b(&:-  «i 
souflées.  Troubles  de  senso-motilité.  j 

On  note  en  outre  chez  cette  malade  des  troubUg  de  la  déglutition.  Quand  elle  \sà\ 
avaler  ime  gorgée  de  lait,  par  exemple,  elle  est  obligée  de  la  diviser  en  trois  ou  qa&tte  | 
fractions  pour  les  faire  descendre.  11  en  est  de  même  des  aliments  solides.  Quoique  bks.  i 
mâché  et  divisé,  elle  éprouve  toute  difficulté  d'expédier  le  bol  alimentaire  dans  k  - 
pharynx. 

L'examen  objectif  ne  découvre  aucune  paralysie  ou  parésie  ni  du  voile  du  palais,  ni  de 
la  langue  ou  du  pliarynx.  La  malade  se  plaint  en  outre  d'une  sécher  eue  eonlinuelU  de  h 
moitié  gauche  de  ia  bouche.  Elle  prétend  manquer  de  salive  pour  humecter  ses  ahmaiie, 
et  quand  elle  mange,  c'est  toujours  du  côté  droit  qu'elle  tient  le  bol  aUmeataire. 

Depuis  son  attaque,  la  malade  se  plaint  jour  et  nuit  de  vives  douleurs   continuelki    : 
occupant  la  moitié  gauche  de  sa  figure  et  s'irradiant  dans  le  bras.  Au  moment  des  cri^as,    ; 
il  lui  semble  qu'on  lui  arrache  son  œil  gauche  et  qu'on  le  tire  au  fond  de  son  orbite.  U 
tempe,  le  conduit  auditif,  la  moitié  gauche  de  la  langue  et  de  la  bouche  sont  le  siéfe  •:« 
fourmillements  et  de  brûlures  intenses.  Il  en  est  de  même  pour  la  narine  gauche,  l^ 
réflexe  du  larmoiement  existe  des  deux  côtés. 

11  est  encore  à  noter  que  le  bras  gauche  de  la  malade  est  animé  de  temps  à  autre  par 
un  tremblement  choréique.  Ces  tremblements  se  composent  de  petits  aiouvemenU  de 
pronation  et  supination,  de  flexion  et  d'extension  du  bras,  de  la  main  et  des  doigts.  Oo 
peut  facilement  les  provoquer  par  la  faradisation.  Même  l'évocation  de  l'image  sensitivo- 
motrice  du  bras  suffit  à  faire  apparaître  ces  mouvements.  Par  exemple,  si  on  demaiMi*'  à 
la  malade  de  nous  renseigner  sur  la  position  de  son  bras,  ce  dernier  commence  à  eDtrrr 
en  mouvement  choréique,  mouvement  que  la  malade  sent,  mais  qu'elle  est  impuissanu 
à  maîtriser  et  à  arrêter.  La  tentative  de  les  arrêter  parait  plutôt  les  exagérer.  Eu 
détournant  l'attention  de  la  malade,  en  lui  posant  des  questions  qui  évoquent  d'autres 
images,  les  mouvements  s'arrêtent  aussitôt. 

La  contraction  faradique  des  gros  muscles  du  bras,  est  sentie,  celle  des  petits  miueks 
de  la  main  no  l'est  pas. 

Observation  II.  —  Hémianesihésie  gauche.  Conservation  parfaite  de  tous  les  mourements. 
Perte  absolue  du  sens  des  attitudes  et  des  mouvements  passifs.  Légère  aiaxie.  Pas  d'i^nt- 
ehorée.  —  La  seconde  malade,  couchée  au  n"  14  de  la  salle  Barth,  offrant  avec  la  premit-re  j 
plus  d'un  point  de  ressemblance,  est  âgée  de  62  ans.  Elle  exerça  la  profession  de  mena- 
gère.  Dans  sa  47*  année,  elle  se  maria  :  pas  d'enfants,  pas  de  fausses  «touches,  lilan, 
cocher,  mort  d'une  congestion  cérébrale.  Dans  son  jeune  âge,  la  malade  souffrait  soaveni  I 
de  migraines.  Pour  la  soulager,  ou  la  saignait  à  diverses  reprises.  Plusieurs  flaxioiis 
de  poitrine.  Le  5  février  1902,  en  voulant  monter  à  un  quatrième  étage,  elle  perdit 
tout  d'un  coup  connaissance  et  tomba.  £llc  fut  paralysée  complètement  du  c^té  gauche 
et  ce  n'est  qu'au  bout  de  trois  mois  que  les  mouvements  sont  revenus.  EUe  resta  apha- 
sique et  amnésique  pendant  plusieurs  semaines.  Actuellement,  la  mémoire  est  reveiiJf 
de  même  que  la  parole.  Aucune  trace  d'aphasie.  Le  30  juin,  cinq  mois  après  son  attiquc-, 
elle  est  entrée  dans  le  service  du  professeur  Dejerine,  salle  Barth,  n«  14.  La  malade, 
d'une  intelligence  vive  et  d'un  tempérament  nerveux,  comprend  facilement  toutes  no: 
questions.  Elle  exécute  actuellement  tous  les  mouvements.  Seule,  la  flexion  complète  de 
^avan^bras  sur  le  bras  rencontre  de  la  raideur.  Tous  les  autres  mouvements  soni 
souples.  Les  réflexes  patellaires  et  du  tendon  d'Achille  sont  exagérés  des  deux  côtés.  L« 
réflexe  olécranien,  plus  exagéré  à  gauche.  Le  gros  orteil  des  deux  côtés,  en  position  d<: 
demi-flexion  dorsale.  Pas  d'exagération  de  cette  position  en  excitant  la  plante  du  pieo 
Diminution  très  accentuée  de  la  force  musculaire  pour  le  côté  gauche.  Face,  pas  d'a^v^^* 
trie,  ni  au  repos  ni  pendant  les  mouvements  volontaires  ou  émotifs. 

Hémianesthésie  du  côté  gauche,  y  compris  la  face. 

Diminution  centripète  de  l'anesthésie.  Sur  la  région  du  sein  gauche,  anesthèsie  tactil:? 
totale,  idem  k  la  main.  Hypoesthêsie  au  pied' (voir  fig.  3).  Les  piqûres  produisent  de  h 
dysesthésie,  une  sensation  d'engourdissement  douloureuse.  Sur  le  tronc  la  piqûre  et  la 
chaleur  sont  mieux  senties  comme  sensations  adéquates.  Cornée  gauche  hypoesthésique 
Localisations  des  piqûres  défectueuses.  Les  erreurs  sont  plus  grandes  sur  les  extrémilf^ 
que  sur  le  tronc.  La  chaleur,  50<>  C,  produit  de  la  dysesthésie  douloureuse  sur  les  eitrt- 
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tis.  L«s  chaleurs  douces  sont  «eoties  comme  telles, 
U  avec  du  relard.  Le  froid  est  senti  partout  et  sans 
anl  D'uoe  manii-rc  gAnr^rale.  rextrémiti  BupËrieure 
.  plus  anesUiéMque  que  l'intérieure,  La  perception 
!  altitudes  passives  et  celle  du  niouvemi'Ot  passif 
at  totalement  abolies  pour  l'eitréoiilé  supérieure. 
UT  rcilrcinité  inférieure,  ces  mi^mea  notions  sont 
[ectueuse«.  Astéréognoaic  lotale.  Sensibilité  du  squa- 
le normale  Mouvements  nyslagmiques  des  yeux 
[L9  )c3  positions  eilrémes  de  laléralilé.  Réaclions  pu- 
IhiriS  normales.  Pas  da  rétrécissement  du  cliamp 
i»cl,  ui  liéraiaaopsie  ni  dvschrumalopsie  ou  achro- 
Ltupsie  l'as  de  troubles  spliiaclérions.  DèglutitioD  nor- 
ile.  l'as  de  pliènomènc  de  douleur  sponlanV-e.  Ouïe, 
lui  <<  olfuction  normaux. 

Tn-niblemenls  hémialaiiques  pendant  l'csLécutton 
un  niouvement  inlenlionnel. 

.tinsi  qu'oD  vient  dele  voir,  il  existe  une  grande 
D.ilogie  dans  la  sjmptoniatologie  de  ces  deux 
laladcs.  L'bëmiplégie  intéresse  le  côté  gauche 
un  les  dcu\  cas.  Le  mouvement,  d'abord  com- 
'Irtementaoéanli,  est  revenu  presque  entièrement. 

I  ue  reste  en  eiïet  de  cette  paraljaie  motrice  que 
le  l'affaiblissement  musculaire.  L'hémianeslhésie 
iSeite  dans  les  deux  cas  surtout  la  sensibilité 
iK'lile  ella  sensibilité  profonde.  Rn  effet,  les  deux 
nialailes  ont  complètement  perdu  la  notion  de  la 
ixnitina  et  du  mouvement  passifs,  de  même  que 
U  perception  stêréognostiquc.  Cette  dissociation 
P^rfaile  entre  l'étal  de  la  sensibilité  et  l'étal  de  la 

aolricitù  —  hémiplégie  très  faible  avec  hémia-  '^''^J,^,,,|^„''X"SIi'*rvtiioîr^i'i''W*ii»^ 
iitslhésie  excessive  —  nous  a  amenés  à  localiser       wiii*  du  «queieiie  bita  coattrvit. 

II  lésioD  dans  la  couche  optique.  En  effet,  l'exis- 

'■nre  d'un  carrefour  aensilif  siégeant  dans  le  tiers  postérieur  du  segment  pos- 
'.'rieur  de  la  capsule  interne  ne  peut  plus  être  admise  aujourd'hui.  On  sait, 
laulre  part,  que  la  région  motrice  de  l'écorce  est  en  même  temps  sensitive  et 
■\i  iinv  lésion  de  la  sphère  sen  a  ili  va 'motrice  intéresse  autant  le  moavemenl  que 
Il  '«njibilité.  Il  nous  faut  donc  ici  topographier  la  lésion  dans  la  région  où  le 
hitceau  seaiitif  et  le  faisceau  moteur  se  trouvent  séparés  l'un  de  l'autre.  C'est 
m  niveau  de  la  couche  optique  qu'une  pareille  dissociation  analomique  se  trouve 
'rilisée.  Notre  diagnostic  topograpbique  a  d'ailleurs  été  confirmé  par  l'autopsie 
■i'-  la  malade  de  la  11'  observation  (1). 

La  malade  de  la  première  observation  présente  en  outre  encore  une  série  de 
^'mplAmes  qui  nous  paraissent  relever  d'une  lésion  de  la  couche  optique. 

^ous  rappelons,  à  cet  égard,  ces  douleurs  continues  et  persistantes,  d'origine 
(«itrale,  siégeant  au  niveau  de  la  région  temporo- frontale,  dans  l'orbite,  dans  la 

II)  Cette  autopiic  a  été  pratiquée  su  moment  où  nous  finissions  d'écrire  ce  travail. 
llLémiiphèrc  droitne  présentait  aucuns  lôiion  corticale.  Une  coupe  horizontale  permit  de 
WQoiniifg  l'exijtjQce  d'un  ancien  foyer  limité,  détruisant  le  segment  rétro-lenticulaire 
*■  linpiule  interne  et  la  partie  postérieure  de  la  couclie  optique.  Une  étude  anatomi'iuc 
'^"'Dpltte  de  cette  pièce  faite  sur  coupes  microscopiques  sériées  après  durcissement  sera 
mlwwwtnwnt  publiée. 
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moitié  gauche  de  la  bouche  et  de  la  langue  et  résistant  à  toute  espèce  de  mâii- 
cation  analgésique;  les  troubles  du  sphincter  vésical,  la  rétention  et  l'iDDii- 
tinence,  les  mictions  impérieuses;  les  ténesmes  vésicaux  comme  symptôme è: 
la  première  heure  après  Tattaque  ;  la  xérostomie,  cet  état  de  sécheresse  de  k 
bouche  par  défaut  de  salivation,  rendant  difficile  la  déglutition.  Les  expérience 
de  Becbterew  et  Mislawskj,  de  Rethe  et  d'autres  ont  établi  l'influeDce  dé  L 
couche  optique  sur  Tinnervation  delà  vessie,  sur  la  salivation  ;  elles  ont  démoDtrè 
son  rôle  de  centre  coordinateur  pour  les  mouvements  de  mastication  et  de  déglu- 
tition. Edinger,  Mann,  Raymond,  Renschen,  Greiff,  Dejerine,  ont  décrit  là  doalear 
centrale  comme  apanage  d'une  lésion  de  la  couche  optique. 

Enfin,  il  nous  reste  encore  à  mentionner  une  dernière  particularité  coQcemÂDt 
cette  malade  (observation  n*  4).  Nous  voulons  parler  de  l'empiétement  de rbémi- 
anesthésie  gauche  sur  la  jambe  droite.  Cette  constatation  permet  d'émettr; 
l'hypothèse  que  le  faisceau  sensitif  affecte  une  disposition  analogue  au  faisceio 
moteur  et  qu'il  émet  des  fibres  homolatérales  ;  un  hémisphère  serait  ainsi  es 
relation  avec  les  deux  moitiés  du  corps,  comme  c'est  le  cas  pour  les  Obres  ai 
l'optique  et  de  l'acoustique.  Mais  c'est  là  une  question  qui  mérite  encore  de  doq- 
velles  recherches. 

Revenons  maintenant  «ur  un  phénomène  aussi  curieux  qu'intéressant  et  dont 
l'importance  dans  nos  deux  cas  mérite  d'être  relevée. 

Nous  avons  vu  que  la  notion  de  l'attitude  passive  est  complètement  perdue 
chez  nos  deux  malades.  Aucune  position  segmentaire,  imprimée  passivement  i 
un  segment  quelconque  de  leurs  membres  supérieurs  anesthésiés,  n'est  reconnue 
Mais  ces  malades,  ayant  conservé  leur  motilité  volontaire,  peavent,  lorsqu'on 
exige  d'elles  de  reproduire  une  position  déterminée,  la  réaliser  avec  une  pré- 
cision presque  parfaite.  Nous  allons  décrire  quelques  expériences  de  ce  genre, 
expériences  que  nous  avons  variées  et  multipliées  un  très  grand  nombre  de  fois,  et 
toujours  avec  le  même  résultat  positif.  Pendant  l'expérimentation,  les  jeni  de  la 
malade  sont  cachés  sous  un  bandeau.  Demande  :  demi-flexion  de  TavaDt-bras sur 
le  bras.  Exécution  parfaite,  angle  droit.  Demande  :  Demi-flexion  de  Tavant-bras 
sur  le  bras  et,  une  fois  la  position  réalisée,  retour  dans  la  position  de  l'exteDsion 
Réussite  parfaite.  Demande  :  Mouvement  lent  de  flexion  complète  de  l'avant-bras 
sur  le  bras  et  retour  dans  l'extension.  Résultat  :  la  malade,  arrivée  avec  sou 
avant-bras  au  degré  maximum  de  la  flexion,  y  persiste  un  certain  moment  avant 
de  commencer  l'extension.  Si  pendant  l'exécution  de  la  flexion  on  arrête  le  bras. 
la  malade,  après  un  petit  efl'ort  comme  pour  continuer  le  mouvement  commence, 
revient  à  l'extension.  La  malade  sait  accélérer  et  ralentir  les  mouTemeots 
Autre  expérience  :  la  malade  est  priée  de  mettre  son  avant-bras  gauche  en  demi- 
flexion.  Ensuite,  on  lui  remet  l'avant-bras  dans  l'extension.  Maintenant  on  U 
prie  d'imiter,  avec  son  bras  droit  sain,  la  position  de  son  bras  gauche  malad» 
La  malade  fléchit  son  avant- bras  droit  à  angle  droit. 

Nous  portons  maintenant  le  bras  gauche  passivement  dans  la  position  àt 
demi-flexion,  en  invitant  la  malade  à  imiter  cette  position  du  bras  gauche  avr 
le  bras  droit.  La  malade  ne  sait  que  faire,  elle  finit  par  répondre  :  c  Je  ne  sais 
comment  se  trouve  le  bras  gauche.  »  La  même  expérience  réussit  pour  les  posi- 
tions du  poignet  et  des  doigts.  D'une  manière  générale,  les  diverses  positions 
réalisées  avec  le  bras  droit  sont  fidèlement  reproduites  avec  le  bras  gauche. 
mais  le  phénomène  inverse  ne  se  produit  pas.  Une  position  passive,  imprima" 
aux  doigts  de  la  main  gauche,  n'est  pas  reconnue  ;  elle  ne  peut  pas  être  imitée 
avec  la  main  saine  ;  mais  que  la  malade  réalise  elle-même  activement  une  po^^i- 
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n,  {'Ile  la  copie  difficilement  avec  la  main  saine.  Ainsi,  elle  peut  faire  les 
*nes  ;  elle  peut  réaliser,  sans  difficulté,  l'extension  de  l'index  en  même  temps 
e  la  demi-flexion  des  trois  autres  doigts  ou  vice  versa.  La  malade  sait  aussi 
s  bien  réaliser  une  succession  de  mouvements  isolés.  La  main  étant  fermée, 
e  ouvre  un  doigt  après  l'autre  en  commençant  par  l'index. ou  le  pouce.  Elle 
inc  ses  doigts  dans  le  même  ordre  de  succession.  Elle  oppose  parfaitement 
?n  un  doigt  après  l'autre  au  pouce,  en  commençant  par  l'index  et  en  finissant 
er  le  petit  doigt.  Les  deux  malades  be  comportent  identiquement  et  les  expé- 
înres  relatées  ici  se  rapportent  aussi  bien  à  l'une  qu'à  l'autre. 
In  autre  symptôme,  commun  à  ces  dcMjx  malades,  est  l'hémi-ataxie.  L'ouver- 
ro  »'t  la  fermeture  lente  des  doigts  montrent  que  le  mouvement  n'est  pas  uni- 
rme  et  continu,  mais  qu'il  est  composé  de  petites  saccades.  Le  nlouvement 
rc8(ié  est  encore  plus  visible  dans  le  déplacement  des  grands  leviers,  tels  que 
hras  et  l'avant-bras.  Mais  l'étendue  des  saccades  qne  décrit  une  pareille 
filade  quand  elle  va  toucher  avec  son  index  le  nez  ou  l'oreille,  ou  quand  elle 
rhe  lie  rapprocher  les  deux  index  ;  les  oscillations  qui  caractérisent  ces  mou- 
MTirnts  sont  incomparablement  plus  faibles,  moins  étendues  et  moins  turbu- 
Dtt^s  que  celles  d'une  ataiique  par  tabès  ajant  perdu  complètement  la  sensibi- 
\^  profonde  des  deux  extrémités  supérieures.  Ainsi  telle  malade,  en  voulant 
mrher  le  bout  de  son  nez,  arrive  avec  son  index  sur  l'épaule,  ou  passe  k  côté 
esa  ligure  ou  par-dessus  sa  tète.  Le  mouvement  qui  se  rapproche  du  but  n'est 
as  un  mouvement  saccadé  progressif,  mais  un  mouvement  composé  de  reculs 
'îp  (iropulsi^ons  intempestifs.  Tandis  que  la  malade  hémi-ataxique  par  hémi- 
n^'^sthésic  cérébrale  sait  ralentir  le  mouvement  au  fur  et  à  mesure  qu'elle  se 
approche  du  nez  ou  de  la  bouche,  l'alaxiquc  tabétique,  no  sachant  pas  régler  la 
itesse,  lance  sa  main  vers  la  figure  et  finit  par  s'enfoncer  brutalement  le  doigt 
Uns  la  figure.  Cette  dernière  malade  ne  sait  pas  non  plus  coordonner  une  suc- 
cession de  mouvements,  comme  par  exemple  d'ouvrir  ou  de  fermer  succcssive- 
nent  doigt  par  doigt.  Quand  elle  exécute  ces  mouvements  ou  fait  un  mou- 
i^nient  d'ensemble,  plusieurs  doigts  se  fléchissent  ou  se  ferment  en  même  temps, 
n  le  troisième  ou  le  quatrième  doigt,  par  exemple,  se  ferment  ou  s'ouvrent 
!i>ant  le  deuxième  ou  le  troisième.  Et  quand  elle  veut  réaliser  des  positions, 
comme  par  exemple  la  demi- flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  tantôt  elle  fait 
'»n<^  llexion  qui  dépasse  l'attitude  de  l'angle  droil,  tantôt  son  bras  tombe  en 
•k'ijans  sur  sa  poitrine,  ne  pouvant  se  maintenir  dans  la  verticale.  Ses  diverses 
l»<»iilions  De  peuvent  pas  être  maintenues  fixes,  immobiles;  Tavant-bras,  par 
^^emple,  oscille  continuellement  entre  la  flexion  et  l'extension .  Les  malades  hémi- 
itaxiques  maintiennent  beaucoup  mieux  leurs  positions  dans  l'immobilité. 

1-^9  expériences  précédentes  peuvent  être  résumées  ainsi.  Malgré  une  anes- 
th'sif»  locale  des  sensibilités  superficielles  et  profondes,  nos  deux  malades  bémi- 
îtiiiques  par  lésion  cérébrale  réalisent,  avec  une  perfection  étonnante,  les 
altitudes  les  plus  variées  avec  le  bras  anesthèsié.  Plus  que  cela,  elles  sont 
capables  de  faire  des  mouvements  isolés,   de  maintenir  un  ordre  parfait  dans 

1' 

iPX'^cution  d'une  série  de  mouvements  successifs  ;  elles  savent  ralentir  et  accè- 
i^^rerla  vitesse  de  leurs  mouvements,  et  tout  cela  sans  le  contrôle  de  la  vue. 

Le  rôle  joué  par  la  sensibilité  dans  l'exécution  des  mouvements  est  une  des 
1'i«'slions  les  plus  discutées  en  physiologie  comme  en  psychologie.  Pour  les  uns 
■~  Moll  et  Sherrington  —  la  sensibilité  périphérique  jouerait,  vis-à-vis  des 
•^«ntres  moteurs,  un  véritable  rôle  dynamogénique.  Sans  sensibilité,  le  mouve- 
ment ne  serait  plus  possible.  C'est  au  moins  la  conclusion  que  tirent  ces  auteurs 

dO 
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de  leurs  expériences  sur  le  singe,  chez  lequel  la  section  des  racines    du  pleiu- 
brachial  paraît  paralyser  le  mouvement  du  membre  supérieur. 

D'aulres  auteurs,  moins  absolus,  reconnaissent  à  l'apport  sensitîf  venant  d-; 
la  piM-ipUérie  une  influence  surtout  régulatrice  et  coordinatrice  quant  à  l'eiecu- 
lion  ilu  mouvement. 

Privé  des  apports  sensilifs  périphériques,  le  mouvemen',  quoique  eocore  pos- 
sible, serait  complètement  désordpnné  et  désorienté,  manquant  de  toute  co^mii- 
nation  dans  le  lieu  et  le  temps  et  ne  pouvant  par  conséquent  atteindre  le  but  A 
l'appui  (le  cette  thèse,  on  cite  l'incoordination  du  tabès  et  de  la  nêvrîlt?  sensîlîvf? 
(tabès  périphérique).  Dans  toutes  ces  discuvSsions  entre  les  partisans  de  riiwior- 
vatioii  périphérique  et  de  l'innervation  centrale,  on  a  oublié,  nous  semble-t-il. 
une  chose,  c'est-à-dire  la  localisation  de  la  lésion. 

Le  faisceau  sensitif  alTecte  dans  son  long  parcours  à  travers  l'axe  spino-cér-- 
bral  de  multiples  connexions  avec  les  centres  moteurs  échelonnés  dans  toute  sa 
hauteur,  (lliacun  de  rcs  centres  moteurs  reçoit  du  faisceau  sensitif  uo  cerMîn 
apport  de  renseipiieincnts  périphériques.  On  conçoit  alors  que  le  niveau  au^ju*-! 
siège  lii  lésion  qui  intercepte  l'apport  périphérique  ne  soit  point  indifférent  pour 
la  jioiiése  de  l'ataxie.   Nous  savons  encore  peu  de  chose  sur  le  rôle  des  di vr-r^ 
centres  coordinateurs     Cependant,  il  est  certain  que  le  centre  médullaire  loor- 
donne  les  divers  groupes  musculaires  en  antagonistes.  C'est  la  moelle  qui  pré- 
side aux   réflexes  tendineux,  musculaires,  périostes  et  plantaire.    C'est  dans  la 
moelle  que  l'ineilation  d'une  piqûre  fait  entrer  en  jeu  le  mouvement  de  défen>o: 
c'est  encore  iei  qu'une  contraction  corrective  vient  fixer  l'articulation  relàcb»r. 
C'est  aussi  par  l'intermédiaire   de  la  moelle  épiniére  que  se  fait  une  premiVrt 
répurlition  du  tonus  musculaire.  Pour  ce  qui  concerne  les  mouvements  inb^res- 
sant  un  membre  entier,  le  levier  île  fixation  sur  Icfiuel  se   meuvent  les  levit-r- 
mobiles,  ces  mouvements  deujandent  déjà  une  coordination  plus  com[dexc  dont 
le  siège  doit  être  vraisemblablement  recherché  dans  la  moell.e  allongée  et  la  pr»>- 
tubcrance. 

Knfin,  les  mouvements  de  locomotion,  tels  que  la  station  debout,  la  marche, 
le  saut,  la  eourse,  etc.,  résultent  de  l'action  d'une  multitude  de  centres  cotinli- 
nateurs.  Le  cervelet  y  intervient  pour  le  maintien  de  l'équilibre.  Il  faut.  »mi 
outre,  de  la  fixation  statique  et  de  la  fixation  cinétique;  il  faut  une  nllernanc»^ 
régiilière  et  méthodique  dans  la  distribution  de  l'impulsion  motrice  entre  le^ 
divers  groupes  musculaires  servant  au  membre,  et  il  faut  la  même  coordinî<- 
tion  du  lieu  et  du  temps  dans  l'exécution  des  mouvements  alternatifs  d'un»- 
jambe  avec  l'autre.  Toute  cette  coordination  complexe  se  trouve  représentée 
dans  les  noyaux  opto-striés  et  l'écorce  cérébrale. 

Quelques-uns  des  mouvements  compliqués  sont  innés.  Ainsi,  par  exemple.  le 
mouvement  de  succion  et  de  déglutition  et  leur  coordination  chez  le  nouveau-n. . 
de  même  (jue  le  réflexe  dit  de  défense.  D'autres,  comme  la  station  debout  el  lrf> 
divers  modes  de  locomotion,  ne  sont  pas  transmis  par  la  ph^logénie.  L'évolution 
individuelle  doit  les  apprendre  [)éniblement;  mais  quand  ces  fonctions  sont 
acquises,  elles  devienn<Mit  automatiques.  11  en  est  de  même  des  divers  niou>e- 
menls  de  l'extrémité  supérieure  Le  nombre  des  attitudes  que  les  divers  segments 
d'une  extrémité  supérieure  peuvent  réaliser  n'est  pas  illimité  ;  il  est.  au  cou 
traire,  restreint  et  déterminé  par  la  constitution  analomique  même  du  menibrt^ 
Quand  nous  avons  tous  produit  et  répété  (luelques  milliers  de  fois  ce  même 
nombre  d'altitudes  réalisables,  l'exécution  devient  aussi  bien  automatique  que 
celle  dis  mouvements  de  locomotion.  La  surveillance  de  la  part  de  la  conscience 
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iJeTenue  superflue.  En  d'autres  termes,  il  s'est  formé  un  centre  coordinateur 
i  à  lui  seul  est  dès  lors  capable  d'évaluer,  d'apprécier  et  de  peser  les  irapres- 
•ns  périphériques  pour  donner  l'équivalence  en  impulsion  motrice. 
I  IIP  fois  le  mouvement  déclenché  sous  les  auspices  du  centre  coordinateur 
périeur.  les  centres  coordinateurs  inférieurs  et  auxiliaires  interviennent  pour 
rt^ularisatioD  du  mouvement,  chacun  dans  la  mesure  de  son  rôle,  qui  est 
iir  les  uns  le  maintien  de  l'équilibre  statique  et  kinétique,  et  pour  d'autres  la 
alion  du  levier  du  support,  le  groupement  des  muscles  devant  entrer  en  ac- 
n.  lour  succession  dans  le  temps,  la  distribution  du  tonus  musculaire,  etc. 
•  •'S  réflexions  nous  font  parfaitement  comprendre  comment  il  se  peut  qu'un 
fiubre,  avant  perdu  toute  notion  de  position,  puisse  réaliser  les  attitudes  les 
is  variées,  avec  une  exactitude  remarquable  ;  comment  il  réussit  à  faire  des 
>»Temenls  dans  un  ordre  de  succession  parfait,  etc. 

U  faisceau  sensitif  atteint  seulement  dans  son  dernier  neurone,  le  neurone 
ilamo-rortical,  est  encore  en  mesure  de  renseigner  divers  centres  coordina- 
irs  sur  Ictat  des  besoins  de  chaque  moment  du  mouvement,  besoins  qui  seront 
li^faits  par  ces  centres. 

iKins  l'ataxie  du  tabès  et  de  la  névrite  sensitive,  là  où  l'apport  sensitif  est 

jH  interrompu  dans  le  premier  neurone,  aucun  des  centres  coordinateurs  ne 

"it  plus  de  renscij^ncment  périphérique.  L'impulsion   motrice  part  sur  un 

fni!»re  privé  de  tonus  musculaire,  privé  de  la  capacité  d'une  fixation  statique 

kirit^tiirue,  sur  un  membre  où   la  contraction  musculaire  ne  sait  plus  main- 

nir  nri  ordre  de  succession  régulière  et  où  la  contraction   elle-même    n'est 

■s  r»*ffet  d'une  décharge  continue,  dosée  et  appropriée.  Il  en  résulte  une  déso- 

?ii!alion  et  une  incoordination  totales  pour  le  mouvement,  ainsi  que  le  mon- 

''iit  le<  malades  atteints  de  tabès  dorsal  et  de  névrite  sensitive. 

lDvisa,::ee  de  cette  manière,  l'abolition  de  la  sensibilité  consciente  ne  joue 

»  un  rôle  principal  dans  la  genèse  de  l'ataxie.  Elle  joue  seulement  ce  rôle 

.'liant  l'apprentissage  du  mouvement.  Ce  mouvement  une  fois  appris  devient 

j:.'mintique  et  ce  mécanisme  automatitjue  continue  k  fonctionner  d'une  manière 

rniale  et  régulière  aussi  longtemps  que  lui  parviennent  les  renseignements  de 

p"  ri  plié  rie. 

Lintcnsilé  de  l'ataxie  dépend  donc  du  siège  de  la  lésion  causale,  c'est-à-dire 
Jiii^eau  où  s'effectue,  dans  l'axe  cérébro-spinal,  l'interruption  entre  le  faisceau 
'a^ilif  et  les  centres  coordinateurs.  Plus  le  faisceau  sensitif  aura  conservé  à  sa 
^•OMtion  de  centres  coordinateurs,  moins  l'ataxie  sera  prononcée  et  Kice  veisa. 
îûou<  supposons,  en  effet,  une  lésion  des  deux  pôles  opposes  du  faisceau  sen- 
tif,  racine  postérieure,  neurone  thalamo-cortical,  dans  le  premier  cas, 
'b'^s  dorsal,  nous  aurons  une  incoordination  excessive  ;  dans  le  second  cas 
-  n«>s  deux  malades  —  l'incoordination  sera  réduite  à  son  minimum. 

îi  Chorée  chronique  de  nature  indéterminée  chez  un  homme  de 
soixante  ans  (début  à  l'âge  de  7  ans),  par  MM.  IMerre  Marie  et 
"  '  BOLzoN  (présentation  du  malade). 

^bez  Coupa...,  âgé  de  60  ans,  les  mouvements  involontaires  se  succèdent 
T'-ipicmmenl  et  irrégulièrement:  ils  consistent  aux  membres  inférieurs  dans 
e^ifnsion  des  orteils  et  dans  un  peu  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin;  aux 
'••^mlires  supérieurs  dans  la  flexion  des  doigts,  le  haussement  des  épaules,  des 
''^bements  de  tête  ;  à  la  face,  le  front,  les  sourcils,  les  paupières,  les  commis- 
«r'-s  labiales  sont  en  mouvement  continuel;  parfois  l'expression  du  visage  est 
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celle  de  la  souffrance,  parfois  celle  d'un  rire  spasmodiqae.  Ces  mouTêm! 
disparaissent  à  peu  près  complètement  dans  le  sommeil. 

La  parole  sans  être  explosive  est  saccadée,  entrecoupée,  par  les  mouvei 
involontaires   des   lèvres  et  de  la  langue.  —  L'intelligence  est  moTcnne 
malade  est  illettré,  mais  cela  lient  à  ce  qu*à  l'école,  comme  il  était  un  sujet 
dissipation,  on  ne  Vy  admettait  pas  :  il  peut  faire  de  tète  tous  les  calcul^  simpî 

Cette  chorée  aurait  débuté  à  l'âge  de  7  ans,  immédiatement  à  la  suiU  é 
c  Oèvre  >;  il  serait  alors  resté  deux  ou  trois  ans  sans  pouvoir  marcher  Hi' 
jamais  eu  de  convulsions.   11  n'existe  aucune   affection   de  ce  genre  «lar^ 
famille;  son  père  serait  mort,  vers  l'âge  de  30  ans,  d'une  «  fièvre  cérébralt  •   . 

Si  nous  présentons  ce  malade,  c'est  que  dans  diverses  publications  il  fi^ 
avec  le  diagnostic  d'athétose.  A  notre  avis,  il  ne  s'agit  certainement  pâ5  m 
d'athètose  double,  ainsi  qu'on  peut  en  juger  par  la  comparaison  avec  des  t} 
authentiques  de  cette  affection.  Il  ne  s'agit  pas  davantage  de  chorée  chnaj 
de  IJuntington,  mais  d'une  cliorée  chronique  qui  semble  bien  s'être  déTeloppi 
dans  l'enfance  consécutivement  à  une  maladie  infectieuse. 

M.  Henry  Meige.  —  Ce  malade  a  séjourné  à  la  Salpêtriére  entre  4890  et  lH9i 
Il  y  était  considéré  comme  atteint  d'athétose  double  du  temps  de  Charcot.  <ïjil 
fait  publier  son  observation  par  Michailowski  dans  sa  thèse  (1892].  La  [b'^ 
graphie  qui  l'accompagne  a  été  reproduite  dans  le  premier  volume  de  Lftohtà 
M.  Brissaud,  à  cause  de  ses  singulières  grimaces. 

Ce  malade  est  d'ailleurs  venu,  il  y  a  quelque  temps,  à  l'Hôtel-Dicu,  àla^u* 
sultation  de  M.  Brissaud,  qui  le  considère  également  comme  un  ancien  cburt-is«4 
ou  un  vieux  tiqueur,  mais  non  comme  étant  atteint  d'athétbose  double. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  pense,  comme  M.  P.  Marie,  qu'on  ne  saurait  cv: si- 
dérer ce  malade  comme  affecté  d'athétose.  Il  me  parait  plus  exact  de  din^  <]'^^ 
est  atteint  de  chorée  chronique,  ce  qui  d'ailleurs  n'engage  pas  à  grandVbcw'  0 
ne  s'agit  certainement  pas  de  la  chorée  d'IIuntington.  J'ai  récemment  ob.>t>n« 
un  malade  identique  à  celui-ci  quant  à  la  forme  des  mouvements  anorms'ii  iS 
présentait,  comme  celui  de  M.  Marie,  le  grimacement  si  particulier  que  d»»"'' 
constatons  ;  or,  les  phénomènes  choréiques  se  sont  développés  chez  lui  ^^^^ 
rapidement  h  la  suite  de  troubles  paralytiques  dont  il  est  d'ailleurs  guéri,  ch[«n 
ont  été  conspcutifs  à  des  accidents  de  syphilis  cérébrale  survenus  à  làs^'  ^^ 
42  ans.  Chez  mon  malnde,  j'ai  constaté  un  état  mental  particulier  caradi-riy' 
par  une  sorte  d'indifférence,  d'insouciance  de  son  mal,  insouciance  daulanf  l'iî"* 
signiûcative  que  la  résignation  actuelle  a  succédé  à  des  préoccupations  tr/s  w^r^ 
pendant  le  temps  où  évoluaient  les  accidents  cérébraux  dus  &  la  syphilis.  Je  ri' 
sais  si  on  relèverait  un  état  psychique  analogue  chez  le  malade  de  M.  Mari»^  ** 
que  je  puis  dire,  c'est  que  ce  malade  est  entré  plusieurs  fois  dans  mon  ser^i  ^ 
qu'il  n'jr  est  resté  chaque  fois  que  très  peu  de  temps,  comme  s'il  éprouTaitl' 
besoin  de  changer  souvent  de  place  et  s'il  était  affecté  d'une  sorte  d'instabilité 
mentale. 

VIII.  Paralysie  Radiculaire  du  type  Kluxnpke  d'origine  traïunatique 
empiétant  sur  les  ir  et  IIP  racines  dorsales,  par  MM.  .M.\x£6G»r^i 

P.  Armand-Delille.  (Présentation  du  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  atteint  de  parâlv>î^ 
radiculaire  du  type  Klumpke,  qui  s'écarte  du  type  classique  par  certains  carac- 
tères particuliers. 
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EHv.TioN  :  B...,  ÉiKuard.  &gè  de  33  ans.  lerrasaior,  est  envoyé  *.  la  consullation  de 
lirores^eitr  Oejerine.  à  la  Sat[)Ëtrière,  eu  Tiivricr  1903,  parce  qu'il  présente,  A  la  suite  . 
ao<'i<i«>Dl  survenu  le  li  oi-lobre  I90i.  un  cert&ia  degré  île  Taiblesso  du  bras  droit  avec 
tiuii  d>rigouriii£seiui>iit.  L'accidenL  s'est  produit  de  ta  Taccin  suivante  ;  il  Iraveiilaii 
leri^issenieiit  lorsi]u'un  éboulement  le  ilt  tomber  d'une  plale-rorme  d'une  liauleur  de 
ii'ireï.  Dans  la  ehuL-,  le  bras  druit,  qui  rtait  étiindu.  a  porté  contre  uD  rebord  latéral 
:tr'  hrusqueiiieiit  éleva  en  nbducllon.  de  sorte  qu'il  s'est  produit  une  Iraclioii  brusque 
i?-i  racinea  inrt'tieures  du  pleins  bracliial.  La  cliule  iiir  le  fol  a  produit  une  fravlure 
II'  et  IV'  càtos  droitea  ainsi  que  quelques  contusioni'  pour  lesquellea  le  malade  a  été 
lé  û  riid)iilal  Sûnt-Autoine;  c'est  de  là  qu'il  nous  est  envoyé. 

'xanieD  du  malade  a  été  praliqu''^  4  diverses  reprises  4  partir  du  15  féviier  et  a  tou- 
I  pi-rmis  de  constate!  drg  symptAmes  ideuliques,  qui  sont  les  suivants 
1  membre  suporieur  droit  ; 

^irc  diniinution  de  lu  force  mUKi-iiluire  de  la  main  droile,  mais  pa»  de  uiodiiication 
l'Inl  élcc-tri'iue  des  muscles. 

i-Llgésii;  et  Ihermo-anestbésic  romptèles  en  bande  rodieulairc  interne  et  an<  sthésie 
'  le  contact  du  pinceau  dans  le  domaine  de  la  VIM-  rai'ine  cerviciile  et  de  la  f"  dor- 
:  Je  plus  il  existt'  des  troubles  de  la  teasibilité  de  même  nature  à  la  Tare  mtorne  ds 
lu'ilie  Mipèrteure  du  bras,  au  creux  de  l'aisselle  et  sur  une  bande  thoracique  qui  cor- 
lond  au  territoire  des  II'  et  III'  racines  dorsales  (lig.  1  et  2). 


âS-s, 


Iiau»  le  lerritoirc  radiculaire  de  la  face  interne  du  membre  supi'rieur.  l'analgésie  pbI 
'l'iulue  »1  la  «.■nsibilité  Â  la  piqûre  ne  peut  pas  être  réveillée,  mi'me  par  la  sommation. 
lA  xDBation  de  pression  est  perçue  dans  toute  la  banda  aneslliésique  de  l'avant-bras 
''  't>r  le  bras  jusqu'à  deux  ccntiniétres  au-dessus  du  coude;  au  contraire,  l'anesthésie  est 
'"'*'*  *ii-ilsssua  de  co  point  jusqu'au  creux  aiillaJre. 
latitude  liioracique  est  anestbésique  pour  le  contact  léger,  mais  la  pression  profonde 
'  "'  iwçue.  U  sensibilité  peut  y  être  réveillée  par  la  sommation. 

(mit  en  outre  de  l'bémi'bypoesthésie  de  la  moitié  droite  du  corps  dans  toute  la 
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partie  supérieure  et  jusqu'à  la  ceinture.  Mais  riiypoestliésie  est  beaucoup  plus  marr-< 
dans  la  bande  radiculaire  externe  du  membre  supérieur  droit,  elle  paraît  dune  f'itr  \4m 
directement  sous  la  dépendance  des  racines  supérieures  du  plexus  brachial.  La  âertiul.!* 
peut  Y  être  rappelée  par  la  sommation. 

Myosis  très  net.  à  droite,  mais  la  pupille  a  conservé  ses  réactions  à  la  distance  (^'.U 
lumiùrc,  diminution  de  la  fente  palpébrale  et  degré  notable  de  rétraction  du  ■j.W^ 
oculaire. 

Aplatissement  léger  de  la  joue  gauche  et  troubles  vaso-moteurs  ti^s  net?  de  l.i  m-,  i" 
droite  de  la  face.  Lorsque  le  malade  est  dans  une  pièce  chaude,  il  se  fait  une  vasj-dii.,* 
tion  marquée  de  cotte  région,  particulièrement  appréciable  au  niveau  de  l'oreille  qui  de»:cd 
chaude  et  très  rouge. 

Il  s'agit  donc  dans  ce  cas  d'une  paralysie  presque  exclusivement  sensiti\e.  h 
niotilité  et  la  force  musculaire  étant  très  peu  touchées,  tandis  que  raDcstii^ii 
est  absolue  dans  le  territoire  de  la  VIll*  cervicale  et  de  la  V*  dorsale,  ('e  qui  *ii^ 
tingue  ce  cas  du  tjpe  classique,  c'est  l'existence  d'une  aneslhêsie  occupant  >h 
le  thorax  le  territoire  de  la  11"  et  de  la  111*  dorsales;  les  rami  eornmunicank?  d^ 
ces  racines  sont  également  touchés,  comme  le  montrent  les  troubles  moteurs  J« 
la  face  et  de  l'oreille,  qui  se  surajoutent  aux  troubles  ociilo-pupillaires  fzJ 
dépendent  du  raraus  communicans  de  la  I"  dorsale. 

\\   Amnésie  antérograde  continue  de  fixation  et  de  conservatioa 
Topoagnosie  sans  troubles  visuels,  par  M.  Krnest  Dlprk.  [yrésenUil'ti 

de  malade.) 

Voici  l'histoire  ctiologique  et  clinique  d'un  malade  de  mon  service  qui<»ffrelr 
double  intérêt  de  l'apparition  sous  l'intluence  d'un  choc  moral  pénible,  ft 
de  la  di^rée  persistante  depuis  plusieurs  années,  d'un  syndrome  lisjchopâtbolo- 
gique  fort  complexe,  dont  les  éléments  principaux  sont  résumés  dans  le  titre  d- 
cette  observation. 

L'étude  de  tels  cas  soulève  les  problèmes  les  plus  obscurs  de  la  neuio|'\^- 
chiatrie  :  étiologie  morale  de  certaines  encéphalopathies,  substratum  niateriei 
des  affections  névropsychopathiques  persistantes,  pathogénie  des  troubles  >ie 
l'expression  des  émotions,  autant  de  questions  insolubles.  Mais,  si  riDter}»r''- 
tation  des  faits  est  encore  impossible,  l'étude  analytique  de  leur  na'ure  et  <io 
leurs  rapports  éclaire  au  moins  les  termes  des  problèmes  neuropsychologiqu'^^' 
C'est  k  ce  titre  que  je  présente  cette  observation  : 

Fr...  Al.  .  33  ans.  boucher,  entre  le  19  février  1903,  salle  Saint-.\ntoine,  lit  5.  àmo^oa 
service  de  rilôtel-I)icu  annexe.  Lo  ujalade  m'est  adressé  de  rinûrnierie  spéciale  du  D^P' i; 
où  l'avaient  dirigé  ses  enfants,  par  le  D''J*aul  Garnier,  qui,  estimant  que  ce  s"j<'«  ^' 
dément,  ni  délirant,  doit  élre  soigné  non  pas  à  l'asile,  mais  à  Thôpital,  l'envoie dafl*  ^^^ 
service. 

Le  malade  entre  dans  la  salle  accompagné  de  deux  de  ses  Gis.  avec  un  air  de  fatigue  J' 
d'égaremonl,  une  inconscienre  de  sa  situation  et  une  telle  incapacité  de  donner  Nur/y'"" 
moindre  renseignement,  qu'il  lait  au  premier  abord  l'impression  d'un  sujet  atteint  p''^''^' 
blement  d'ap/irit<>  scngorielle  et  d'affaiblissement  m<^/tec/«r^  et  sûrement  dcfOrtf«^*<>'»*'^" 
taie. 

Ve-ramen  aomatique,  pratiqué  le  lendemain,  donne  les  résultats  suivants  : 

Fr...  est  un  honniie  de  haute  stature,  maigre,  piUe.  et  d'aspect  fatigué. 

Artério-scléroHf.  Kénéruliséo.  Second  bruit  aortiqueclangorcux,  temporales  sinucu?ôs,w- 
Signes  fonctioniieU  et  stélhoscopi^pies  de  tnbetcnhse  au  second  degré  du  somuiel  i^'J 
poumon  droit.  Quel  pies  râles  do  lironchile  disséminés  dans  la  poitrine. 

Ni  sui-re  ni  albumine  dans  les  urines,  qui  sont  émises  en  quantité  normale. 

Rien  à  noter  dans  le  reste  des  viscères,  sinon  urie  gtos^ite  sclh'euie  chrontquf,  consécu- 
tive à  l'a/coo/iAi/ie  et  au  tabagisme  invétérés  du  sujet,  chez  lequel  il  est  impossibles^ 
retroMver,  ni  par  l'anamnèse  ni  par  Te.vamcn  des  téguments,  aucune  trace  de  iuphi^^- 
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nutre  le*  sillons,  l'aspect  paniuelé,  otc,  on  constate  à  la  Iangue.au  niveau  de  son  bord 
urjie,  «loux  ttlcèratioas  asse2  profon<lt^s,  d'origini*  duntairc,  «'orlMinennint  conséciilives 
ies  tnovsurcs  involontaires  ot  inconscientes  de  rDrgane,  engage  en  Ire  une  brèche  de 
rradf  inférieure  éilenlée»  et  exposé  ainsi  â  la  pression  des  deux  prémolaires  supêri.'ures, 
it  p  'ntlant  l'aflo  de  la  mastication,  soit  plutôt  pendant  le  sommeil,  à  Toccasion  rie  con- 
lotion-i  des  masticateurs.  La  recherclio  soigneuse  de  l'épilepsic,  la  surveillanoo  du  ina- 
!••  à  ct'l  é^ard,  ne  nous  ont  jamais  permis  d'observer  chez  lui  le  moindre  signe  du  mal 
initial 

Aucune  paralysie,  ni  motrice,  ni  sonsilive.  Lt^'gère  hypocslhésie  tégumenlairo  gônéra- 
ée  '  l'urai^liinc».»  du  Kfluxe  pharyngien  un  peu  diminué;  réflexe  crômasttM'ien  cxagrt'é 
iiri»itc  Rèllexes  rolulieos  un  peu  torts  des  deux  côtf's.  Acuité  auditive  un  peu  «'iiioussée. 
1  rôt.'  des  yeux,  légère  inégalité  piipillaire.  au  profit  de  la  droite  :  réaction  lumineuse 
ï  pt'U  lente,  Qjais  persistante  :  un  (leu  de  presbytie.  Pas  de  rélr»''cissenicnt  du  champ 
^uvl  :  pas  de  dyscliromalopsie.  L'examen  ophtalmoscopique,  praliquù  par  le  D'  Bour- 
:;jw.  di'note  l'existence  d'une  légère  tienroïKipiltite,  sans  stase,  avec  un  pou  de  sidîusion 
'ijMpinaire.  Au  dynamomélre  :  u).  g  44,  m.  d.  3tî.  Cotte  inégalité  dans  l'énergie  nius- 
j\.\ne  comparée  des  deux  cAtès  est  à  rapprocher  de  la  pins  grandi*  intensité  à  droite 
■  tremblrmcnt  et  du  réflexe  crémastéri.  n  :  il  n'existe  pas  d'inôgalitê  dans  l«'s  réflexes 
niineux,  et  le  signe  de  Babinski  esl  ncgiitif  di'S  deux  côtés. 

l.ors«iu'on  examine  le  malade  depuis  un  ceriain  temps,  on  remaripie  l'apparition  et  le 
éveloppemenl  gradnelleuK'nt  croissant  des  signes  ej-tcrieurs  de  l'émotion  de  la  peur. 
Le  malade  se  met  à  trembler,  et  bientôt  ce  tremblement  agite  tons  les  membres,  en  pré- 
^MiHoant  un  peu  du  côté  droit  :  le  pouls  s'accélère  (85.  95, 100  p  ),  la  respiratiDU  devient 
ayiiJe  et  irréguliëre:  le  visage  pâlit  ou  rougit  légèrement;  le  regard  prend  une  expres- 
ion  uvi  peu  effarée,  etc  Tous  ces  phénomènes  cessent  peu  à  peu  lorsqu'on  s'élui^ne  du 
iiiliidt',  et  n'apparai'^scnt  qu'à  l'occasion  do  l'examen,  d'une  simple  c  mversation  avec  lui. 
bTîifpron  demande  à  Fr  ..,  devant  ces  signes  d'émotion,  s'il  est  ému,  s'il  h  «pielque 
uoiif  de  crainte,  etc..  il  répond  toujours  «ju'il  m»  ressent  aucune  émotion,  <iu'il  ne  sait  pas 
»«  nr.|uoi  il  Inudjle,  pourquoi  son  cn'uret  sares[)iration  s'a;^'itent:  il  dit  parfois,  on  voyant 
^•>  nuinbres  trembler  :  «  Je  ne  suis  pourtant  pas  saoul  ..  Je  vous  assure  que  je  n'ai  pas 
["  r  .  J*ai  peut-ùlre  froid...  »  L'exanien  de  l'état  mental  ne  permet  d'ailleurs  de  r»  lever  â 
♦■moineut  aucun  .sign(?  d'émotion,  aucune  preuve  de  l'existence  d'un  sentiment  moral  de 
l-*»  ir  qui  corresponde  â  ce  déploiement  extérieur  dex  marques  de.  l'émotion  de  In  peur. 

L-  malade  présente  d'intéressants  troubles  de  la  marche.  Colle-ci  offre  nettement  les 
I  ir.'.cleres  de  la  démarche  ebrieuxe  et  titubante  qu'cm  observe  cliez  les  cèrébetleuj'.  Le  ma- 
IiIh  l'iargit  sa  base  de  sustentation,  oscille  à  droite  et  â  gauche,  active  et  se  ralentit  tour 
Jt  ur.  f»t  reeherche  les  points  d'appui  sans  le  secours  dr-squels  il  perdrait  son  équilibre. 
l'Mulaiil  la  marclie,  le  regard,  à  la  fois  li.xc  et  vague,  tendu  à  l'horizon  vers  un  point 
'^li'on  ne  peut  déterndner,  donne  au  visage  une  expression  singulière  de  fixité  et  d'égare- 
'ï't^nl,  ditlicile  à.  décrire.  Les  divers  exercices  do  l'examen  de  l'éipiililiro  (rotation  sursoi- 
I  •'•me,  station  unipède,  ete.)  sont,  assez  diUîcilemenl.  mais  sutTlsamment  exécutés.  Le 
>'U'ije  de  nomberg  n'existe  pas.  Toutes  ces  manœuvres  provi)quenl  chez  le  malade  l'appa- 
•  tU»ri  des  troubles  neurouiusculaires,  vaso-moteurs,  cardiorespiratoires,  de  l'expression 
«iiioiue,  signalés  plus  haut;  aussi,  Texamen  de  la  marche  deviont-il  assez  rapidement 
îi  licite,  surtout  en  raison  des  troubles  apportés  à  la  locomotion  par  le  tremblement  des 
fNt-rnbres  inférieurs. 

L'interrogatoire,  fort  pénible  et  presque  infructueux  les  premiers  jours,  à  cause  de 
t' Lai  de  torpeur  et  de  confusion  mentale,  ne  révélait,  comme  signe  fou<'lionneI.  qu'une 
'^pluilee  dilfuse,  intense,  très  pénible,  et  que  ne  manquait  pas  d'accuser  le  malade  à 
chd.jiie  visite.  La  pression  des  globes  oculaires  est  très   douloureuse. 

^-'i  ponction  lombaire,  pratiquée  quelques  jours  après  l'entrée  du  malade  dans  le  service, 
«fc'èlc  sept  &  huit  lymphocytes  par  champ  microscopique,  par  conséquent  une  réaction 
^''inpkocijtique  discrète,  mais  franchement  pathologique. 

^'^xarnen  psychique  démontre  qu'à  la  faveur  du  repos  et  du  régime  institué  l'état  de 
»*iip.  jir  eide  confusion  mentale  des  premiers  jours  se  dissipe  rapidement  et  laisse  paraître 
l'i  |'f»*'nier  plan  le  syndrome  psychopathologique  qui  caractérise  l'état  mental  de  notre 
^'^jtt  Le  syndrome  consiste  dans  une  amnéiie  continue,  de  fixation  et  de  conservation. 
•j  toutes  les  images  sensorielles.  Je  n'entrerai  pas  ici  <lans  l'exposition  «létaillée  de  ce 
'}ndronh'.  dunt  la  description  a  été,  plusieurs  fois  déji),  l'aile  par  les  auteurs  qui  ont 
'»t"»»'rve  l'iuunéàio  coutinue  dans  l'intoxication  oxycarbonëe,  la  psychose  polynévritique, 
•  li^sléro-lraumatisme,  etc.  Le  trouble  consiste  essentiellement  dans  l'impossibilité 
&Muc  de  ilxer  les  images  sensorielles,  de  les  retenir,  et,  pai*  suite,  de  les  utiliser  en  les 
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associant,  dans  les  opérations  psycliiques,  aux  images  mnémoniques  du  passé,  •{ui^r* 
conservées.  Toutes  les  images  sont  porçues,  comprises  et  jugées;  aucune  np  p.Tsst 
Cette  amnésie  antérograde  a  débuti-,  d'après  les  renseignements  de  ia  lille  du  raalâJ", 
y  a  trois  ans  et  demi,  à  la  suite  du  gros  chagrin  qu*a  éprouvé  P...  de  sa  séparation  k^  < 
sa  seconde  femme. 

Eu  effet,  tous  les  souvenirs  antérieurs  à.  cette  époque  persistent  chez  le  oialadt*  a^*  < 
une  remarquable  inlé*<;rité.  On  peut  les  évoquer,  et  déterminer  à  leur  aîdo  et  avec  «-t 
les  o'péralioDS  mentales  les  plus  variées:  on  peut  se  convaincre  par  là  que  le  défi'it  (fx 
le*  malade  esl  purement  amnésique  et  nullement  intellectuel.  Pr...  raisonne  correcteur. 
sur  touU's  choses  et  fait  preuve  dans  la  conversation  de  sentiments  et  de  réaction^  ut  i 
raies  et  affet-tives  de  type  normal.  Je  n'entrerai  pas  dans  le  détail  de  la  dêmoostraiiên  :: 
l'intégrité  chez  Fr...  de  la  mémoire,  antérieure  au  début  dos  accidents,  et  desfaculi- 
morales  et  inteliecluelles. 

Le  dcilcit  mnésique  porte  sur  toutes  les  images  sensorielles  (visuelles,  tactiles,  cU.' 
On  montre  au  muiade,  en  attirant  foute  son  attention,  on  sollicilaot  toute  >a  h.'n-: 
volonté,  en  le  priant  de  retenir  ce  qu*il  aura  vu  pour  le  dire  après  :  un  bouquet  c»'  k. 
leltes,  un  képi  galonné,  une  montre,  etc.,  il  perçoit  nettement  l'objet,  en  ditauï*ilMl 
nom,  l'usage,  etc.  Une  à  deux  minutes  après,  interrogé  sur  la  nature  de  l'objet  préî^.-Di»- 
ses  \eux,  il  déclare  no  plus  se  le  rappeler  et  cherche  anxieusement  autour  di-  lui  ^  i 
revoir,  pour  répondre  à  la  question.  On  lui  dit  un  chilîre.  un  mot,  etc..  luémf  résulta 
négatif...  et  ainsi  de  suite  pour  les  odeurs  respirées,  les  notions  tactiles,  etc. 

Les  conséquences  de  cette  amnésie  anUrograde  continue  sont  :  l'ignorance  absolue  où  It 
malade  se  trouve  du  lieu  et  de  l'époque  de  ses  séjours  successifs,  depuis  le  début  d-^ 
accidents  jusqu'aujourd'hui;  l'impossibilité  pour  lui  de  connaître  et  de  rec-onnajtre  >• 
personnes  et  les  choses  c]u'il  fréquente  depuis  ce  môme  moment;  enfin,  l'inrapacilé  coiftj 
plètp  d'orientation  dans  les  lieux  nouveaux,  qui  résulte  pour  lui  de  la  non-fixation  roiiV 
nue  desi  images  topographiques.  Ainsi,  habitant  chez  sa  fille  depuis  six  mois  avant  v^ 
entrer  A  l'hôpital,  le  malade  était  incapable  de  se  reconnaître  et  de  s'orienter  dans  urif*  il 
appartcnii'nt  de  trois  pièces.  Il  ignorait  la  place  de  son  lit,  celh^  des  lieux  d'aisance*,  et . 

Fr.  ..  vied  Alsacien  de  Strasbourg,  connaît  fort  bien  sa  ville  natale,  où  il  habita  avin'd 
guerre  et  où  il  retourna  depuis,  pendant  quelques  années,  exercer  son  métier  Six  u*^ 
après  le  choc  moral  qui  marqua  le  début  d..s  troubles  amnésiques.  Fr...  retourna  à  Stras- 
bourg où  il  resta  deux  uns  et  demi  ;  il  en  a  été  ramené  il  y  a  six  mois  par  une  pir-'iJ-- 
qui  l'aecoinpagna  jus(|u*à  Paris,  à  la  ji»are  de  l'Est,  où  elle  le  laissa.  La  police  dut  coimI-' 
le  malade,  incapable  de  se  diriger,  au  domicile  de  ses  enfants  à  Paiis. 

Interrogé  sur  les  monuments  et  les  quartiers  du  nouveau  Strasbourg,  Fr...  déeUren"'" 
rien  connaître,  ne  les  avoir  pas  vus,  etc...  Et  le  contraste  est  curieux  chez  lui  entre  ItJ- 
tégrité  des  souvenirs  anciens,  relatifs  au  vieux  Strasbourg,  et  le  néant  des  iiaaiv^ 
récontes  relatives  à  la  nouvelle  ville,  qu'il  a  fréquentée  pendant  plus  de  deux  an»  s*i»>tfl 
conserver  le  moindre  souvenir. 

Incapable  de  fixer  la  moindre  image  sensorielle,  Fr...  ne  connaît  aucun  de  ses  vui^In• 
de  lit,  aucun  étudiant  du  service;  il  ne  connaît  ni  la  religieuse  de  la  salle,  ni  mon  inlerot. 
qu'il  voit  plusieurs  lois  j)ar  jour,  ni  moi-même.  Les  yeux  fermés,  il  esl  incapablô d'fVî- 
quer  les  traits  caractéristiques  de  celui  d'entre  nous  qu'il  voit  souveut  et  qu'il  vient,  ta 
causant  avec  lui,  de  fixer  attentivement. 

Le  malade  a  conscience  de  son  amnésie,  se  rend  compte  de  son  incapacité  de  rien  riM.- 
nir  et  de  rimpossibililé  où  il  est  de  fournir  aucun  renseignement  précis  sur  sa  >if  fl  "^  ^ 
sensations  depuis  quelques  auuées.  11  a  toujours  un  regard  interrogaleur,  un  peu  è;;âif. 
qui  frappe  lorsqu'on  s'approche  de  son  lit.  11  a  pris  l'habitude  de  répondre  à  preS'iu*' 
toutes  les  questions  qu'on  lui  pose  :  «  Je  ne  sais  pas,  je  ne  me  rappelle  plus  •  L^ 
réponse,  presijue  toujours  topiipje,  est  cependant  parfois  illégitime,  lorsque  l«î  qucîli«:'f' 
porte  sur  un  point  do  la  vie  du  malade,  antérieur  au  début  de  l'amnésie,  ainsi  qu'on  pt^f 
s'en  assurer  en  poussant  un  [)eu  l'interrogatoire. 

Quels  i|ue  soient  d'aillciirs  les  efforts  de  suggestion  déployés,  à  l'aide  soit  de  la  persua- 
sion, soit  de  l'injonction  impérative,  soit  de  la  répétition,  etc.,  pour  fixer  une  image  >t'0- 
sorielle  et  en  évoquer  le  rappel,  on  ne  peut  rien  obtenir  du  malade,  passé  le  d«'ld>  Je 
quehiues  minutes.  Ce  court  espace  de  temps  sullit  à  effacer  l'impression  sensorielle. 

Fr...  j»résente  une  léffère  exagération  de  iémotivité;  celle-ci  se  manifeste  par  dutrenibl*- 
ment  de  la  voix,  l'apparition  de  quelques  larmes,  à  l'occasion  des  visiles  de  safille.i^^ 
certains  souvenirs  évoqués,  relatifs  à  son  pays,  à  ses  parents,  etc.  Le  sentiment  patrJi>- 
tique  est  resté  très  vif  chez  Fr....  qui  déteste  les  Allemands  et  entre,  à  la  pen>ée  de  lac- 
nexion  de  son  pays,  qu'il  aime  beaucoup,  dans  un  état  d'indignation  et  de  révolte  morale 
qui  prouve  la  persistance  chez  lui  de  sentiments  aûectifs  d'ordre  élevé 
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Les  manifeêtaiiont  de  cette  émotivité  légitime,  mais  un  peu  exagérée,  8e  traduisent  prin- 
l>alcinent  par  les  modifications  du  timbre  de  la  voix.  la  sécnHion  des  larmes  ou  Tappa- 
tioo  du  sourire,  et  la  rougeur  du  visage;  elios  diffèrent  donc  quelque  peu  des  troubles 
ivchorèflexes,  décrits  plus  haut t  que  provoque  chez  Fr...  la  prolongation  de  l'examen 
1  iU'  la  conversation. 

Vej^amen  du  tangage  décèle  l'abseace  de  toute  aphasie,  de  toute  dysarthrie.  Le  malade, 
il  parle  avec  une  égale  facilité  le  français,  l'altemand  et  Talsacien.  écrit  bien,  spontané- 
lent,  d'après  dictée  ou  en  copiant.  Uévoeation  mentale  de»  images  anciennes,  antérieures 
9  «Jébut  des  accidents,  est  remarquablement  bonne  :  le  malade  dessine  avec  nctleté  la 
ihuuette  des  objets  familiers  (chaussure,  bouteille»  etc.). 

La  perception  stéréognoitique  est  intégralement  conservée;  celle  de»  attitudes  seymentaires, 
)*  la  position  des  membres,  également.  On  ne  constate  non  plus  aucun  trouble  du  sytubo- 
iirif  sensoriO' psychique,  aucune  agnosie   sensoriielle,    aucune   apraxie  dans   les  actes. 

Anifcêdents.  —  Les  renseignements  suivants  ont  été  donnés  par  les  enfants  du  malade, 
articutièrement  par  sa  fille,  qui  a  recueilli  son  père  depuis  six  mois.  Père  mort  d'un 
KDcer  gastrique.  Mère  morte  très  vieille,  récemment.  One  sœur,  placée  à  Stephansfeld 
uoime  idiote,  h  la  suite  d'une  enerphalopnthie  infantile. 

Marié  une  première  fois,  Fr...  eut  14  enfants  dont  7  moururent  en  bas  Age  de  convul- 
\uM.  D'une  seconde  femme,  sont  nés  également  plusieurs  enfants,  dont  une  fille,  actuel- 
■  ujent  âgée  de  il  ans,  et  sujette,  paratl-il,  à  des  troubles  intellectuels  (?) 

V  l'âge  de  10  ans.  Fr...  a  eu  une  inflammation  eérébral€{i),  une  méningite  (?)  à  la  suite  do 
luoi  il  serait  resté  malade  deux  à  trois  uns. 

Fr     était  grand  tmceur,  surtout  de  vin  et  de  bière,  et  grand  fumeur. 

Il  y  a  trois  ans  et  demi,  le  malade,  qui  était  veuf  et  vivait  maritalement  avec  une 
lecoode  femme,  fut,  à  la  suite  de  mésintelligence  commune,  brusquement  abandonné  par 
celle*ri.  Il  éprouva  un  violent  chagrin  et  redoubla.  &  cette  occasion,  d'excès  alcooliques  et 
lui  tout  absinthique».  C'est  à  cette  époque  que  débutèrent  chez  lui  les  troubles  psychiques 
obM'nés  aujourd'hui.  Six  mois  après  le  début  des  accidents,  le  malade  partit  pour  Stras- 
!iocn/(i'où  il  revint  il  y  a  environ  six  mois. 

II  y  a  trois  ans,  le  malade  eut  plusieurs  hémoptysies  abondantes,  pour  lesquelles  il  fut 
soigné  à  Tenon  et  à  Saint-Antoine,  où  l'on  reconnut  le  début  d'une  tuberculose  pulmonaire 
dont  l'évolution  se  confirma  par  la  suite. 

D'épais  qu'il  buvait  davantage,  le  caractère  du  malade  s'était  aigri  et  Fr...  était  sujet  ii 
4lt<  colères  violentes,  à  des  réactions  agressives,  etc.  La  nuit,  il  avait  souvent  des  eau- 
drnan,  des  réveils  soudains,  avec  vision  d'ennemis  imaginaires,  etc. 

Efolulion.  —  Depuis  deux  mois  et  demi  que  le  malade  est  dans  mon  service,  son  état 
o'a  subi  aucune  modification  importante. 

U  première  phase,  de  stupeur,  d*hébétude  et  de  confusion  mentale,  due  à  la  fatigue,  à 
U  mauvaise  hygiène  générale,  etc.,  a  été  de  courte  durée.  L'état  du  malade  s'était,  au 
Wut  de  dix  jours,  assez  amélioré  pour  permettre  un  examen  mental  approfondi,  dont  les 

ïe>ullals  ont  été  confirmés  par  l'étude  ultérieure  du  sujet. 
Une  seconde  phase  a  été  caractérisée  par  des  manifestations  nêcropsychopathiques  de 

nature  toxique,  fort  probMemenV alcoolique,  qui  ont  succédé  aux  phénomènes  de  confu- 

»ion  et  de  stupeur  des  premiers  jours  (cauchemars,  hallucinations  visuelles,  agitation 

DCKlurne,  réactions  agressives,  etc.). 
Enfin  une  troisième  phase,  de  calme  et  de  bien-être  relatif,  a  succédé,  grâce  au  repos  et  & 

lidiéle  toxique,  aux  deux  premières,  et  permet  d'étudier  le  syndrome  psycliopatliolo- 

^iqueà  l'état  isolé,  et  dégagé  de  tout  élément  accessoire  capable  d'en  obscurcir  la  netteté 

•'«  d'en  compliquer  les  manifestations. 
U  malade  a  eu,  le  24  avril,  une  légère  hémoptysie.  La  céphalée  reste  toujours  vive; 

uestfott/eurt  raehidiennes,  avec  irradiations  dans  les  membres  inférieurs,  .se  manifestent 

de  temps  A  autre,  avec  prédominance  dans  la  sphère  du  sciatique  du  côté  droit,  où  l'on 

fon.^iate  le  signe  de  Lasègue. 
l  amnésie  antérograde  continue  de  6xation,  malgré  tous  les  efforts  de  la  persuasion  la 

m<  insistante,  et  dans  les  expériences  portant  sur  les  notions  les  plus  simples,  demeure 

Wle  qu'aux  premiers  jours. 

Réflexions.  —  Pour  ne  pas  revenir  sur  la  description  des  symptômes  cons- 
^*^8,  et  ne  retenir,  parmi  ceux-ci,  que  les  plus  importants,  ce  malade  présente, 
depuis  trois  ans  et  demi,  une  amnésie  antérograde  continue  de  fixation  et  de  con- 
«rtttho»  de  toutes  Ut  imagei  tentoriellei.  Ce  déficit,  purement  mnésique,  a  pour 
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corollaire  naturel  une  incapacité  absolue  d'orientation  topographique  daii=  le- 
lieux  nouveaux  pour  lui;  le  malade  perçoit  et  juge  correctement  chaque •'l^^fn-at 
objectif  de  l'espace  qui  se  présente  à  ses  reganis  comme  à  son  tou«-her;  rr«/. s 
comme  il  les  oublie  au  fur  et  à  mesure  qu'il  les  perçoit,  il  nVu  retiont  \  i? 
l'ordre  successif,  il  n'en  conserve  pas  la  sérialion  topographique  dans  ses  ctotr'- 
corticaux.  Il  présente  donc  là  une  cécité  psychique  parliculi»re,  secondair»-  a  <•»» 
amnésie,  relative  à  la  compréhension  pratique  des  lieux  où  il  évolue,  un  •  asjcL- 
bolie  topographique,  ou,  d'un  mol  plus  bref  et  plus  commode,  une  to^Hmjncu':, 
d'origine  amnésique.  | 

Ce  svndrome  de  l'amnésie  continue  a  déjà  été  observé  et  décrit  dans  «les  î«'î- 
mes  qui  rappellent  exactement  le  cas  de  mon  malade  par  quelques  .'n:Urfr>. 
notamment  [»ar  Hugo  Magnus  (l),  Fri'rster  (2),  Sachs  (li),  Wernirke  (4-.  l.i>- 
sauer  (5),  Touche  ((»),  Ferrand  (7),  Oide  et  Botcaz<i  (8),  etr  :  mais  dans  tc»UM«5 
cas  existait,  avec  des  lésions  du  lobe  occipital,  et  parliculiéreim'ïil  de  lVoof»v 
péri-calcarine,  de  l'hémianopsie  temporale  simple  ou  double,  suivant  l'uni-  ou  la 
bilatéralité  des  lésions  occipitales.  De  plus,  il  semble  bien,  à  la  lecture  des  uhs«^r- 
vations,  que  le  syndrome  amnésique  et  topoagnosique  fût  d'ordre  purement  vi-<U'l 

Or,  chez  mon  malade,  l'amnésie  intéresse  tous  les  domaines  sensoriels,  ei  iî 
n'existe  aucun  déficit  de  la  vision  renlrale.  11  est  fort  intéressant  de  constalt-r 
chez  ce  sujet,  indemne  de  toute  cécité  corticale,  l'association  de  la  perle  dt?  la 
notion  topographique  à  la  perte  de  la  mémoire  de  la  fixation  des  images,  et  •> 
vérifier  ainsi  :  d'abord,  l'indépendanre  du  syndrome,  désorientât  ion  ou  to^v- 
aynotie,  vis-à-vis  du  svndrome  cècilê  corticale  par  lésions  occipitales:  et  onsuiL*. 
les  étroites  relations  qui  unissent,  chez  ce  malade,  la  perte  de  la  faculté  d'orico- 
tation  topographique  à  l'amnésie  continue  antérograde,  puisque  la  topoagnesie 
n'apparaît  ici  que  comme  une  simple  conséquence  de  l'amnésie  continue  de  Dic- 
tion. 

Les  troubles  de  la  jïsychoréfleciivité  émotive  sont  aussi  fort  intéressants  à  aiwi- 
lyser.  Ils  consistent  ici  essentiellement  dans  l'apparition,  à  l'occasion  d'uu*- 
légère  incitation  psvchique  (conversation,  examen,  etc.).  des  marques  somati- 
ques  et  mimiques  de  l'émotion,  de  la  crainte  ou  de  la  peur,  sans  que  la  pn^iir- 
tion  de  ces  signes  objectifs  de  l'émotion  corresponde  au  sentiment  subjectif  de  lu 
peur  dans  la  sphère  psychique. 

Dans  le  domaine  de  l'expression  des  émotions,  ce  sjndrome  est  exaclement 
comparable  à  celui  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques,  dans  lequel  apparaissent 
chez  les  malades,  à  l'occasion  d'excitations  psvchiques  légères  et  sans  étal  d'âinf 

(\)  Hugo  Magnus  (Breslau).  Ein  Fall  von  Riadenblindheit  DeuHche  med,  Workmck  . 
1894,  XX,  4. 

(2)  FdKRsTER  (Hreslau),  Ueber  Rindenblindheit.  .4.  i\  Graefes  Arckiv  f.  Ophhdmot.. 
Leipzig,  1890.  1,  94. 

(3)  .Sachs  (Breslau),  Das  (Jehirri  des  Forstcr'sclien  Uindenbliadcii.  Avbeiten  an*  tir, 
paychint.  Klin.  ron  Karl  Weruicke,  Leipziy,  189o. 

(4}  Wermcke.  Lthrb.  d.  Gehirn  Krnniih.,  t.  J  et  f . 

(5]  Lis^iAi  Efi,  Ein  Fall  von  Seelenblindheil  iiebst  eiuen  Beilrage  2«u*  Théorie  derîîCliien 
Archiv  f.  Psi/chiatrie,  t    XXI. 

(6)  To[  CHE,  Deux  cas  de  cécité  corticale,  l'un  avec  cou.servation,  l'autre  avec  fitrle  il*- 
la  l'acuité  de  se  diriger.  (Obs.  11.)  Socn-tè  de  Neurologie,  ii  avril  1900,  et  Presse  mrdicalt. 
30  novembre  1901.  (Ubs.  11.) 

(7)  Feuraxd,  lléniianopsie  bilatérale  buuionyine  avec  autopsie.  Société  de  Seurohgif, 
3  iwai  1900. 

(8)  M.  Oide  et  Botcazo.  Amuésie  couliDue:  cécité  verbale  pure:  perle  du  sens  lopogra- 
pbique;  ramollissement  double  du  lobe  lingual.  Société  de  Seurologie,  3  juillet  IttOâ. 
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laï  OU  triste  correspondant,  les  manifestations  somali(|ues  des  émotions  guies  ou 
ristes,  sous  la  forme  de  rires  et  de  pleurs  involontaires  et  incoeiviblcs.  Dans 
es  deux  cas  on  assiste,  dans  le  domaine  de  la  psychoréllectivité  des  éiuoUons, 
i  la  Hïème  dissociation  entre  le  sentiment  subjectif  réel  et  son  expression  objec- 
,i?e.  à  la  même  opposition  entre  l'état  effectif  vrai  et  l'état  ps^^chomimique  cor- 
•espondant. 

Le  malade  qui  pleure  ou  rit  spasmodiquement  n'est  affectivement  ni  triste  ni 
^HÎ,  dans  le  moment  du  déclenchement  automatique  du  mécanisme  mimique  de 
la  tristesse  ou  de  la  joie  De  même,  lorsque  par  son  tremblement,  sa  pâleqr,  ses 
troubles  cardio-respiratoires,  etc.,  notre  malade  nous  donne  l'impression  d'avoir 
(•eur,  il  n'éprouve,  à  ce  moment,  ni  crainte  ni  frajreur;  il  s'étonne  môme  de  ces 
troubles  par  lesquels  il  exprime,  sans  le  vouloir,  un  sentiment  qu'il  n'éprouve  pas. 
Ce  cas  montre  bien  la  légitimité  de  la  distinction  à  établir  entre  les  troubles 
ileremotivité  et  ceux  delà  psjchoréflectivité  émotive,  et  peut  apporter  une  inté- 
ressante contribution  à  la  théorie  de  la  nature  des  émotions  et  du  mécanisme  de 
leur  expression. 

Les  troubles  de  la  marche,  à  la  fois  ébrieuse  et  trépidante,  constituent  enfm 
uu  des  traits  principaux  du  tableau  clinique  constaté  chez  notre  malade. 

La  pathogénie  et  la  nature  de  tous  ces  accidents  constituent  ici  un  problème 
absolument  insoluble.  L'éliologie  (alcoolisme  chronique,  artério- sclérose),  la 
clinique  (céphalée,  douleurs  rachidiennes  avec  irradiations  bilatérales,  exagé- 
ration des  réflexes^  etc.), le  cjtodiagnostic  céphalo-rachidien  (Ivmphocjtose  dis- 
crète) autorisent  à  supposer  chez  Fr...  l'existence  d'une  méningite  chronique, 
(iuublée  d^artériO'Scléroie  cérébrale. 

Le  gros  choc  émotif  subi  il  j  a  trois  ans  et  demi  peut  avoir  provocjné,  sur  ce 
terrain,  de  fiuet  lésions  vasculaireSy  disséminées  dans  l'écorce  et  surtout  dans  les 
rc'jions  subcorticales,  lésions  de  désintégration  lacunaire  (P.  Marie),  qui  en  com- 
|»ri»metlant  :  au  niveau  du  système  thalamique,  l'intégrité  de  l'expression  psv- 
«'horéllexe  des  émotions  ;  au  niveau  de  l'appareil  cérébelleux,  l'intégrité  des 
fuuctions  de  l'équilibre;  au  niveau  enfin  du  système  commissural  sous-cortical, 
l intégrité  des  associations  sensorio-psvchiques,  po. irraient  être  invoquées 
comme  substratum  anatomique  du  syndrome  psychopathologique  présenté  par  le 
malade. 

Si,  comme  tendrait  à  .le  faire  Babinski,  on  invoque  uniquement,  pour  rendre 
conjpie  de  tous  les  symptômes,  ïhystéro-neur asthénie,  on  explique  difiicilement 
la  persistance  des  accidents,  et  la  stérilité  de  toute  la  psychothérapie  morale  et 
suggestive  de  l'isolement  et  de  la  persuasion. 

Le  mécanisme  pathogénique  ordinaire  des  amnésies  analogues,  constatées 
dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone,  dans  la  strangulation  et  la  pen- 
daison (A.  Joflfroy),  dans  le  traumatisme  crânien,  etc.,    relève  le  plus  souvent 
de  troubles  circulatoires  cérébraux,  plus  ou  moins  durables.  Le  choc  moral  lui- 
merae  est  un  agent  majeur  de  perturbations  vasculaires  encéphaliques,  surtout 
-liez  les  sujets  dont  les  artères   sont  déjà  altérées.   C'est  pourquoi,    tout  en 
admettant  l'intervention  secondaire  de  Thystéro-neurasthénie  chez  ce  malade, 
1  incline  à  mvoquer,  comme  substratum  anatoraique  des  troubles  observés,  des 
•èsions  organiques  disséminées  de  désintégration  cérébrale  d'origine  vasculaire. 
Reconsidère  donc  ce  cas  comme  un  syndrome  hystéro-neurasthénique,  déve- 
lopp.»  chez  un  sujet  prédisposé  (hérédité  collatérale,  alcoolisme),  dont  le  cerveau, 
déjà  compromis  dans  sa  résistance  par  des  lésions  mèningo-vasculaires  chroni- 
'lues,  a  subi,  sous  Tiofluence  du  choc  moral,  un  ébranlement  fonctionnel  et  des 
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altérations  artérielles,  qui  représentent  le  double  fondement  pathogénique  tU< 
accidents  observés.  L'allure  bjstéro-neurastbénique,  la  localisatîoD  analomiqu**. 
la  sévérité  pronostique  du  syndrome,  trouvent  leur  explication  dans  cette  hrp»»- 
thèse  d'une  encéphalopathie  hystéro-organique. 

X.  Étude  histologique  des  Nerfs  dans  un  cas  de  Paralysie  Radicn- 
laire  totale  du  Plexus  Brachial  d'origine  traumatique,  par  MM.  .Max 

Egger  et  P.  Ahhand-Delille.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejerinc.i 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  faire  l'étude  histologique  des  nerfs  du  membre 
supérieur  droit  d'un  individu  qui  présentait  depuis  trois  ans,  à,  la  suite  d'un    j 
traumatisme,  une  paralysie  totale  et  absolue  de  ce  membre.  ■ 

Pendant  ces  trois  années,  nous  avons  pu  étudier  ce  malade  à  différentes  épo-    " 
ques,  comme  on  le  verra  dans  Tobservation   que  nous  donnons  ci-dessous;  en 
janvier  1903,  le  malade  s'étant  fait  amputer  de  son  bras  paralysé  qui  tHait  devenu    ^ 
pour  lui  une  cause  de  gêne  dans  son  travail,  nous  avons  pu,  quatre  heures  apiv» 
l'opération,  prélever  les  nerfs  pour  l'examen  histologique. 

Observation  résumée.  —  Sch...,  ouvrier  démolisseur,  âgé  actuellement  de  49  ans.  tombe 
de  la  hauleur  d'uu  second  étage  en  mai  1900.  Dans  sa  chute,  Tépaule  droite  poKe  sur  uo 
tas  de  moellons  ;  lorsqu'il  se  releva,  son  bras  droit  était  entièrement  paralysé. 

Juin  1900.  —  A  l'examen  on  constate:  paralysie  motrice  totale  et  absolue  du  membre    , 
supérieur  droit.  Iiupossibililô  absolue  de  faire  aucun  mouvement  de  la  main,  de  Tavant-     i 
bras  et  du  bras,  sauf  une  légère  ébauche  d'abduction  du  bras  par  le  deltoïde  ;  réacliun  d« 
dégénérescence  ;  atrophie  musculaire  commençante,  plus  accusée  au  niveau  du  deItoT> 
(région  traumatisée).  Abolition  des  réflexes  olécraniens  et  radiaux  ;  la  pupille  droite  pn^ 
sente  un  léger  degri'  de  myosis;  ses  réactions  sont  normales;  anesthésie  complète  et     . 
totale  pour  toute  la  main  et  l'avant-bras  et  la  moitié  externe  du  bras;  la  moitié  ipteru^ 
du  bras  et  le  creux  axillaire  ont  conservé  la  sensibilité,  mais  pas  intégralement,  car  ii 
existe  de  l'hypoesthésie  thermique  et  douloureuse.  Ce  même  état  de  dissocfatioa  exïHt: 
dans  des  régions  situées  au-dessus  et  au-dessous  du  territoire  du  plexus  brachial,  a 
savoir  dans  le  territoire  des  IV",  lll*  et  Il«  racines  cervicales,  et  des  !!•  et  III"  dorsales. 

Au-dessous  de  la  ceinture  qui  correspond  au  territoire  de  ces  dernières  racines,  l'h^piH 
e8th(''8ic  thermique  et  riiypoalgésic  s'étendent  jusqu'à  la  racine  des  membres  ioférieurs 
où  elles  disparaissent,  {sensibilité  osseuse  complètement  disparue  à  la  main  et  à  Tavant- 
bras,  mais  reparaissant  sur  l'humérus.  Sensibilité  électrique  également  abolie.  Sens  des 
attitudes  complètement  disparu  dans  tout  le  membre  supérieur  atteint;  le  malade  n'a  p^s 
conscience  de  l'existence  de  son  bras  quand  il  ne  le  voit  pas  ou  né  le  palpe  pa«  arec  la 
main  du  côté  sain.  Douleur  à  la  pression  dans  le  creux  sus-claviculaire,  raîsselle  et  It* 
long  du  bord  interne  du  biceps;  douleurs  spontanées  très  vives  avec  irradiations  dans  la 
main  et  le  pouce. 

Gonflement  neuro-paralytiquo  intermittent  au  niveau  de  la  main. 

En  janiiisr  1903,  à  l'examen  : 

Même  état  de  paralysie  motrice  pour  la  main  et  l'avant-bras.  mais  les  mouvcnienls  d*ab> 
duction  du  bras  ont  acquis  un  peu  plus  d'amplitude:  atrophie  musculaire  extrême,  mais 
voilée  parun  certain  degré  d'adipose  sous-cutanée;  main  simienne,  ankylose  dos  articu- 
lations des  doigts  ;  la  peau  de  la  main,  cyanosée  et  froide,  offre  l'aspect  du  glossv-skin. 
Persistance  de  l'anesthésie  de  la  main  et  de  l'avant-bras,  sauf  pour  la  sensibilité  à  la 
pression,  qui  est  revenuesur  toute  l'étendue  du  membre  supérieur;  au  bras,  la  sensibiiitc 
thermique  et  douloureuse  est  au  contraire  réapparue,  tout  en  restant  au-dessous  de  l'état 
normal. 

Quoique  l'anesthésie  paraisse  absolue  par  les  procédés  ordinaires  d'investigatiou,  on 
constate  que  la  sensation  de  chaleur  est  pen;uc  presque  instantanément  lorsque  la  main 
du  malade  est  plongée  dans  une  cu\  ette  d'eau  chaude  à  48**,  phénomène  qui  ne  se  produi- 
.sait  pas  en  1900,  où  la  sommation  restait  infructueuse.  De  même,  la  sommation  à  la 
piqûre  réveille  actuellement  la  sensibilité  douloureuse,  contrairement  à  ce  qui  existait 
en  1900. 

Étant  donné  l'état  de  ce  membre  paralysé,  nous  nous  attendions  à  constater 
une  disparition  à  peu  prés  absolue  de  toutes  les  fibres  nerveuses;  aussi  avons- 

V 
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lous  été  très  surpris  en  examinant  des  dissociations  et  des  coupes  transversales 
)u  lonsritudinales  de  nerfs  fixés  et  colorés  par  différents  procédés  (carmin  en 
nasse,  hcmatoxTline  éosine,  Pal,  Marchi),  de  constater  l'existence  d'un  nombre 
considérable  de  fibres  nerveuses,  avec  intégrité  du  cylindraxe  et  de  la  gaine  de 
nnéline.  Ces  fibres  paraissent  donc  tout  à  fait  saines  ;  cependant  elles  se  distin- 
L'uent  des  fibres  nerveuses  normales  par  leur  épaisseur  qui  n'atteint  pas  la  moitié 
Je  celle  des  fibres  normales;  cette  gracilité  parait  porter  autant  sur  le  cjlindraxe 
r]ue  sur  la  gaine  de  myéline. 

''es  fibres  nerveuses  saines  sont-elles  des  fibres  conservées  ou  des  fibres  de 
rèîrénératîon?  Telle  est  la  question  que  l'on  peut  se  poser.  Nous  ne  pouvons  la 
Irancher  d'une  façon  absolue  par  l'examen  histologique ;  mais  le  rappel  delà 
sensibilité  par  la  sommation  (phénomène  qui  manqua  pendant  les  deux  premières 
années)  nous  permit  de  supposer  que  c'est  grâce  à  la  régénération  d'un  certain 
nombre  de  fibres  que  ce  phénomène  a  pu  se  produire. 

NoT.i.  —  Ce  travail  sera  publié  tu  extenso  dans  le  Journal  de  Phyiiologie  et  de 
Pathologie  générale. 
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COMMUNICATIONS  Eï  PRÉSENTATIONS 

I.  De  rAbolition  du  Réflexe  Pupillaire  dans  la  Ssrphilisavec  Myosis 

permanent,  par  M.  Polgière. 

L'abolition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  accompagnée  le  plus  souvent  <ie 
myosis,  a  été  observée  depuis  longtemps  dans  quelques  affections  du  système 
nerveux  central  ;  tabès,  paralysie  générale  ;  ces  affections  sont  rattachées  Je 
plus  en  plus  à  la  syphilis.  Mais  récemment  M.  Babinski  et  ses  élèves  ont  montre 
que  le  signe  de  la  pupille  peut  être  considéré  à  lui  seul  et  isolé  comme  un  stig- 
mate de  vérole  acquise  ou  héréditaire.  Cette  opinion  a  été  confirmée  par  plusieurs 
observateurs  ;  je  viens,  pour  ma  part,  en  donner  des  preuves  nouvelles  Je  tou- 
drais,  en  outre,,  insister  sur  la  fixité,  la  permanence  extraordinaire  du  mjosis,  qui 
demeure  immuable  pendant  de  longues  années,  sans  être  influencé  par  aucun 
traitement  ni  par  les  épisodes  morbides  les  plus  divers. 

Mes  observations  sont  au  nombre  de  douze;  recueillies  dans  la  clientèle  de '* 
ville,  elles  portent  sur  des  malades  que  j*ai  suivis  de  six  jusqu'à  quatorze  ans: 
dix  d'entre  eux  avaient  vu  leur  syphilis  diagnostiquée  et  soignée  dès  Jedéb"^" 
chez  les  deux  autres  les  commémoratifs  et  des  éruptions  tardives  m'ont  permis 
de  dépister  la  syphilis  incontestablement. 

Deux  sont  morts  de  paralysie  générale  ;  cinq  sont  tabétiques;  je  n'v  insiste 
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as.  mais  tous  depuis  des  années  offrent  le  mjosis  permanent  ;  cinq  autres  ne 
léfentent  encore  aujourd'hui,  sauf  la  photo-anesthésic  pupillaire  elle  mjosis, 
ihun  siprne  objectif  d'affection  organique  du  système  nerveux.  Or,  je  connais 
eux  d'entre  eux  depuis  quatorze  ans,  le  troisième  depuis  douze  ans,  les  deux 
eriiiers  depuis  six  ans  ;  vus  et  revus  à  maintes  reprises,  je  n'ai  jamais  constaté 
h«»z  eux  la  moindre  variation  dans  les  deux  pupilles,  (jui  demeurent  puncti- 
»nu»'s.  bien  arrondies,  Tiris  paraissant  légèrement  bombé  en  avant. 
La  permanence  du  m_)  osis  est  donc  des  plus  remarquables  dans  le  temps  ;  elle 
e  VcM  pas  moins  au  milieu  des  troubles  nerveux  les  plus  variables  et  les  plus 
•rnfnniU,  comme  je  l'ai  observé  chez  un  de  ces  malades,  paralytique  général, 
ttort  en  cinq  jours  d'une  poussée  de  méningo-encé[)halite.  Paralvsies,  contrac- 
ure.  déviation  conjuguée  des  veux  et  de  la  tète,  trismus,  hoquets,  v.omisse- 
Dfnis.  j»araljsie  des  sphincters,  fièvre  très  inégale,  formèrent  pendant  cinq 
ours  le  tableau  le  plus  changeant  ;  seul  le  mj'osis  persista  jusqu'au  dernier 
^>u(>ir  (sans  inégalité  pupillaire)  iel  que  je  l'avais  maintes  fois  constaté  chez  lui 
l''|nii'*  sept  ans. 

Il  Guérison  d'un  cas  de  Mélancolie  à  la  suite  d'un  accès  provoqué 

de  Vertige  Voltaïque,  par  M.  J.  Babinski. 

J  ai  observé  un  cas  de  mélancolie  qui,  après  avoir  persisté  sans  aucune  ten- 
Jan-e  à  ratténualion  pendant  prés  de  deux  ans,  a  disparu  immédiatement  à  la 
5ui!e  (le  pratiques  d'électrisation  avant  déterminé  les  phénomènes  vertigineux 
qur-  provoque  l'excitation  électrique  de  la  tète. 

Viiici  cette  observation  : 

Mme  X...  bien  portante  jusqu'à  l'âge  de  35  ans,  n'ayant  présenté  jusque-là  aucun 
buutiif  montai,  devient  alors  malade;  son  carnclère  qui,  jusqu'à  ce  moment,  avait  été 
»'ii.  devient  sombre  et  elle  tombe  dans  un  élat  de  mélancolie  qui  détermine  sa  famille 
4li  placer  dans  une  maison  de  santé  où  elle  reste  trois  mois,  de  mai  à  noût  1895,  et  dont 
•■lie  >.»rt  après  être  revende  progressivement  à  son  état  normal.  Elle  reste  deux  ans  et, 
•i.mi  bit-n  portante;  puis  se  déclare  un  nouvel  accès  semblal»le  au  précédent,  qui  néces- 
mU-  un  nouveau  séjour  dans  un  étal)Iissemcnt  spécial,  de  décembre  1897  au  mois  de 
j'iii  18U8.  La  santé  se  rétatilit  d'une  manière  progressive.  Un  troisième  accès,  pareil  aux 
-•  *i\  autre^î,  dure  de  janvier  à  juillet  1899. 

Kui.n  au  commencement  de  mars  1901  se  développent,  pour  la  quatrième  fois,  dcstrou- 
'•î'.Miientaux  qui  niotivent  de  nouveau  l'internement  de  la  malade  dans  une  maison  de 

Ji;  la  vois  le  15  mars  et  voici  ce  que  je  constate  :  Mme  X...,  aux  questions  ([ue  je  lui 
f'H'  it'lutivenient  aux  sensations  qu'elle  éprouve,  me  répond  qu'elle  ressent  des  douleurs 
^'•.•l'nl^»s  dans  tout  le  corps;  qu'il  lui  semble  que  des  liens  de  caoutchouc  serrent  ses 
ntt'irjMx's.  son  tronc  et  sa  tête;  que  les  souirrances  physiques  qu'elle  endure  sont  atroces 
♦  ti]n.'  sa  situation  est  lamentable,  car  elle  sent  bien  que  cette  fois  le  mal  est  irrémé- 
■  i' I»',  jjtrelle  ne  peut  pas  guérir;  elle  ajoute  qu'elle  fait  le  malheur  des  siens,  de  ses 
''îit.inti  et,  sans  l'énoncer  nettement,  elle  parait  avoir  l'idée  qu'elle  expie  des  fautes 
iuni«î  a  commises.  Sa  figure  exprime  la  tristesse  la  plus  profonde. 

-«  ne  trouve  aucun  signe  objectif  d'alfection  organique. 

L**s  jours  suivants,  la  garde  qui  reste  auprès  de  la  malade  me  dit  que  son  état  reste 
'"'»  M  animent  le  même;  elle  est  toujours  sombre  et  taciturne,  ne  s'intéresse  absolument 
"  î^'U.  pai  ail  obsédée  par  des  pensées  noires,  et  si  elle  consent  à  parler  de  temps  en  temps 
>  nVsi.nie  poup  entretenir  les  personnes  avec  lesquelles  elle  se  trouve  dv  ses  souffrances  : 
laillturs,  elle  n«  délire  pas,  ne  semble  pas  avoir  d'hallucinations,  mange  d'une  manière 
"riuuirc,  dort  bien  et  accepte,  quoique  à  contre-cœur,  de  se  soumettre  aux  pralicjues 

')'liolljérapiqii(»s  qui  lui  ont  été  j)rescrites  et  de  faire  quelques  promenades. 

»  U"  5»;rviraità  rien  de  décrire  l'état  de  la  malade  dans  les  mois  successifs  qui  se  sont 
pcoiilés  depuis  son  entrée  jusqu'en  novembre  1902.  En  ell'et,  ce  ne  serait  que  la  répétition 
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de  ce  qui  a  été  dit  précôdenimeat.  Pendant  cette  période  aucune  modification  n'est  fur- 
venue;  durant  ces  dix-sept  mois  la  tristesse  profonde  ne  s'est  pas  démentie  un  ?cul  joor. 
un  seul  instant:  Mme  X...  n*a  pas  eu  un  sourire,  n*a  pas  cessé  de  se  plaindre  de  ses  dou- 
leurs, d(j  l'atrocité  de  sa  position  et  de  soutenir  que  son  mal  était  incurable. 

Tous  les  remèdes  qu'on  a  l'habitude  d'employer  pour  calmer  la  douleur,  sauf  la  mor- 
phine en  injections  sous-cutanées,  ont  été  prescrits;  l'opium  ainsi  que  la  belladones 
fortes  doses  ont  été  administrés  à  la  malade;  riiydrolhérapie,  la  balnothérapie  sous  toutes 
ses  formes,  l'ùlectricité  stuli({ue,  la  persuasion  ont  été  mises  en  œuvre,  sinon  avcccoDvir- 
tion,  au  moins  avec  méthode,  par  acquit  de  conscience.  Ces  (^ivers  moyens  n'ooi  produit 
aucun  effet;  le  résultat  a  été  absolument  nul. 

Au  commencement  du  mois  de  novembre  1902  la  garde  est  frappôe  un  jour  par  on 
changement  dans  l'attitude  de  la  malade  ;  pour  la  première  foi$s,  elle  refuse  catègorit|ut- 
ment  de  suivre  les  prescriptions  auxquelles  jusqu'alors  elle  s'était  soumise,  elle  s'obêtine 
à  garder  la  chambre;  du  reste,  elle  ne  donne  pas  les  motifs  do  sa  conduite.  Cet  esprit  de 
révolte  pprsiste  pendant  une  quinzaine  de  jours  sans  s'accompagner  d'autre  moditica- 
tion;  Mme  X...  continue  à  présenter  l'aspect  mélancolique  et  à  se  plaindre  des  mém^-s 
sensations.  Puis  elle  redevient  plus  docile,  mais  elle  semble  avoir  de  la  méfiance  rt  de 
rho.<«tililé  envers  les  personnes  de  son  entourage. 

Le  2  janvier  i903,  la  situation  restant  stationnaire  et  la  malade  n'ayant  présenté  jus- 
que-là aucune  tendance,  même  momentanée,  à  l'amélioration,  je  la  soumets  à  uoe  ele**- 
trisation  voltaïque  do  la  tête  de  quelques  minutes  de  durée,  et  pratiquée  de  manjèrt?  i 
provoquer  le  vertige.  iSpontanément  après  cette  courte  séance,  elle  déclare  qu'elle  »'proa\c 
une  sensation  de  bién-étre,  que  la  constriction  céphalique  a  diminué.  Cette  amélioration 
se  maintient  les  deux  jours  suivants,  mais  Mme  X...  reste  pourtant  sombre  et  affirme 
que  la  douleur  s'est  simplement  un  peu  atténuée. 

Lo4  janvier,  je  renouvelle  l'électrisation  avec  un  peu  plus  d'intensité;  la  malade  n'itp 
sans  parler  pendant  cette  séance  qui  dure  quatre  à  cinq  minutes,  et  je  constate  simple 
ment  des  mouvements  alternatifs  de  la  tête  et  du  tronc  de  gauche  à  droite  et  de  droit' « 
gauche,  qui  rôsultent  de  l'excitation  labyrinthique  par  le  passage  du  courant,  dont  jm- 
tervertis  plusieurs  fois  le  sens. 

L'électrisation  terminée,  Mme  X...  me  déclare  spontanément,  comme  la  fois  prè-- 
dente,  que  sou  état  est  tout  à  fait  changé  :  la  sensation  de  constriction  de  la  tète  a  pre.^<|^^' 
complètement  disparu;  sa  figure  est  rayonnante  et  elle  me  remercie  avec  eHusioatk 
l'avoir  guérie. 

A  partir  de  ce  moment,  Mme  X...  est  transforn^ée  ;  elle  s'entretient  avec  sa  garde  r\ 
les  autres  malades  de  la  maison,  leur  fait  part  de  la  joie  qu'elle  éprouve  à  se  sentir  de 
nouveau  bien  portante;  elle  s'intéresse  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  d'elle  et,  tout  en  i^o 
plaignant  encore  de  quelques  malaises  sans  importance,  elle  a  toutes  les  apparences  de 
la  santé. 

Invitée  à  me  décrire  les  sensations  et  les  idées  qui  l'avaient  tourmentée  pendant  sa 
maladie,  elle  me  dit  qu'elle  a  réellement  souffert  comme  elle  s'est  plainte  et  qu'elle  se 
considérait  comme  incurable,  et  châtiée  pour  des  fautes  imaginaires  qu'elle  croyait  avoir 
commises;  la  méfiance  qu'elle  avait  témoignée  dans  les  deux  derniers  mois  de  U  nuU- 
dic  tenflût,  dit-elle,  à  ce  qu'elle  s'était  figurée  qu'on  lui  voulait  du  mal;  une  conversatico 
qu'elle  avait  entendue  entre  deux  personnes  de  la  maison  avait  été  faussement  inter- 
prétée par  elle;  enfin,  elle  avait  eu  aussi  dans  cette  période  quelques  hallacinatioos 
visuelles  :  un  jour,  dans  la  rue,  en  regardant  un  passant,  il  lui  avait  semblé  qu'elle  t-lait 
entourée  de  cinquante  personnes  exactement  pareilles  à  celui-ci,  ayant  la  méoie  figu^ 
et  le  même  vêtement  ;  une  autre  fois,  elle  avait  cru  voir  la  salle  de  douches  garnie  de 
tapisseries  orientales,  etc. 

hnfin,  Mme  X...  me  dit  que  le  premier  jour  où  je  l'ai  électrisée  elle  a  eu  siinplemeot 
une  sensation  de  vertige  et  a  éprouvé  du  bien-être,  mais  que  le  deuxième  jour  elle  a  perdu 
la  notion  de  ce  qui  se  passait  auprès  d'elle  et  qu'elle  a  fait  un  rêve.  Il  lui  semblait  qu'elle 
se  trouvait  dans  une  embarcation  secouée  par  une  mer  violemment  agitée;  les  vagues 
la  soulevaient  à  de  grandes  hauteurs  d'où  elle  était  précipitée  dans  l'abîme,  puis  la  m^r 
est  devenue  subitement  calme  et  le  bateau  a  doucement  atterri.  Elle  est  alors  revenues 
elle  et  s'est  sentie  guérie. 

Le  diagnostic  ne  me  paraît  pas  douteux  ;  il  s'agît  d'un  cas  de  mélancolie  à 
accès  répétés. 
J'attirerai  d'abord  l'attention  sur  le  rêve  qui  a  été  provoqué  par  rélectrisalion 
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de  la  tète  et  dont  il  me  semble  fajcile  de  concevoir  le  mécanisme.  En  effet,  l'exci- 
tation Toltaîque  du  labyrinthe  donne  lien  :  à  des  vertiges  accompagnés  parfois 
de  nausées;  or,  ce  sont  là  des  sensations  semblables  à  celles  qu'on  éprouve  dans 
le  mal  de  mer;  il  n'est  donc  pas  surprenant .  que  chez  une  malade  sujette  à  des 
hallucinations  se  soit  développée,  sous  l'influence  de  pareilles  sensations,  l'idée 
qu  elle  se  trouvait  sur  un  bateau  secoué  par  une  mer  agitée  et  que  son  rêve  se 
soit  ainsi  constitué.  Gela  se  comprend  d'autant  mieux  que  cette  femme  habite 
depuis  son  enfance  le  bord  de  la  mer  et  que  son  esprit  doit  être  particulièrement 
apte  à  évoquer  des  images  se  rapportant  à  des  scènes  nautiques. 

Mais  ce  qui  e^t  surtout  curieux  dans  ce  cas,  c'est  la  disparition,  à  la  suite  de 
lelectrisation,  des  troubles  dont  souffrait  la  malade.  Comment  peut-on  l'inter- 
préter? Si  l'on  considère  que  la  thérapeutique,  de  l'avis  presque  unanime  des 
aliénîstes,  est  à  peu  près  impuissante  contre  cette  forme  de  mélancolie  ;  que,  par 
coDtre,  après  avoir  duré  fort  longtemps,  des  années,  elle  est  susceptible  de  gué- 
rir très  rapidement  sans  cause  apparente,  on  est  porté  à  croire  que  Télectrisation 
et  la  guérison  ont  simplement  coïncidé.  Cette  hypothèse  peut  paraître  d'autant 
plos  vraisemblable  que  l'électrisation  a  déjà  été  employée  sans  succès  contre  la 
mélancolie.  J'avoue  pourtant  que  j'ai  quelque  peine  à  l'admettre  quand  j'envi- 
sage la  rapidité  avec  laquelle  les  deux  faits  ont  succédé  l'un  à  l'autre.  Voilà,  en 
effet,  ane  malade  qui,  pendant  dix-huit  mois,  sans  la  moindre  interruption, 
reste  profondément  mélancolique  ;  ne  consent  à  parler  que  pour  se  plaindre  de 
son  état,  pour  se  lamenter  sur  son  infortune,  sur  les  douleurs  physiques  atroces, 
ainsi  que  sur  les  horribles  souffrances  morales  qu'elle  prétend  endurer,  et  immé- 
diatement après  que  sa  tète  a  été  soumise,  pour  la  première  fois,  à  l'excitation 
toltaîque,  elle  déclare  spontanément  que  la  sensation  de  constriction  céphalique 
s'est  atténuée  ;  elle  reste  pourtant  profondément  déprimée,  comme  d'habitude, 
pendant  les  deux  jours  qui  suivent  cette  opération  ;  puis,  immédiatement  encore 
après  la  deuxième  séance  d'électrisation,  les  sensations  de  souffrances  physiques 
ainsi  que  les  troubles  psychiques  s'éclipsent  presque  complètement.  Dans  ces 
conditions  il  m'est  difficile  de  ne  pas  voir  entre  l'électrisation  et  la  guérison  une 
relation  de  cause  à  effet.  Il  est  bon  de  remarquer,  du  reste,  que  dans  les  obser- 
vations où  l'électrisation  a  été  employée,  je  ne  sache  pas  que  l'on  ait  cherché  à 
proToqner  le  vertige  voltaîque.  Je  suis  toutefois  persuadé  que  je  n'aurais  pas 
obtenu  le  même  résultat  à  un  moment  quelconque  de  la  maladie  et  'il  est  bien 
vraisemblable  que  mon  intervention  a  eu  lieu  en  temps  opportun.  Il  faut  remar- 
quer d'ailleurs  que,  dans  les  deux  derniers  mois,  l'affection,  si  elle  n'avait  pas 
paru  s'atténuer,   si  en  apparence  même  elle  s'était  aggravée,  s'était  modi- 
fiée dans  son  aspect,  puisque  des  hallucinations  s'étaient  ajoutées  aux  douleurs 
et  à  la  mélancolie.  Peut-être  la  maladie  était-elle  sur  le  point  de  disparaître 
spontanément?  Quoi  qu'il  en  soit,  il  ne  me  parait  pas  douteux  que  l'électrisation 
&  donné  un  coup  de  fouet  et  a  accéléré,  dans  une  mesure  que  je  ne  puis  déter- 
nùner,  la  disparition,  des  troubles. 

De  quelle  manière  l'électricité  a-t-elle  agi?  Ce  n'est  certainement  pas  par  sug- 
gestion, car  il  s'agit  d'une  espèce  de  psychopathie  sur  laquelle,  de  l'avis  même 
des  plus  fervents  de  l'hypnotisme,  la  suggestion  ou  la  persuasion  est  sans  action! 
Dn  reste,  il  faut  remarquer  que  la  malade  était  traitée  par  moi  depuis  un  an  et 
demi,  que  je  n'avais  jamais  obtenu  aucun  résultat  par  les  moyens  que  j'avais 
employés  et  que  mon  influence  morale,  si  tant  est  que  j'en  eusse  jamais  eu  sur 
cette  malade,  devait  être  tout  à  fait  épuisée. 
iV  vni  dire,  je  suis  incapable  d'expliquer  le  mécanisme  de  l'action  de  l'électri- 

11 
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cité  ;  je  dirai  d'une  manière  vague  que  cet  agent  a  modifié  l'orientatioD  du  cer- 
teau,  a  produit  un  déclenchement  qui  a  ramené  l'équilibre. 

Ce  fait  me  paraissait  digne  d'être  mentionné  ;  mais  je  ne  m'illusionne  pas  et 
je  n'ai  pas  la  prétention,  tant  s'en  faut,  de  donner  là  un  moyen  infaillible  de 
guérir  la  mélancolie;  je  conseillerai  toutefois,  en  raison  de  l'innocuité  absolue 
de  ce  mojen,  de  l'essajer  systématiquement  dans  des  cas  analogues  et  de  l'ap- 
pliquer à  plusieurs  reprises  chez  le  même  malade.  L'expérience  mériterait  d'être 
tentée,  aurait-on  seulement  l'espoir  d'arriver  dans  certains  cas  à  accélérer  h 
guérison,  comme  cela  parait  avoir  eu  lieu  dans  l'observation  que  je  viens  de  rap- 
porter. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  demande  à  M.  Babinski  s'il  peut  nous  dire  à  quelle 
nature  de  mélancolie  il  a  eu  affaire.  S'agissait-il  dans  son  cas  d'une  mélancolie 
simple,  d'une  mélancolie  toxique  ou  d'une  mélancolie  intermittente?  L'interten- 
tion  thérapeutique  est  souvent  fort  utile  dans  les  premières  variétés  ;  il  n'en  est 
pas  de  même  dans  la  mélancolie  intermittente  dont,  à  ma  connaissance,  aacao 
traitement  n'entrave  le  développement  ni  ne  diminue  la  durée.  La  galvanisation 
du  cerveau  est  un  procédé  qui  a  été  souvent  employé  dans  les  formes  àirems 
de  la  lypémanie  et  pour  ma  part  j'y  ai  souvent  recours;  or,  si  elle  peut  être  de 
quelque  avantage  dans  la  mélancolie  simple,  ou  même  dans  certaines  formes 
de  mélancolie  toxique  à  leur  déclin,  je  ne  sache  pas  que  jusqu'à  présent  elle  ait 
produit  de  résultat  notable  dans  la  mélancolie  intermittente.  Mais,  d'autre  part, 
quand  les  crises  de  cette  dernière  touchent  à  leur  terme  toutes  les  interf  enlioDs 
ont  pu  donner  l'illusion  d'une  action  efficace.  11  importerait  donc,  pour  appré- 
cier le  fait  très  intéressant  que  M.  Babinski  vient  de  nous  communiquer,  «ie 
savoir  exactement  ce  qu'était,  dans  son  cas,  la  crise  de  mélancolie.  J'ajoute  qae 
s'il  s'est  agi  d'une  mélancolie  intermittente,  comme  la  récidive  est  cerlaioe, 
l'occasion  se  présentera  de  rechercher  et  de  vérifier  dans  quelle  mesure  la  gaé- 
rison  survenue,  dans  des  circonstances,  à  la  vérité  très  impressionnantes,  a  bien 
été  due  à  la  galvanisation. 

M.  J.  Babinski.  —  La  malade  dont  je  viens  de  rapporter  l'histoire  a  eu  plusieurs 
accès  de  mélancolie  d'inégale  durée,  mais  d'ailleurs  analogues  les  uns  aux  aatres. 
On  peut  dire  qu'il  s'agit  de  mélancolie  intermittente.  En  ce  qui  concerne  les 
réserves  que  fait  M.  Ballet  sur  l'efficacité  du  traitement  électrique  qui  a  été  mis 
en  œuvre,  je  les  ai  faites  moi-même. 

ni.  Méningisxne.  —  Mononucléose  du  liquide  céphalo-rachidien.  - 
Sjonpiômes  Tabétiques,  par  MM.  Brissaud  et  Bruandet. 

La  création  et  l'emploi  du  mot  de  méningisme  qui  est  entré  de  plein  pied  dans 
la  terminologie  courante  présentent  un  réel  avantage  :  cela  élimine  du  groupe  des 
méningites  classées  ou  même  des  simples  accidents  méningitiques  un  syndrome 
à  peu  près  identique  à  celui  des  méningites,  mais  très  différent  de  celles-ci, 
puisqu'il  parait  ne  relever  que  d'un  processus  névropathique,  ou  tout  an  moins 
de  phénomènes  cérébraux  très  superficiels,  fugaces  et  spontanément  curables. 
Le  cas  suivant,  dont  la  nature  nous  échappe  encore  à  l'heure  présente,  aurait 
été  rapporté  sans  hésitation  au  méningisme  il  y  a  trois  ou  quatre  ans,  c'fôt-à- 
dire  k  l'époque  où  la  ponction  céphalo-rachidienne  n'était  pas  devenue,  comme 
elle  l'est  aujourd'hui,  un  procédé  courant  d'exploration  diagnostique.  Trois 
attaques  successives  de  méningite  aiguë,  survenues  dans  des  conditions  iden- 
tiques chaz  une  jeune  femme  névropathe  et  toutes  les  trois  suivies  de  guérison, 
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presque  sans  convalescence,  presque  soudainement,  auraient  passé  pour  des 
manifestations  de  grande  névrose,  et  nous  les  eussions  taxées  d'attaques  de 
méningisme.  Mais  la  constatation  d'une  Ijmphocjtose  céphalo-rachidienne  au 
cours  de  chacune  de  ces  trois  crises  —  Ijmphocjtose  très  abondante  <—  nous 
doone  à  réfléchir.  Il  ne  nous  est  plus  possible  de  rien  affirmer,  nous  avons  des 
doutes  et  ce  sont  ces  doutes  mêmes  que  nous  venons  exposer  à  la  Société  de  Neu- 
rologie avec  l'arriére-pensée  qu'elle  les  partagera  : 

L&  nommée  K...,  âgée  de  38  ans,  domestique,  est  envoyée  à  THétel-Dleu»  le  6  jan- 
Tier  1903,  pour  des  accidents  përitonltiques  :  vomissements,  douleurs  abdominales 
intenses. 

La  malade  est  alors  très  agitée,  le  ventre  est  rétracté,  la  pression  sur  l'abdomen  est 
p«u  douloureuse.  En  plus  il  y  a  absence  des  réflexes  rotuliens,  troubles  du  côté  des 
pupilles.  La  malade  est  placée  en  médecine,  salle  Sainte-Madeleine,  lit  n«  11. 
A  l'âge  de  6  ans,  fièvre  éruptive  que  la  malade  ne  peut  préciser. 
La  menstruation  a  toujours  été  très  irrégulière.  Les  menstrues  manquent  plusieurs 
mois  de  suite  ;  pas  de  fausses  couches. 
Il  y  a  dix  ans,  grippe  infectieuse  nécessitant  deux  mois  de  séjoujr  au  lit. 
Q  y  a  sept  ans,  à  l'âge  de  26  ans,  la  malade  eut,  pendant  une  année,  des  crises  épilepti- 
formes,  survenant  parfois  plusieurs  fois  par  jour.  L'aura  variable  fut  souvent  un  dérobe- 
ment  des  jambes.  Perte  de  connaissance.  Morsure  de  la  langue;  cicatrice  encore  visible 
actnellement  ;  pas  de  miction  pendant  la  crise. 
Il  y  a  quatre  ans,  fièvre  typhoïde  durant  un  mois. 

11  y  a  trois  ans,  la  malade  a  fait  un  séjour  à  Necker  pour  embarras  gastrique  et  début 
de  péritonite,  diVeile. 

On  ne  trouve  j^as  d'antécédents  syphilitiques  ;  taché  cutanée  pigmentée  &  la  région 
lombaire. 

Le  début  des  accideiits  actuels  aurait  commencé  en  février  1902,  il  y  a  onze  mois.  La 
malade  eut  alors  des  crises  gastriques  avec  vomissements  qui  l'obligèrent  à  rester  six 
mois  au  Ut  à  l'hôpital  de  \ersûlles.  Elle  eut,  en  même  temps,  de  la  diplopie. 

Après  quelques  mois  da  guérison,  en  décembre  1902,  la  malade  est  reprise  de  nou- 
veaux accidents  :  vomissements,  douleurs  abdominales  sans  constipation  ni  diarrhée, 
anorexie  presque  complète,  ainaigrissement  notable.  Cet  état  persistant,  la  malade  entre 
à  l'Hôtel-Dieu. 

Le  lendemain  de  son  entrée  la  malade  a  les  yeux  cernés,  brillants  et  animés.  La 
papille  droite  est  dilatée  et  complè|ement  immobile.  Pas  de  photophobie.  La  physiono- 
oùe  est  grippée,  grimaçante  ;  la  face  a,  en  permanence,  un  aspect  souûreteux  et  marque 
souvent  la  douleur.  La  malade  a  dés  plaintes  fréquentes,  des  gémissements,  cris  hydren- 
^^phaliques  longs  et  douloureux.  La  langue  est  rouge.  La  malade  reste  calme  dans  son 
lit:  une  jambe  est  ordinairement  rétractée  sous  l'autre.  Les  mouvements  de  la  nuque 
v)Dt  un  peu  douloureux.  La  céphalée  est  ^intense  dans  les  régions  pariéto-occipitales  ; 
elle  s'est  exaspérée  la  nuit  ;  la  malade  a  la  tensation  qu'on  lui  ouvre  la  tète.  Les  vomis- 
sements sont  fréquents  :  cinq  à  six  dans  la  journée  ;  ils  sont  douloureux,  la  malade  a 
sensation  de  torsion  de  l'estomac  ;  le  creux  épigastrique  est  douloureux  à  la  palpation. 
Les  vomissements  sont  muqueux,  bilieux,  verditres,  porracés.  Un  peu  de  constipation. 
Le  ventre  est  légèrement  en  bateau  ;  la  raie  màningitique  est  produite  nettement.  La 
pression  de  l'abdomen  sous-ombilical  produit  la  sensation  de  coups  de  pointe  d'épingle. 
Les  genoux  sont  spontanément  le  siège  de  douleufs  assez  vives.  Les  réfleïes  rotuliens 
sont  très  faibles  ;  on  ne  les  perçoit  qu'en  appliquant  la  main  sur  la  face  plantaire  des 
orteils  et  eu  soulevant  légèrement  par  cette  main  le  membre  inférieur  percuté.  Les 
réflexes  plantaires  sont  exagérés. 

U  existe  certaines  zones  d'analgésie,  notamment  au  mamelon  gauche.  En  de  nombreux 
points,  hyperesthésie  an  froid  et  &  la  piqûre. 

Lesbmits  du  cœur,  le  pouls,  la  respiration  sont  normaux.  Pas  de  modification  des 
fruits  respiratoires  aux  sommets. 
Les  urines  sont  rares,  foncées  ;  elles  ne  contiennent  pas  de  sucre  ni  d'albumine. 
Uponeti(m  lombaire  montre  une  lymphocytose  mononucléaire  de  moyenne  intensité. 
i4  janvier.  —  Grande  crise  douloureuse,  à  3  heures  du  soir,  avec  vomissements. 
iS janvier.  ~  La  céphalée  est  devenue  très  intense;  les  mouvements  de  la  nuque  sont 
<ulfieiles  et  font  souffrir  la  malade.  La  douleur  descend  le  long  du  rachis  jusqu'à  l'espace 
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interscapulaire.  Les  yeux  restent  encavés,  profondément  cernés; le  front  estplis^:!. 
faciès  exprime  une  forte  souffrance  ;  la  malade  geint  presque  sans  ceese. 

On  constate  des  arrêts  respiratoires. 

La  langue  est  un  peu  sèche  ;  le  ventre  n*est  plus  en  bateau,  il  n'est  plus  douloureu. 
Le  membre  inférieur  droit  est  le  plus  souvent  rétracté  sous  le  gauche. 

Le  pouls  reste  normal  ;  la  température  oscille  autour  de  38«  et  atteint  deux  fois  ;>:^ . 
La  malade  est  mise  au  traitement  mercuriel. 

16  janvier.  —  Même  état  :  ponction  lombaire,  mononucléose  marquée.  Examen  do 
yeux  par  H.  Péchin  :  inégalité  pupillaire,  pupille  gauche  plus  dilatée,  sans  rèflexéi: 
réflexe  consensuel  à  droite,  l'œil  gauche  étant  éclairé  ;  pas  de  lésion  du  fond  de  l'œil  m 
à  gauche  ni  à  droite. 

17  janvier.  —  La  céphalée  reste  intense,  surtout  occipitale.  La  langue  est  normale  :pa> 
de  vomissements.  Un  demi-litre  d'ujrine  en  vingt-quatre  heures. 

20  janvier.  —  La  céphalée  a  disparu  ;  ulcérations  sur  la  langue  et  les  joues  qui 
semblent  être  d'origine  mercurielle.  On  supprime  le  traitement. 

22  janvier.  —  Les  ulcérations  buccales  rétrocèdent.  Absence  de  douleurs. 

23  janvier.  —  Mononucléose  nette  du  liquide  céphalo-rachidien.  Deuxième  examen  des 
yeux  par  M.  Péchin.  Pas  de  réflexes  pupillaires  à  gauche;  réflexes  normaux  à  droite.  P&< 
de  lésions  du  fond  de  l'œil. 

28  janvier.  —  Les  phénomènes  méningitiques  réapparaissent:  vomissements  abna- 
dants,  muqueux,  verd&tres,  bilieux,  douloureux,  sans  constipation.  Retour  du  en 
hydrencéphalique.  La  nuque  est  raidé,  on  soulève  le  thorax  en  soulevant  la  tète.  Teo;- 
pérature  37«. 

29  janvier.  —  La  malade  a  encore  des  vomissements  en  plus  du  hoquet.  Le  ventre  e«t 
en  bateau,  les  grands  droits  sont  rétractés.  Sensations  de  déchirement  au  creux  épigav 
trique,  exagérées  par  la  pression. 

Pas  de  signe  de  Kemig. 

Le  pouls  est  plein,  résistant,  fréquent;  la  température  est  de  38*. 

|er  février  1903.  —  L'état  de  la  malade  s'est  amélioré  ;  plus  de  vomissements.  11  persisU 
seulement  une  vive  douleur  à  la  région  lombaire  ;  cette  douleur  est  exagérée  par  la  pr^^ 
sion.  Le  rein  droit  semble  un  peu  gros  et  douloureux. 

Urines  normales. 

La  malade  prend  volontiers  la  position  dite  en  chien  de  fusil. 

Ponction  lombaire,  la  quatrième,  mononucléose  notable. 

4  février.  —  La  malade  est  de  nouveau  bien  portante. 

Elle  sort,  sur  sa  demande,  à  la  fin  du  mois. 

Le  14  avril  1903,  la  malade  est  ramenée  à  l'Hôtel-Dieu.  Elle  s'est  bien  portée  jusqu  à  il 
y  a  trois  jours  ;  alors  est  survenue  une  nouvelle  crise  gastrique.  Les  vomissements  forent 
abondants,  porracés  ;  ils  furent  douloureux.  En  même  temps  apparaissaient  de  Tiolent< 
maux  de  tête. 

La  malade  continue  à  vomir  le  jour  de  son  entrée  et  la  nuit  suivante  ;  les  doulenrî«  épi- 
gastriques  sont  vives. 

15  avril  1903.  —  Un  peu  moins  de  vomissements.  Les  réflexes  rotuliens  existent-,  iU 
sont  même  un  peu  vifs,  pas  de  clonus.  Un  peu  d^hypoesthésie  au-dessous  des  genoui; 
douleurs  spontanées,  passagères  dans  les  orteils. 

Albimiinurie  légère. 

Pouls  et  température  normaux. 

Ponction  lombaire,  la  cinquième,  montre  une  mononucléose  nette  mais  modérée  (2  ceo- 
timètres  cubes,  un  quart  d'heure  de  centrifugation,  une  goutte  peu  étalée,  6  à  7  globules 
blancs  par  champ  microscopique,  immersion,  oculaire  1).  On  reprend  le  traitement  mer- 
curiel. 

18  avril  1903.  —  Encore  des  vomissements  verdàtres  ;  respiration  irrégulicre.  La 
malade  est  restée  alitée  depuis  la  reprise  des  symptômes  ;  à  \m  essai  de  la  faire  se  lerer 
elle  vacille,  a  tendance  à  la  syncope.  Tout  le  corps  est  endolori. 

22  avril  1903.  —  Guérison  apparente  ;  plus  de  troubles  de  la  sensibilité.  Réflexes  rotu- 
liens présents,  mais  très  faibles  ;  pas  de  signe  de  Romberg. 
Nouvel  examen  des  yeux  :  état  stationnalre,  acuité  visuelle  normale  des  deux  côtés. 

IV.  Tabès  et  Méningite  Spinale   postérieure,  par  M.   Pierrb  Marik 

(présentation  de  pièces). 

Voici  deux  moelles  provenant  de  l'autopsie  de  tabitiquei.  Sur  la  pie-mère  de  la 
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*égion  postérieure  de  ces  deux  moelles  on  constate,  surtout  dans  la  région  dor- 
(tle,  an  ép&îssissement  très  prononcé  de  la  méninge,  alors  que  dans  la  région 
intérieure  on  ne  trouve  rien  d'analogue,  la  pie-mêre  ayant  conservé  une  épais- 
;eur  et  une  transparence  normales.  Mais  ce  n'est  pas  sur  ce  point,  que  j*ai  déjà 
m  Toecasion  de  signaler  avec  M.  Guillain,  que  je  désire  insister  aujourd'hui  ; 
je  tiens  surtout  à  faire  remarquer  que  dans  la  méningite  postérieure  de  ces  deux 
noelles  l'épaississement  et  Topacification  se  sont  faits  par  placards  irrégulière- 
onent  distribués,  parfois  même  presque  entièrement  isolés  les  uns  des  autres  et 
laissant  entre  eux  des  espaces  où  la  méninge  est  restée  transparente.  Cette  dis- 
(MMition  montre  que  l'épaississement  pie-mérien  est  bien  dû  à  une  véritable 
néolngite  évoluant  pour  son  compte  et  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  simple  lésion  de 
roisinage  dépendant,  ainsi  que  l'ont  cru  certains  auteurs,  de  l'irritation  provo- 
quée sur  la  pie-mère  par  la  lésion  des  cordons  postérieurs. 

Y.  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  le  fonctionnement  du  Nerf 
Dégénéré  sensitif  (i),  par  Max  Eggbr,  de  Soleure. 

Lorsque  Magendie  avait  démontré  que  la  section  des  racines  postérieures 
détermine  de  l'anesthésie,  i'anatomo-clinique  faisait  valoir  pour  ces  anesthésies 
U  dégénérescence  nerveuse,  détruisant  les  conducteurs  sensitifs  ou  leurs  abou* 
liisants.  L'interprétation  d'une  anesthésie  clinique  est  rattachée  à  l'idée  de  des- 
truction du  substratum  anatomique.  Cette  conception,  devenue  axiome,  est  par* 
Ugée  par  l'opinion  générale.  L'idée  de  fixité^  d'immuabilité  de  toute  espèce 
d'anesthésie  organique  en  est  une  conséquence. logique. 

Cependant  le  rélevé  périodique  des  états  anesthésiques,  pris  à  diverses 
époques,  montre  que  cette  fixité,  cet  état  définitif,  n'existent  pas.  Quand  on  com- 
pare les  schémas  d'un  même  malade,  pris  à  diverses  époques  pendant  un  laps 
de  temps  plus  ou  moins  long,  on  est  étonné  de  leur  divergence.  Loin  de  pré- 
senter une  aggravation  allant  en  croissant,  on  trouve  des  périodes  de  régressions 
et  d'accroissements  alternatives.  Dans  une  longue  série  de  quatre  années  d'obser- 
vations nous  avons  pu  constater  ce  balancement  entre  une  anesthésie  accusée  et 
Qoe  hypoesthésie  légère  dans  le  tabès  avancé,  dans  l'hémianesthésie  cérébrale 
organique,  dans  la  sclérose  en  plaques  et  la  névrite. 

Cette  intermittence  dans  les  états  anesthésiques  a  été  trouvée  pour  toutes  les 
modalités  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde.  Dans  quelques  cas  de  tabès 
1  anesthésie  absolue  a  été  remplacée  par  l'hjperesthésie.  Cette  alternance  entre 
les  deax  manifestations  extrêmes  de  la  sensibilité  s'observe  1&  où  une  région 
uietthésique  devient  le  siège  de  douleurs  fulgurantes  qui  agissent  comme  esthé- 
^iogënes.  Dernièrement,  Heitz  et  Lortat-Jacob  (2)  ont  observé  l'apparition  de 
troubles  anesthésiques  &  disposition  radiculaire  pendant  les  crises  gastriques, 
^onbles  qui  rétrocédaient  avec  la  disparition  des  crises.  Quoique  la  variabilité 
des  troubles  sensitifs  organiques  ne  se  manifeste  que  par  une  oscillation  entre 
une  anesthésie  prononcée  et  une  hjpoesthésie  légère  et  que  la  régression  la  plus 
îorte  laisse  toujours  un  reliquat  de  déficit,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  con* 
(cption  de  leur  fixité  et  immuabilité,  issue  de  la  prémisse  anatomique,  se  trouve 
«^Btredit. 

U  procédé  de  la  sommation  nous  fournit  un  moyen  de  prouver  expérimenta- 
il)  Ce  travail  paraîtra  in  extenêo  et  accompagné  de  figures  explicatives  dans  un  des 
prochains  mmièros  de  la  Revue  de  médecine, 
(S)  Buts  et  LoaTAT-JAcos,  Société  de  Neurologie  de  Paris,  décembre  1902. 
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lement  la  thèse  que  le  nerf  dégénéré  est  encore  capable  de  la  conduction  eeo* 
tripéte.  L'appareil  de  sommation  (4)  est  un  diapason,  mis  en  Tibration  par  onl 
électro-aimant.  Sur  une  des  branches  du  diapason  est  fixée  une  pointe  d'épingle 
Quand  ce  dernier  vibre,  l'épingle  donne  60  piqûres  à  la  seconde.  Dans  no« 
recherches  qui  ont  porté  sur  un  nombre  de  460  cas  d'anesthésies  se  recraUn; 
dans  le  tabès,  la  névrite,  la  sclérose  en  plaques,  l'hémianesthésie  cérébrale,  k-s 
paralysies  radiculaires,  etc. ,  etc.,  il  ne  s'est  trouvé  aucune  anesthésie  qui  n'ait  pu 
cédé  sous  l'influence  de  la  sommation  et  qui  n'ait  pas  fini  par  sentir.  Dans  rhémi- 
anesthésie  le  réveil  de  la  sensibilité  se  fait  par  une  triple  reviviscence.  En  mém^ 
temps  que  la  douleur  renaissent  la  sensibilité  thermique  et  la  sensibilité  tactile. 
Dans  les  cas  de  tabès  où  l'analgésie  est  associée  k  une  thermoanesthésie,  la  sen- 
sibilité thermique  (chaleur)  revient  avec  la  sensibilité  à  la  piqûre.  Quant  à  la  sen- 
sibilité tactile,  son  réveil  est  plus  réfractaire  et  ne  s'obtient  pas  dans  tous  les  cas 
du  tabès.  L&  où  existe  un  retard  de  la  conduction  centripète,  la  sommation  réta- 
blit la  perception  immédiate. 

Pour  décider  la  question  fondamentale,  à  savoir  si  l'excitant  de  la  sommation 
ne  suit  pas  des  voies  de  suppléance,  nous  nous  sommes  adressé  à  des  cas 
d'anesthésies  radiculaires  excluant  toute  possibilité  d'une  suppléance.  Sur  dem 
cas  d'anesthésies  radiculaires  par  arrachement,  nous  avons  pu  confirmer  la 
loi  de  Sherrington,  à  savoir  qu'il  n'y  a  pas  suppléance  entre  la  bande  radicu- 
laire  externe  et  la  bande  radiculaire  interne  du  membre  supérieur.  Dans  les  deux 
cas  où  se  trouvait  une  de  ces  deux  bandes  anesthésiées,  la  sommation  resta  sans 
résultat.  Les  anesthésies  tabétiques  de  la  même  disposition  radiculaire  cèdent 
sous  l'influence  de  la  sommation,  de  même  que  l'analgésie  absolue  de  toute  une 
extrémité  inférieure  où  par  raison  de  la  distance  toute  suppléance  est  eiciue. 
Ces  faits  nous  prouvent  que  l'irritant  renforcé  de  la  sommation  passe  par  le  nerf 
dégénéré.  Le  fait,  que  nous  sommes  en  mesure  de  réveiller  partout  la  sensi- 
bilité où  la  dégénérescence  nerveuse  a  créé  une  anesthésie,  nous  montre  en  plus 
que  l'anesthésie  doit  reconnaître  une  autre  cause  que  la  destruction  matérielle 
des  conducteurs  sensitifs. 

L'atrophie  dëgénérative  du  tabès  dissout  la  gaine  de  myéline  et  rédut  le 
cylindraxe  en  une  mince  fibrille.  Il  est  probable  que  la  gaine  de  myéline  sert  de 
membrane  nourricière  au  cylindraxe.  Un  organe  aussi  actif  que  le  nerf  sensitlf 
demande  une  activité  nutritive  continue.  La  nutrition  trophique  lui  est  assarée 
par  la  cellule  ganglionnaire,  la  nutrition  de  son  fonctionnement  par  la  gaine  de 
myéline.  Si  cette  hypothèse  est  juste,  le  nerf  à  myéline  doit  être  doué  d'une 
capacité  fonctionnelle  plus  grande  que  le  nerf  sans  myéline.  En  effet,  le  nerf  de 
la  vie  animale  conduit  avec  la  promptitude  de  l'éclair,  tandis  que  les  nerfs  sans 
myéline  (fibres  vaso-motrices,  sécrétoires,  etc.)  ont  une  conduction  beaucoup 
plus  ralentie.  Il  en  est  de  même  pour  les  fibres  de  la  substance  grise,  fibres 
amyéliniques,  conduisant  les  impressions  de  douleur  et  de  chaleur.  Une  autre 
infériorité  fonctionnelle  qui  caractérise  la  fibre  de  Remak  est  son  épuisement 
rapide.  Nous  retrouvons  ces  deux  caractères  fonctionnels  dans  le  tabès  et  la 
névrite.  La  cause  probable  de  cette  parenté  symptomatologique  est  d'un  côté 
l'atrophie  excessive  du  cylindraxe  et  de  l'autre  la  disparition  de  la  gaine  de 
myéline.  En  électricité  nous  savons  que  l'intensité  d'un  courant  dépend  du  diamètre 
du  conducteur.  Si  cette  formule  est  applicable  au  nerf,  l'atrophie  extrême  du 

(1)  Cet  instrument  a  été  construit  surnos  indications  par  M.  Lancelot,  70,  avenue  du 
Maine. 
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ejliodraxe  doit  facilement  augmenter  la  résistance  que  le  nerf  oppose  au  cou- 
rant centripète.  Un  cas  de  paralysie  totale  du  plexus  brachial  confirme  pleine- 
ment ce  que  nous  avançons.  Ici,  il  exista  une  anesthésie  totale  et  absolue,  malgré 
la  présence  d'un  nombre  considérable  de  tubes  nerveux.  Mais  les  cylindraxes 
étaient  réduits  à  de  minces  fibrilles.  De  là  cette  énorme  résistance  pour  les 
irritants  ordinaires  créant  une  anesthésie  apparente  qui  cède  sous  Tinfluence  de 
rirritant  renforcé  de  lasonmiation. 

La  mauvaise  nutrition  du  cylindraxe,  par  défaut  de  la  gaine  de  myéline,  est 
un  Douveaa  facteur  qui  augmente  la  résistance  que  le  nerf  oppose  au  courant. 
Des  influences  toxiques  et  infectieuses  peuvent  encore  s'ajouter  et  diminuer  la 
conductibilité. 

Ainsi  l'anesthésie  du  tabès,  de  la  névrite,  de  Thémianesthésie  cérébrale  et  de 
la  sclérose  en  plaques  n'est  pas  due  k  la  destruction  matérielle  des  conducteurs, 
mais  à  une  augmentation  de  la  résistance  que  le  nerf  oppose  au  passage  de 
1  irritant.  Cette  résistance  est  vaincue  par  la  sommation. 

VI.  Fracture  de  la  Colonne  Vertébrale.  Lésion  Spinale  limitée  à  une 
partie  d'étage  radiculaire,  par  MM.  Brissaud  et  Brégy. 

En  général,  on  étudie  les  localisations  médullaires  dans  leurs  rapports  avec 
les  localisations  radiculaires  d'après  des  faits  que  le  hasard  des  conditions  étio- 
logiques  rend  forcément  assez  complexes.  Il  est  exceptionnel  d'imaginer  une 
grave  lésion  traumaiique  de  la  moelle  —  grave  en  ce  sens  qu'elle  altère  profon- 
dément un  étage  du  cordon  spinal  —  limitée  exclusivement  à  un  étage  de  quelquei 
mllimètrei  d'épaitseur  ;  c'est  cependant  un  des  cas  que  nous  avons  eu  l'occasion 
d'observer  et  qui,  en  raison  même  de  sa  stricte  localisation,  peut  être  assimilé 
à  une  expérience  admirablement  réussie. 

B...  Louis,  âgé  de  52  ans,  journalier,  tombe  sur  la  tête  d'un  premier  étage,  le  6  mai  1908. 
Oq  le  conduit  À  Saint-Antoine;  on  aurait  constaté  une  parésie  des  quatre  membres,  sur- 
tout marquée  aux  membres  supérieiu's  et  au  membre  inférieur  droit,  avec  conservation  des 
réflexes  et  une  respiration  diaphragmatique  avec  dépression  des  espaces  intercostaux  à 
chaque  inspiration.  Il  eut  pendant  quinze  jours  de  la  rétention  d'urine.  Les  mouvements 
réapparurent  en  quatre  ou  cinq  jours. 

Le  11  juin,  il  entre  t  THôtel-Dieu.  Les  douleurs  étaient  continuelles  dans  les  membres 
sapérieurs,  surtout  aux  avant-bras,  le  long  des  tendons  extenseurs.  Au  tiers  moyen,  une 
région  était  particulièrement  sensible.  Aux  mains,  le  malade  n'éprouvait  que  des  sensa* 
tioDs  de  fourmillement.  La  sensibilité  objective  (tact,  douleur,  température)  était  intacte. 

U  y  avait  une  diminution  notable  de  la  force  musculaire  aux  membres  supérieurs,  sur- 
tûQt  aux  deux  mûns  qui  ne  pouvaient  serrer.  Les  interosseux  étaient  atrophiés,  les  mus- 
cles des  éminences  tbénar  et  hypothénar  se  contractaient  faiblement;  l'extension  de  la 
main  sur  l'avant-bras  était  impossible,  la  flexion  seulement  possible  à  gauche. 

Le  triceps  brachial  était  affaibli  ;  le  deltoïde  fonctionnait  imparfaitement  et  le  malade 
mettait  k  grand'peine  ses  mains  sur  sa  tète.  Les  supinateurs,  le  biceps,  les  muscles  de  la 
masse  scapulaire  postérieure  paraissaient  bien  se  contracter. 

U  respiration  était  surtout  diaphragmatique,  avec  dépression  du  III*  espace  intercostal 
i  l*mspiration.  Les  profondes  inspirations  s'accompagnaient  de  secousses  très  légères  du 
stenuHdeido-mastoIdien. 

Lemeiabre  inférieur  droit  était  seul  atteint.  La  jambe  était  atrophiée;  les  mouvements 
de  flexion  et  d'extension  des  orteils  sur  le  pied  et  du  pied  sur  la  jambe  diminués.  Le 
malade  marchait  avec  un  peu  de  stoppage  de  la  jambe  droite. 

l^ft  réflexes  rotuliens  étaient  un  peu  faibles  à  gauche,  exagérés  à  droite  avec  ébauche 
de  signe  de  Babinski.  La  défécation  était  paresseuse;  il  n'y  avait  aucun  trouble  de  la 
miction. 

Un  examen  électrique  pratiqué  le  26  juin  par  M.  Allard  montra  une  diminution  des 
contradîlttés  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles  des  deux  bras,  surtout 
^^^i^if^  à  gauche.  Mais  tous  les  muscles  se  contractaient,  sans  modification  qualitative 
de  l'eicittbilité  galvanique. 
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-    Le  malade  mourut,  le  9  ■eptembre,  i  U  luite  d'une  pleurésie. 

On  trouTB  &  l'autopsie  une  fracture  de  U  colonne  vertébrale  aTeeenfonceDoentdn  urpi 
de  la  I™  dorsale  par  la  TU*  cervicale.  Le  cal  était  volunûDeui,  maie  no  paraiMth  pu 
comprimer  les  racinee.  Une  pachyméningite  externe  très  épaisse  entourait  la  moelle  u 
niveau  de  la  I"  paire  dorsale,  des  Vltt*  et  Vli<  paires  cervicales. 

1  ; 


/^^^N 


■  Au  niveau  de  la  VIll*  paire  cervicaie,  dans  une  régioD  très  limitée  de  quelques  milli- 
mètres, la  moelle  est  aplatis  dans  le  sens  antéro-pos teneur.  Outre  la  pachymêoia^ 
eitenie,  existe  uns  lepto-méniaftile  avec  propagation  médullaire.  Les  racines  puaiiMul 
atrophiées,  entourées  de  vaisseaux  très  dilatés  et  de  foyers  hémorragiques. 

Sur  cette  partie  d'étage  les  cellules  nerveuses  ont  entièrement  disparu,  remplacées  diss 
les  cornes  antérieures  par  ua  tissu  nèvrogiique  très  riche  en  éléments  cellulaire».  La 
moelle  conUent  des  vaisseaux  volumineux,  gorgés  de  sang,  avec  une  zone  étendus  d« 
péri-artérite.  Cette  vasculsrisation  est  sorlout  marquée  à  la  base  des  cornes  antéricnrti 
formant  ds  gros  amas  s'enfonçant  dans  les  cordons  latéraux.  Ces  lésions  se  retrcaTSol 
également  dans  la  corne  postérieure  droite. 

Le  traumatisme  et  très  probablement  les  modiSeatioas  du  régime  circulatoire  c«Dsé(«- 
tives  é  la  thromlwse  de  quelques  branches  de  la  spinale  antérieure  ont  en  pour  cons^ 
quence  une  irritatiou  du  canal  épeodymaire  et  de  la  substance  péri-épendymaire.  aSecttnl 
tons  les  caractères  d'un  commencement  de  glioae.  Sur  une  conpe  transvsrmale,  la  canal 
présente  des  culs-de-sac  mulUples,  des  subdivisions  et  la  substance  péri-épemlTmaire  éiie- 
même  est  hypertrophiée  et  forme  autour  du  canal  une  véritable  production  nérrogliqiie. 

Dans  la  série  des  coupes  passant  au-dessus  ou  au-dessous  des  précédentes,  les  eallultJ 
nerveuses  réapparaissaient  progressivement,  surtout  dans  la  corne  antérieure  gauche,  maii 
déforméas  et  globuleuses. 

Au  niveau  de  la  l**  paire  dorsale,  on  trouve  encore  quelques  cellules  globuleuses  daa] 
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i  fome  droite  «t  quelques  lésionB  de  thrombose,  mais  très  tllénuiïes  ;  an  niveau  de  la 

11'  cerTÎeale,  l'aepect  des  comei  estnonnal. 

Lt  proliTération  péri-épendymaire  se  retTOuT«  dans  ces  deux  étagCH.  Au  niveau  de  la 
II-  paire  dorsale,  le  eanal  est  dilaté,  maiB  sans  proUfération;  au  niveau  de  la  V-  paire 
tnicile,  la  région  ëpendymaire  a  un  aapect  normal. 

Les  coupes  coloras  au  Pal-Weigort  montreat  une  légère  zone  de  dêgénéraUon  Tormant 
me  bande  le  long  du  bord  externe  du  faisceau  de  Bnrdacb,  jia  niveau  de  la  VU*  cervi- 
ale,  la  long  du  bord  intems  du  même  faiacequ  au  niveau  de  la  V*.  Dans  la  région  dor- 
ait. 00  ne  troure  qa'un«  dégénération  excessivement  minime  dans  les  cordons  antéro- 
Ufiaui.  un  peu  plus  marquée  au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croisé  droit. 
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ipr«i  leur  émergence,  les  racines,  l*<  dorsale,  Vlll*  et  VII'  cervicales,  traversent  une 
une  de  méningite  qui  comprend  les  trois  feuillets  ;  elles  sont  entourées  de  vaisseaux  dila- 
ta el  de  foyers  hémorragiques,  msJs  sans  lésions  d'artèrite.  Oani  lei  VU'  et  Vlll'  ttrvi' 
•alti  irtitct  et  àa*ê  la  Vlll'  tervieate  ganche,  au  niotou  de  la  porlion  molriee,  on  trouve 
■K  fHH  groupe  ât  fibrtt  Jiginéréei, 

in  Komme.  les  lésions  médullaires  ne  résultaient  pas  de  l'acUon  même  du  trauma- 
ËcuF.  mais  d'une  thrombose  ayant  amené  l'ischèmle  avec  tendance  à  la  nécrose  de  l'étage 
correspondant. 

Il  s'agissait  donc  bien  d'une  lésion  transversale  de  la  moelle  occupant  une 
nùaine  partie  d'étage  radiculoire.  Lu  dealiructjon  des  cellules  des  cornes  anté- 
rieures sur  une  étendue  trée  limitée  avait  produit  une  dègénération  également 
Irtslimitée  dans  les  racines  antérieures  correspondantes.  En  dehors  d'un  petit 
fiisceau  situé  à  la  partie  inférieure  des  Vlll"  racines  cervicales  et  à  la  partie 
inférieure  de  la  Vil*  cervicale  droite  dans  leur  portion  motrice,  les  racines  étaient 
aWlument  saines.  Il  est  à  remarquer  que,  hien  que  la  lésion  spinale  fût  trans- 
<erule,  occupant  autant  les  cornes  postérieures  que  les  antérieures,  il  n'y  avait 
pu  lie  zones  d'aneatbésie  :  les  troubles  de  la  sensibilité  consistaient  uniquement 
tu  élancements  douloureux  surtout  marqués  le  long  de  la  face  postérieure  des 
aiint'bras.  C'est  précisément  la  possibilité  d'établir  un  rapport  entre  ces  mani- 
feslttioQs  radiculairea  et  une  localisation  médullaire  bien  précise  qui  rendait 
(tlte  observation  particulièrement  intéressante. 

Vil.  Gigantisme  précoce  avec  Puberté  précoce,  par  M.  Henrï  Meigb. 

M  le  docteur  Hudovbrnio,  chef  de  clinique  du  professeur  Morawsik,  de  Buda- 
pest, a  eu  l'obligeance  de  m'adreaser  une  curieuse  observation  de  gigantisme 
ia«  je  suis  heureux  de  commaniqaer  a  la  Société. 

Il  s'agît  d'un  enfant  de  cinq  ans  et  demi,  qui  mesure  i  m.  40,  pèse  iO  kilos 
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et  dont  les  organes  génitaax  ont  déjà  atteint  un  développement  presque  complet. 
Voici  le  résumé  de  cette  observation  (1)  : 

A  sa  naissance,  l'enfant  était  d'une  taille  au-dessous  de  la  moyenne. 

A  l'Âge  d'un  an  et  demi,  il  eut  une  affection  fébrile,  avec  otite  suppurée  aecoinpa^ 
de  violents  maux  de  tête  et  de  délire.  Quinze  jours  plus  tard  survinrent  des  conrôlsioit 
de  la  moitié  droite  du  corps,  à  la  suite  desquelles  le  pied  droit  demeura  «  Cûble  •.  msii 
sans  paralysie  véritable.  L'enfant  guérit.  Peu  après,  il  commença  à  grandir  de  îiçùi 
extraordinaire. 

A  deux  ans,  il  dépassait  déjà  la  taille  des  enfants  de  son  Age,  et  depuis  Ion  il  a  contioue 
à  grandir  avec  excès. 

Actuellement,  à  l'Âge  de  5  ans  et  9  mois,  il  a  l'apparence  d'un  garçon  de  15  i  16  tns.  Le 
pubis  est  couvert  de  poils  aussi  touffus  que  ceux  d'un  adulte ,  mais  il  y  en  a  peu  aux 
aisselles.  La  verge  mesure  9  centimètres  au  repos.  Les  testicules  sont  très  développés.  Il 
y  a  des  érections.  La  voix  est  forte,  basse  dans  le  chant. 

CrÂne  et  face  asymétriques,  plus  développés  à  droite.  Bosses  frontales  saillante».  Com- 
missure labiale  tirée  à  gauche.  Aucune  lésion  oculaire.  Ouïe  bonne.  Corps  thyroïde  et  tous 
les  viscères  normaux.  Les  membres  inférieurs,  très  fortement  musclés,  sont  proportiw* 
nellement  trop  courts. 

La  radiographie  de  la  main  montre  que  les  cartilages  épiphysaires  des  métaorpiem 
tendent  à  disparaître  et  que  les  épyphyses  des  phalanges  sont  presque  soudées.  Ce  n'esl 
pas  le  squelette  d'un  enfant  de  cinq  à  six  ans,  mais  d'un  garçon  de  quinze  ans.  Les  o>  da 
crâne  sont  aussi  très  développés,  et  l'on  constate  en  arrière  de  la  cavité  orjiiitaire  ime 
tache  claire  qui  semblerait  indiquer  un  élargissement  de  la  selle  turcique  et  la  préssice 
d'une  anomalie  de  l'hypophyse. 

Au  point  de  vue  mental,  le  sujet  est  arriéré;  il  n'a  qu'une  notion  imparfaite  du  temps: 
il  est  emporté,  capricieux,  batailleur,  gourmand,  léger,  versatile,  indifférent  à  tout.  II  oa 
de  goût  que  pour  la  musique  ;  il  retient  bien  les  airs  et  les  paroles.  Mais  il  se  conduit 
comme  un  enfant  turbulent;  on  ne  peut  le  faire  tenir  tranquille  qu'avec  des  gounniii- 
dises.  Cet  infantilisme  psychique  exagéré  contraste  avec  l'aspect  corporel  très  avucé. 

Ce  cas  se  distingue  des  exemples  de  développement  congénital  exagéré  co&nas 
sous  le  nom  de  maerosomie.  Il  s'agit  vraiment  de  gigantisme,  mais  d'on  gigan- 
tisme très  précoce. 

Le  développement  non  moins  précoce  des  organes  génitaux  et  de  la  fonction 
sexuelle  sont  très  remarquables.  La  précocité  de  Tossification  n'est  pas  moins 
importante  à  noter. 

Dans  une  étude  que  j'ai  publiée  Sur  le  Gigantisme  (2),  il  j  a  quelques  mois, 
j'ai  conclu  de  l'examen  d'un  assez  grand  nombre  d'observations  de  géants,  qu  on 
pouvait  répartir  ceux-ci  suivant  deux  types  :  le  type  infantile  et  le  tyfe  terme- 
galique,  le  premier  pouvant  précéder  le  second,  mais  non  inversemeot.  Cettf 
distinction  est  applicable  aux  géants  adultes.  Cependant  le  gigantisme  peut  se 
manifester  dés  le  jeune  âge.  Les  exemples  bien  étudiés  sont  encore  trèf  pcn 
nombreux.  Le  tout  jeune  géant  de  M.  Hudovernig  a  donc  d'autant  plus  d'intérêt. 
Il  permet  de  constater  que  le  gigantisme  précoce  peut  coïncider  avec  anepabertè 
précoce. 

Cette  exubérance 'simultanée  des  fonctions  ostéogénique  et  sexuelle  rappell^^^^ 
que  l'on  voit  chez  un  grand  nombre  d'adolescents  qui  présentent  un  gigantisme 
transitoire,  et  même,  comme  nous  l'avons  dit  avec  M.  Brissaud,  cette  sorte 
d'<  acromégalie  passagère  de  l'&ge  ingrat  »,  qu'accompagne  une  brosqae poass^^ 
génitale. 

Cet  enfant  gigantesque  aurait-il  une  tumeur  de  l'hypophyse  ?  Les  accidente 

(1)  L'observation  détaillée  accompagnée  de  photographies  et  de  radiographier  ^^ 
publiée  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  n«  3, 1903. 

(2)  Archives  gén,  de  médecine.  Octobre  1902. 
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Dcépbaliques  qui  ont  précédé  sa  croissance  excessive,  et  peut-être  aussi  la  radio- 
raphie  du  crâne,  pourraient  le  laisser  supposer.  On  sait  d'ailleurs  que  les  tumeurs 
e  la  pituitaire  sont  signalées  chez  les  géants. 

Alors,  plusieurs  questions  se  posent.  Le  développement  sexuel  anormal  est-il  lié 
li  aussi  à  la  lésion  hypophjsaire?  Les  arrêts  du  développement  sexuel  et  de 
inappétence  génitale  chez  les  géants  sont-ils  assez  constants  pour  que  Ton 
oisse  supposer  au  contraire  une  corrélation  entre  la  lésion  hypophjsaire  et 
atrophie  sexuelle? 

D'autre  part,  le  développement  ou  la  suppression  de  la  fonction  génitale  ne 
emblent-ils  pas  avoir  des  influences  certaines  sur  la  fonction  ostéogénique, 
i4ns  que  semble  intervenir  l'hjpophjse? 

<)n  voit  combien  de  problèmes  soulèvent  de  tels  faits.  M.  Hudovernig  les  a 
udicieusement  envisagés,  sans  se  prononcer  dans  un  sens  ou  dans  l'autre. 

L'évolution  ultérieure  de  son  petit  malade  mérite,  en  tout  cas,  d'être  attentive- 
nent  suivie.  <]^éant  à  six  ans,  mais  déjà  en  voie  de  souder  ses  épiphyses,  peut- 
Itre  sera-t-il  à  quinze  ans  de  taille  très  ordinaire,  si  la  soudure  s'achève  préco- 
umeut.  Alors  si  la  fonctfon  ostéogénique  se  poursuit  avec  excès,  peut-être 
poarra-t-il  devenir  précocement  acromégalique. 

Car  si,  assurément,  la  question  d'âge  est  capitale  dans  les  rapports  du  gigan- 
tisme et  de  l'acromégalie,  il  ne  faut  pas  oublier  les  nombreuses  variations  de 
l'éTolotion  corporelle.  On  a  coutume  de  compter  l'âge  par  années,  mais  on  a 
vraiment  l'âge  de  ses  fonctions. 

Vill.  Étad^  sur  le  Phénomène  des  Orteils  (Signe  de  Babinski),  par 
M.  G.  Marinesco,  de  Bucarest.  (Communiqué  par  M.  Bâbinski.) 

Babinski,  dans  plusieurs  travaux  remarquables  publiés  en  1896  (1),  1897  (2) 
et  1898  (3),  attirait  l'attention  des  neurologistes  sur  un  signe  d'une  haute 
valeur  séméiologique,  qu'il  désigna  du  nom  de  phénomène  des  orteils. 

La  conclusion  principale  qui  se  dégage  des  études  intéressantes  de  l'auteur  est 
la  suivante  :  c  Le  mouvement  réflexe  consécutif  à  la  piqûre  de  la  plante  du 
pied  peut  subir  dans  les  paralysies  crurales  reconnaissant  pour  cause  une  affec- 
tion organique  du  système  nerveux  central,  non  seulement,  comme  on  le  sait, 
une  modification  dans  son  intensité,  mais  aussi  une  perturbation  dims  sa  forme.  » 
U  phénomène  des  orteils  consiste,  d'après  Babinski,  dans  un  mouvement  d'ex- 
tension qui  est  plus  accusé  au  gros  orteil,  tandis  que  les  autres  orteils  ou  s'éten- 
•leat  peu,  restent  immobilisés  ou  même  se  fléchissent.  Babinski  a  constaté  ce 
phénomène  dans  des  cas  d'hémiplégie  organique,  quelle  qu'en  soit  la  cause;  dans 
des  cas  de  méningo-encéphalite  diffuse,  d'épilepsie  partielle,  de  méningite  céré- 
bro-spinale, d'empoisonnement  par  la  strychnine,  de  paraplégie  spinale  spasmo- 
<^<ïue,  quelle  qu'en  soit  la  nature;  de  méningo-my élite,  de  myélite  transverse, 
<le  mal  de  Pott,  de  sclérose  en  plaques,  de  syringomyélie,  de  sclérose  latérale 
^jotropbique,  de  maladie  de  Friedreich. 

«  Ce  phénomène,  dit  Babinski,  a  un  lien  avec  l'exagération  des  réflexes  tendi- 
i^^ni  et  l'èpilepsie  spinale,  qui  sont  souvent  sous  la  dépendance  d'une  lésion  du 

il|  Babinski,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie^  séance  du  22  février  1896. 

'ri  Babixski,  Discussion  du  rapport  de  M.  Mendelssohn  sur  la  valeur  séméiologique  et 
^Uiogéntque  des  réflexes.  Comptes  rendue  du  Congrès  international  de  Neurologie^ 
BnneUe»  1897.  f  1,  p.  m. 

j3)  Babikski  Du  phénomène  des  orteils  et  de  sa  valeur  séméiologique.  Semaine  médicale 
t8«8.  p.  m. 


172  SOCIÉTÉ   DE   MBUROLOGIfi 

système  pyramidal,  mais  ce  lien  n'est  pas  indissoluble.  Le  signe  des  orteils peot, 
en  effet,  faire  défaut  dans  un  membre  atteint  de  paraplégie  spasmodique  ave: 
exagération  des  réflexes  tendineux  et  trépidation  épileptoïde  du  pied,  tanét 
qu'inversement  on  peut  observer  très  nettement  le  signe  des  orteils,  dans  des  m 
où,  malgré  l'existence  d'une  lésion  du  système  pyramidal,  les  réflexes  tendiDen 
sont  normaux  ou  au-dessous  de  la  normale,  ou  encore  abolis,  soit  parce  que  k 
lésion  est  de  fraîche  date,  soit  parce  qu'elle  s'associe  à  des  altérations  des  racines 
postérieures  dans  le  tabès  combiné  ;  k  une  lésion  du  faisceau  pyramidal,  daos  li 
maladie  de  Friedreich.  Le  phénomène  des  orteils  peut  être  le  premier  etieseal 
signe  révélateur  d'une  perturbation  dans  le  système  pyramidal.  • 

J'ai  tenu  à  citer  textuellement  ces  paroles  de  Babinski,  parce  que  non  seule- 
ment il  a  découvert  ce  signe  important,  mais  parce  qu'il  en  a  encore comprii 
toute  la  portée  et  donné  l'explication  la  plus  conforme  aux  faits.  Les  aotcu» 
qui  depuis  se  sont  occupés  de  ce  phénomène  n'ont  fait  que  confirmer  les  Tues  àt 
Babinski  ou  bien  n'y  ont  apporté  que  des  questions  de  détail. 

Parmi  ces  derniers,  il  faut  citer  Ganault,  Glorieux,  van  Gehuchteo. 
Grocq,  etc. 

Les  statistiques  produites  par  différents  auteurs  sur  la  présence  du  signe  de 
Babinski  dans  les  affections  organiques  du  système  pyramidal  varient  quelque  [>eu 
suivant  les  auteurs. 

C'est  ainsi  que  Ganault  (i)  l'a  retrouvé  dans  85  pour  100;  que  deui  auteurs 
américains,  G.-L.  Walton  et  N.  Paul  (2),  donnent  70  pour  100  chez  des  hémiplé- 
giques et  diplégiques,  à  peu  près  la  même  fréquence  dans  les  autres  alTec- 
tions  intéressant  le  tractus  pyramidal  de  la  moelle.  Les  chiffres  produits  par  no 
Epps  (3)  sont  moins  élevés.  Sur  118  hémiplégiques,  cet  auteur  a  constaté  Tés- 
tension  des  orteils  dans  57  pour  1 00  des  cas  et,  dans  les  affections  médullaires 
avec  participation  des  bordons  latéraux,  sur  62  cas  l'extension  existait  dans 
63  pour  100.  Homburger  (4)  a  constaté  le  réflexe  de  Babinski  dans  76,8pouriOO 
de  lésions  du  faisceau  cortico-spinal.  Plus  récemment,  Rossolimo  (5)  trouve  le 
réflexe  de  Babinski  dans  50  pour  100  chez  les  malades  avec  lésion  da  faisceau 
pyramidal.  Cet  auteur  a  trouvé  en  outre  que  le  signe  de  Babinski  existait  dans 
13  cas  pour  100  sur  des  sujets  ne  présentant  pas  de  signes  cliniques  do  faisceau 
pyramidal . 

Nous  avons  vu  que  l'excitation  de  la  plante  du  pied  détermine  chc2  l'homme 
normal  la  flexion  plantaire  des  orteils;  cependant,  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  H 
m'est  arrivé  de  constater  à  plusieurs  reprises  que  le  gros  orteil  reste  immobile, 
ou  bien  sa  réaction  est  faible.  Cette  immobilité  plus  ou  moins  complète  du  gros 
orteil  peut  se  rencontrer  non  seulement  à  l'état  normal,  mais  également  dans 
l'hémiplégie  organique.  Un  fait  certain,  c'est  que  l'excitation  de  la  plante  cher 
l'individu  normal  s'accompagne  d'une  réaction  unilatérale  du  côtédeTexcitalioB. 
Déjà  Ganault  avait  remarqué  que  le  signe  de  Babinski  peut  se  produire  des  deui 
côtés  dans  l'hémiplégie  organique,  et  il  a  trouvé  l'existence  bilatérale  de  ce  pb^ 

(1)  Ganault,  Contribution  à  l'étude  de  quelques  réflexes.  Thé$e  de  Ports,  iS9S*  P-  ^ 

(2)  G.-L.  Walton  et  N.  Paul,  Contribution  tothe  studyof  the  planter  reflex.basedopon 
saven  hundred  cxaminations  made  with  spécial  références  tho  the  Babinski  pbeDoœeQoo 
The  Jown.  of  Nervous  and  ment,  dts.,  juin  1900. 

(3)  C.  Van  Epps,  Le  réflexe  de  Babinski.  Joum.  of  Nerv.  and.  ment,  dit.,  avril  19M. 

(4)  Homburger,  Weitere  Erfahrungen  Ober  den  Babinski  schen  Reflex.  Seuroh§^'^ 
Centralblatt,  n»  4,  15  februar  1902.  , 

(5)  Rossolimo,  Le  réflexe  profond  du  gros  orteil.  Revue  neurologique,  15  août  IM.. 
p.  723. 
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)méne  dans  3  cas  sur  100.  D'après  mes  recherches,  cette  réaction  bilatérale  à 
suite  d'une  excitation  légère  de  la. région  plantaire  est  plus  fréquente  que 
après  la  statistique  de  Ganault.  Parhon  et.Goldstein  (i)  ont  trouvé  le  réflexe 
antaire  normal  dans  le  pied  paralysé  dans  â2  cas  sur  50  malades,  par  l'exci- 
LtioQ  du  pied  normal.  Ils  ont  cherché  aussi  si  ce  réflexe  contra-latéral  ne  se  pro- 
ûrait  pas  au  pied  sain  en  excitant  la  plante  du  pied  paraljsé.  Ils  Font  trouvé 
fois  sur  90  cas  d'hémiplégie.  Us  expliquent  ce  réflexe  plantaire  contra-latéral 
e  la  même  manière  que  j'ai  expliqué  le  réflexe  contra-latéral  des  abducteurs  de 
i  cuisse,  c*est-à-dire  par  la  présence  des  fibres  collatérales  croisées.  L'absence 
e iiobibition  cérébrale  rendrait  plus  facile  l'apparition  de  ce  réflexe  et  sa  pro- 
uction  du  côté  sain  peut  être  expliquée  de  la  même  manière,  car  on  sait  qu'un 
eul  hémisphère  cérébral  envoie  aussi  des  fibres  dans  le  faisceau  pyramidal  du 
aême  côté;  par  conséquent  l'inhibition  cérébrale  est  aussi  diminuée  du  côté 
ain.  Le  fait  même  qu'elle  est  seulement  diminuée  et  non  suspendue  r  nous 
iplique  pourquoi  ce  réflexe  est  plus  rare  de  ce  côté.  Ces  auteurs  admettent  deux 
rpes  du  réflexe  plantaire  contra-latéral  :  le  type  en  flexion  et  le  type  en  exten- 
ioD.  Le  premier  apparaît  en  général  lorsque,  du  côté  de  l'excitation,  il  y  a  de  la 
leiion;  le  deuxième  lorsqu'il  y  a  extension.  Sano  (â),  qui  s'est,  également  occupé 
le  ce  sujet,  a  trouvé  que  l'excitation  du  pied  paralysé  produisait  un  réflexe 
:oDtra-Utéral  pathologique  dans  le  membre  normal.  Il  dit  ne  pas  avoir  constaté 
l'apparition  du  réflexe  normal  dans  le  membre  normal  après  l'excitation  du 
membre  paralysé.  Il  remarque  ensuite  que  le  réflexe  contra-latéral  cutané  appa- 
raît avec  la  diminution  de  l'excitabilité  réflexe  de  la  peau,  tandis  que  le  réflexe 
^^ntra-latéral  tendineux  se  manifeste  lors  de  l'excitabilité  réflexe  musculo-tendi- 
ûease. 

le  nombre  des  malades  atteints  d'affections  organiques  du  système  nerveux 
central,  que  j'ai  examinés  au  point  de  vue  du  réflexe  de  Babinski,  s'élève  à  130 
se  décomposant  de  la  manière  suivante  :  iOO  hémiplégiques  parmi  lesquels  10  cas 
d'hémiplégie  infantile,  30  cas  de  paraplégie  organique  dont  la  moitié  (15  cas)  est 
dae  à  la  compression  de  la  moelle  par  mal  de  Pott  ;  puis  viennent  la  syphilis 
(^  cas),  le  cancer  de  la  colonne  vertébrale  (1  cas),  sarcome  des  méninges 
(2  cas),  traumatisme  de  la  moelle  épiniére  (4  cas),  pellagre  avec  paraplégie  (2  cas), 
(^combiné  (2  cas),  sclérose  latérale  amyotrophique  (1  cas).  La  plupart  des 
cas  d'hémiplégie  se  rapportaient  à  l'hémiplégie  constituée  ;  dans  6  cas  il  s'agis- 
sait cependant  de  Thémiplégie  récente  datant  de  quelques  heures  jusqu'à  quel- 
ques jours.  J'ai  pu  constater  que  le  signe  de  Babinski  existait  dans  ces  derniers 
cas.  Le  nombre  d'hémiplégies  dans  lesquelles  je  n'ai  pas  trouvé  le  signe  de 
B^inski  s'élève  à  10,  dont  4  cas  avec  examen  anatomo-pathologique.  Dans  le 
premier  de  ces  derniers  cas,  il  s'agissait  d'une  pachyménîngite  hémorragique  ; 
dans  le  deuxième,  d'une  hémiplégie  capsulaire  avec  participation   du  noyau 
caudé;  dans  le  troisième,  d'une  lésion  capsulaire  sans  participation  du  corps 
strié.  Chez  les  malades  atteints  de  lésion  organique  du  système  nerveux  central, 
les  orteils  ne  réagissent  pas  de  la  même  manière  après  l'excitation  de  la  plante. 
C est  ainsi  que  sur  130  malades,  j'en  ai  trouvé  32  qui  présentaient  le  signe  de 
^binski  classique,  c'est-à-dire  l'extension  de  tous  les  orteils  avec  prédominance 
de  ce  mouvement  au  gros  orteil. 

(i)  PiiHON  et  GoLDSTBiN,  Sur  le  réflexe  plantaire  contra-latéral.  Journal  de  Neurologie, 

(î)  P.  Sano,  Contribution  à  l'étude  du  réflexe  cutané  du  pied.  JoUmal  de  Neurologie, 
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Chez  19  d'entre  eux,  j'ai  rencontré  la  flexion  des  derniers  ortiUii  ayec  eiteo- 
sien  du  pouce  ;  7  malades  présentaient  cette  particularité  curieuse  à  a«f  oir  :  l'ei- 
citation  du  bord  interne  de  la  plante  déterminait  non  pas  l'extension  dm  «rbeOi 
comme  cela  avait  lieu  après  l'excitation  du  bord  externe  ;  mais,  au  contraire,  lie 
flexion.  Dans  4  cas  d'hémiplégie  organique,  j'ai  trouvé  le  signe  de  Babinski  àm 
deux  côtés,  même  plus;  dans  un  cas  d'hémiplégie  droite,  ce  réflexe  était  non  seo- 
lement  bilatéral,  mais  aussi  croisé,  c'est-à-dire  que  l'excitation  de  la  plante  du 
pied  droit  était  suivie  d'une  réaction  bilatérale  et  viee  versa. 

Dans  quelques  cas,  très  rares  du  reste,  ije  n'ai  rencontré  que  deux  fois  sa* 
130  malades  la  réaction  du  signe  de  Babinski  se  présentant  sons  forme  de 
contraction  clonique  du  gros  orteil. 

Déjà  Babinski,  Glorieux  et  Grocq  avaient  remarqué  que  l'excitation  de  la  plante 
du  pied  ne  provoque  de  l'extension  que  dans  le  gros  orteil  et  les  deux  sulTants. 
qu'en  même  temps  elle  donne  lieu  à  la  flexion  des  derniers  orteils.  Ces  cas  De 
sont  pas  si  rares,  attendu  que  j'en  ai  rencontré  12  de  ce  genre  sur  130  malades. 
Nous  venons  de  voir  que  l'endroit  de  la  plante  où  doit  être  appliquée  TexciUtioa 
n'est  pas  indifférent.  D'après  Babinski,  le  phénomène  des  orteils  s'obtient  plus 
promptement  par  l'excitation  de  la  partie  externe  que  par  celle  de  la  partie 
interne  de  la  plante  du  pied.  J'ai  trouvé  que  dans  certains  cas  de  lésion  du  fais- 
ceau pyramidal  l'excitation  légère  du  bord  interne  s'accompagne  de  flexion,  et 
d'extension  si  l'excitation  était  plus  forte. 

J'ai  cherché  inutilement  à  plusieurs  reprises,  au  membre  supérieur,  chez  les 
hémiplégiques  la  présence  d'un  réflexe  comparable  au  phénomène  de  Babinski. 
du  côté  de  l'hémiplégie.  Il  parait  que  Boettiger  (1)  a  été  plus  heureux  que  moi. 
En  effet,  cet  auteur  a  constaté,  du  reste  très  rarement,  l'existence  d'nne  flexion 
dorsale  des  doigts  à  la  suite  de  l'excitation  superficielle  de  la  paume  de  la  main. 

Le  réflexe  dorsal  des  doigts  apparaît,  d'après  cet  auteur,  lorsque  la  lésion  siège 
dans  l'écorce  de  la  substance  blanche  sous-corticale  ou  bien  dans  la  capsule 
interne. 

On  a  vu  plus  haut  la  fréquence  très  grande  du  signe  de  Babinski  dans 
l'hémiplégie  organique  d'origine  cérébrale.  Mes  recherches  personneOes  me  per- 
mettent d'affirmer  qu'on  le  retrouve  dans  86  pour  100  à  peu  près  dans  rhénii- 
plégie  organique.  Dans  l'hémiplégie  cérébrale,  dans  les  paralysies  pseudo-bul- 
baires, le  signe  de  Babinski  semble  être  moins  fréquent  ;  mais  je  crois  que  dans 
cette  dernière  affection  le  phénomène  des  orteils  n'est  pas  si  rare  que  Homberger 
le  croit.  C'est  ainsi  que  ce  phénomène  existait  sept  fois  sur  8  cas  de  paraljsie 
pseudo-bulbaire.  Du  reste,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  paralysie  pseudo-bulbaire 
ne  représente  pas  tout  simplement  une  hémiplégie  bilatérale,  car  les  troubles  de 
motilité  du  côté  des  membres  inférieurs  s'écartent  par  leur  caractère  de  ceai 
qu'on  observe  dans  l'hémiplégie  vulgaire. 

Le  phénomène  des  orteils  fait  défaut  dans  les  paraplégies  flasques  produites  par 
la  section  transversale  traumatique  de  la  moelle  ëpinière  ou  bien  dans  les  com- 
pressions qui  déterminent  la  destruction  à  peu  près  complète  d'un  segment 
médullaire.  Le  signe  de  Babinski  est  également  absent  dans  les  cas  de  paraplégie 
médullaire  accompagnée  de  rétraction  des  fléchisseurs  plantaires  du  pied,  don- 
nant lieu  à  la  griffe  des  orteils. 

Ceci  démontre  que  le  signe  de  Babinski  n'a  de  valeur  actuellement  que  par  sa 

(i)  BoBTTiGEii,  Untersuchungrund  diagnostische  verwerthung  der  Hautreflexe,  O- 
trag  gêhaltenin  Altoruier  àrztlicher  Verein,  am.  27  nov.  1891. 
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'ésence;  son  absence  n'exclut  pas  l'altération  du  faisceau  pyramidal.  Néan- 
oins,  il  est  possible  que  dans  quelque  temps  nous  aurons  appris  les  causes  qui 
Qtqae  ce  signe  n'existe  pas  dans  tous  les  cas  d'hémiplégie  organique.  Babinski, 
trie  et  Dejerine  ont  déjà  insisté  sur  ce  point. 

Ud  certain  nombre  de  malades  atteints  de  lésion  organique  du  système  pyra- 
idal  présentent  une  contraction  plus  ou  moins  apparente  de  l'extenseur  du  gros 
leil;  aussi  on  Toit  chez  ces  malades  une  rétraction  permanente  du  gros  orteil, 
ât  qui  s'exagère  parfois  par  l'effort.  Cette  hypertonie  de  l'extenseur  du  gros 
leil  modifie  en  quelque  sorte  l'aspect  du  signe  de  Babinski.  Si  l'excitation  de  la 
iante  se  produit  au  moment  où  la  contracture  de  l'extenseur  du  gros  orteil  est 
;cusée,  il  n'y  a  pas  de  rétractioii  manifeste  du  pouce;  si,  au  contraire,  la  con- 
iclnre  est  peu  manifeste,  alors  l'excitation  plantaire  est  suivie  d'une  forte 
^traction  du  gros  orteil. 

Je  Tiens  de  constater  que  dans  des  cas  de  lésion  médullaire  ou  cérébrale  chez 
squels  le  signe  de  Babinski  est  très  net  par  suite  de  l'excitation  du  bord  externe 
e  la  plante  du  pied  ce  signe  disparaît  pour  faire  place  à  la  production  d^ln 
^flexeen  flexion  par  l'excitation  du  bord  interne,  qui  s'accompagne,  comme  chez 
î8  enfants,  d'adduction  du  pied  et  du  reuTCrsement  de  la  plante.  J'ai  même 
bservé  que  si  on  excite  simultanément  le  bord  externe  et  le  bord  interne  de  la 
liante  du  pied,  ou  bien  le  bord  externe  du  pied  et  la  face  interne  de  la  cuisse, 
'est  le  réflexe  en  flexion  qui  domine  ;  sinon  il  y  a  une  espèce  d'hésitation  du 
|ros  orteil  qui  prend  une  position  intermédiaire  entre  la  flexion  et  l'extension. 
En  d'antres  termes,  l'excitation  de  la  peau  au  niveau  d'un  segment  supérieur 
i  celui  qui  produit  le  signe  de  Babinski  peut  empêcher  l'apparition  de  ce  der- 
nier phénomène.  Il  s'agit  là  probablement  d'une  action  d'arrêt.  J'ai  fait  une 
constatation  analogue  chez  les  malades  porteurs  de  paraplégie  qui  présentaient 
i  la  fois  le  phénomène  de  Babinski  et  celui  de  Rémak.  Si  chez  ces  malades  on 
neitdt  à  la  fois  la  face  antérieure  de  la  cuisse  et  le  bord  externe  du  pied,  on 
constatait  tout  au  moins,  et  fréquenmient,  que  la  flexion  des  orteils  l'emportait 
mr  l'extension.  Quelquefois,  il  y  avait  une  sorte  d'hésitation  entre  la  flexion  et 
l'extension,  mais  c'est  l'extension  qui  était  prédominante.  Quelques  auteurs  sont 
^poiés  à  admettre  que  le  réflexe  de  Babinski  peut  exister  en  dehors  de  toute 
lèàoQ  organique  du  système  pyramidal;  qu^il  peut  se  rencontrer  dans  l'hystérie, 
^i  la  neurasthénie,  etc.  Le  fait  est  possible,  mais  il  ne  me  semble  pas  encore 
bien  démontré,  et  ce  que,  pour  mon  compte,  je  peux  affirmer,  c'est  que  toutes 
les  fois  que  l'on  rencontrera  le  signe  de  Babinski  sous  forme  d'extension  mani- 
îfête  du  gros  orteil,  avec  participation  ou  non  des  autres  orteils,  on  peut  être 
certain  qu'on  se  trouve  en  face  d'une  affection  où  le  système  nerveux  est  altéré. 
Cette  altération  peut  être  légère,  comme  par  exemple  une  simple  compression, 
ou  bien  encore  une  destruction  plus  ou  moins  étendue  du  faisceau  pyramidal.  Ce 
^caractérise  le  phénomène  des  orteUs  comme  signe  révélateur  d'une  altération 
do  faisceau  pyramidal,  c'est  son  apparition  précoce,  comme  cela  arrive  dans  l'hé- 
"uplégie  organique,  avant  les  autres  signes  qui  accompagnent  les  altérations  du 

faisceau  pyramidal,  tels  que  la  contracture,  l'exagération  des  réflexes  et  le  clonus 

dn  pied. 

li'existenee  de  pareils  faits  démontrerait  d'autre  part  que  c'est  plutôt  à  un 
^uble  fonctionnel,  suite  de  lésion  organique  du  cerveau,  qu'à  la  lésion  elle-même 
^u  faisceau  pyramidal  qu'il  faudrait  rapporter  le  signe  de  Babinski.  Ce  qui  me 
coDfinne  cette  manière  de  voir,  c'est  qu'il  y  a  des  cas  de  paraplégie  ou  d'hé- 
^pl^gie  accompagnés  du  signe  de  Babinski  et  où  ce  signe  a  disparu  avec  la 
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guérison  de  la  paralysie.  Mais,  une  fois  que  le  signe  de  Babinski  s'est  proJaii 
dans  des  cas  où  il  existe  des  lésions  irréparables  du  système  nerveux,  non  siea- 
lement  il  ne  disparaît  pas,  mais  il  persiste  jusqu'au  moment  de  la  mort,  û:>Ty 
que  les  réflexes  tendineux  peuvent  disparaître.  Il  apparaît  le  premier  et  dispara*. 
le. dernier.  En  me  basant  sur  la  présence  très  fréquente  du  signe  de  Babinsc 
dans  rictus  cérébral,  l'état  pathologique  où  le  faisceau  pyramidal  n'est  p^s 
encore .  dégénéré,  je  me  suis  demandé  si  on  ne  rencontrait  pas  ce  signe  ehei 
l'homme  normal  à  l'état  de  sonmieil  profond.  C'est  pour  cette  raison  que  j'ai 
chargé  M.  Minea,-  interne  de  mon  service,  d'examiner  des  malades  atteints  ou  nos 
d'affection  organique  du  système  nerveux  central  et  des  personnes  normales  pour 
voir  quelles  sont  les  modiflcations  qu'éprouve  ce  phénomène  chez  les  malades  qui 
le  possèdent,  et  chez  les  sujets  normaux  qui,  ainsi  qu'on  le  sait,  ne  présenteui 
pas  le  signe  de  Babinski.  Sur  4  enfants  âgés  de  5  à  14  ans,  il  a  trouvé  le  phéno- 
mène des  orteils  pendant  le  sommeil.  Il  a  fait  la  même  constatation  sur  4  sujeU 
adultes,  dont  un  atteint  d'hémiplégie  infantile,  sans  phénomène  de  BabiD>Li 
pendant  le  réveil.  On  verra  plus  loin  que  j'ai  fait  une  constatation  analogue  sur 
quelques  malades  pendant  le  sommeil  chloroformique.  Quoi  qu'il  en  soit,  je  peux 
affirmer  que  l'apparition  du  signe  de  Babinski  chez  les  individus  normaux  pen- 
dant le  sommeil  n'est  pas  la  règle,  comme  cela  arrive  chez  les  enfants  tu  bas 

âge. 

Ainsi  que  M.  van  Gehuchten  (1)  l'a  fait  remarquer,  le  réflexe  de  Babinski  est 
un  réflexe  anormal  et  qui  n'apparaît  pas  chez  l'homme  sain,  indemne  de  toote 
lésion  du  système  nerveux.  Mais  je  persiste  à  croire  qu'il  s'agit  là  d'un  réfleie 
plantaire  ci|r,  si  on  peut  le  produire  par  l'excitation  d'une  région  éloignée  de  la 
plante  du  pied,  cela  prouve  seulement  que  le  pouvoir  excito-motear  de  la  moelle 
est  exagéré,  car  on  peut  obtenir  de  la  même  manière  et  dans  les  mêmes  condi- 
tions un  réflexe  plantaire  en  flexion. 

D'autre  part,  on  peut  le  produire,  ainsi  que  Schaefer  (2)  l'a  fait,  par  le  pince 
ment  du  tendon  d'Achille.  Il  est  vrai  que  cet  auteur  s'est  trompé  en  pensant 
qu'il  s'agit  là  d'un  phénomène  réflexe  différent  de  celui  de  Babinski.  Certain» 
auteurs  ont  été  tentés  de  rapprocher  le  signe  de  Babinski  des  réflexes  tendineux, 
et  ce  rapprochement  eût  été  d'autant  plus  légitime  que  le  premier  apparaît  à  la 
suite  de  troubles  du  faisceau  pyramidal  s'accompagnant  de  l'exagération  des 
réflexes  tendineux  et  de  l'abolition  des  réflexes  cutanés  :  c'est-à-dire  qu'il  j  a  une 
espèce  de  dissociation  entre  les  autres  réflexes  cutanés  et  le  réflexe  de  Babinski. 
Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  ce  dernier  est  un  phénomène  qui  n'existe  pas  à 
l'état  normal,  comme  par  exemple  les  autres  réflexes  cutanés.  La  conclnsion  est 
que  le.  signe  de  Babinski  est  un  réflexe  cutané  plantaire  résultant  d'une  discor- 
dance entre  les  antagonistes,  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs  du  gros  orteil.  Si 
le  réflexe  de  Babinski  et  les  réflexes  tendineux  avaient  la  même  vajeur  physiolo- 
gique, on  devrait  s'attendre  à  les  voir  disparaître  simultanément  ;  or,  ce  n'^t 
pas  le  cas. 

Ce  qu'il  y  a  encore  de  plus  important  et  qui  témoigne  en  faveur  de  la  valeur 
clinique  de  ce  signe,  c'est  que  ces  derniers  phénomènes  peuvent  disparaître  alors 
que  le  signe  de  Babinski  persiste,  ainsi  que  je  l'ai  pu  constater  chei  une  femme 
atteinte  de  sarcome  de  la  dure-mère  dans  la  région  cervicale,  et  qui,  à  un  moment 


(1)  Vax  Gehdghtex,  Réflexes  cutanés  et  réflexes  tendineux.  Congrit  internai,  de 
cine,  Paris,  1900.  Comptes  rendus  de  la  section  de  Neurologie,  p.  175. 
-    (2)  ScHABFER,  Ueber  einven  antagonistichen  Reflex.  Neurol.  CentraibUM,  15  nowein 
ber  1899. 
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onné,  a  présenté  de  Texagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  du  pied  et  signe 
e  Babinski.  Les  premiers  phénomènes  ont  en  effet  fini  par  disparaître,  tandis 
ae  le  signe  de  Babinski  fut  encore  constaté  quelques  minutes  avant  la  mort. 
La  manière  dont  se  comporte  le  réflexe  plantaire  chez  l'enfant  nouTcau-né  est 
ariable  et  la  recherche  même  en  est  délicate,  à  cause  de  la  rétraction  du  membre 
t  de  mouvements  contradictoires  que  réalise  l'excitation  de  la  plante,  même  si 
excitation  est  très  légère.  Aussi,  nous  voyons  que  les  opinions  des  auteurs  qui 
Dt  cherché  le  réflexe  plantaire  chez  Tenfant  sont  différentes. 
Martin  Gohn  (i)  déclare  qu'avant  un  an  le  réflexe  plantaire  manque  ou  se  pro- 
uit  en  extension.  Schuler  est  d*un  autre  avis.  D'après  cet  auteur,  le  réflexe 
lantaire  manque  dans  la  proportion  de  40  pour  100  des  cas,  il  est  en  flexion 
ans  30  pour  100  et  il  n'est  en  extension  que  seulement  dans  12  pour  100, 
iriabledans  18  pour  100.  James  Collier  (2)  a  trouvé  que  le  réflexe  plantaire  est 
Q  eitension  chez  les  enfants  qui  ne  marchent  pas  et  en  flexion  chez  ceux  qui 
Darchent.  Il  ajoute  que  pendant  le  sommeil,  jusqu'à  l'âge  de  douze  ans,  l'exten- 
ion  n'est  pas  rare.  Muggia  (3)  trouve  que  chez  le  nouveau-né  l'extension  est 
constante,  qu*aprè8  six  mois  elle  diminue,  qu'après  deux  ans  elle  ne  se  produit 
omme  chez  l'adulte  que  grâce  à  un  état  pathologique.  Grocq,  à  la  suite  de  ses , 
recherches,  se  range  en  partie  à  l'opinion  de  Muggia,  en  partie  &  celle  de 
Collier. 

Comme  ces  deux  auteurs,  Crocq  pense  que  l'extension  est  la  règle  de  six  à 
douze  mois  et  que,  passé  cette  époque,  l'extension  diminue  progressivement  pour 
taire  place  à  la  flexion.  11  n'admet  pas  avec  Muggia  que  l'extension  à  partir  de 
deoi  ans  constitue  un  fait  nettement  pathologique.  Bien  qu'après  cet  âge  la 
flexion  devienne  de  plus  en  plus  fréquente,  on  rencontre  encore  cependant  Tex- 
Unsioa  chez  un  nombre  trop  grand  d'enfants  pour  pouvoir  supposer  qu'ils  sont 
malades.  11  y  a  lieu  de  se  demander  si  l'extension  des  orteils  qu'on  a  décrite  chez 
les  enfants  nouveau-nés  est  comparable  à  celle  présentée  par  les  malades  atteints 
d'affection  sous  la  dépendance  de  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal. 

ie  pense  que  non.  En  effet,  les  troubles  qu'entraîne  la  suppression  d'un  organe 
ou  bien  de  certaines  voies  nerveuses  ne  sont  pas  identiques  aux  phénomènes  qui 
relient  du  fonctiohnement  incomplet  du  système  nerveux  qui  n'a  pas  encore 
fini  son  évolution.  A  ce  point  de  vue,  mon  opinion  se  rapproche  de  celle  émise 
par  Qomburger.  Cet  auteur  ne  croit  pas  qu'on  puisse  comparer  les  malades  qui 
la  présentent  à  la  suite  d'une  dégénérescence  de  la  voie  pyramidale  aux  nouveau- 
tés avant  le  fonctionnement  de  cette  voie,  car  les  recherches  qu'il  a  faites  sur 
QD  très  grand  nombre  de  très  jeunes  enfants  lui  ont  montré  que  l'extension  du 
^  orteil  est  très  exceptionnelle  chez  eux  et  que  le  clonus  du  pied  n'existe 
jamais. 

S'il  est  di£Bcile  d'explorer  le  réflexe  plantaire  chez  les  enfants  nouveau-nés,  à 
cause  des  mouvements  complexes  auxquels  donne  naissance  l'excitation  de  la 
plante  du  pied  et  des  mouvements  variés  que  le  pied  présente,  il  n'en  est  pas  de 
nème  si  l'on  examine  ce  réflexe  pendant  le  sommeil.  De  cette  manière,  j'ai  pu 
^(lostater  que  le  phénomène  de  Babinski  est  la  règle  chez  les  nouveau-nés  pen- 
dant le  sonmieil,  et  la  forme  de  réaction  sous  laquelle  se  présente  ce  réflexe  est 
différente  :  tantôt  on  constate  l'extension  manifeste  du  gros  orteil  avec  l'immo- 

(i)  Marti?!  Cohn,  Ueber  die  Bed.  der  Zehen  réflexe.  Neurol  Centralblatt,  1899,  n*  13. 
2:  James  Collier,  An  investigation  upon  the  plantar  reflex.  Brain,  1899. 
'3]  Mc6«iA,  Sur  la  valeur  séméiologique  du  réflexe  des  orteils  chez  les  enfants.  B,  Aco" 
^Wiix  f^tà.  tU  Torino,  6  juillet  1900. 
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hilité  des  autres,  tantôt  on  peut  constater  Textènsion  de  tous  les  orteils  avec  |»~ 
dominance  du  côté  du  gros  orteil  ;  d'autres  -fois  enfin,  ce  qui  est  plus  rare,  t 
peut  observer  la  flexion  des  derniers  orteils  et  la  flexion  du  pouce.. 

Je  ne  saurais  dire  encore  pendant  combien  de  temps  après  la  naissaBce  il  f 
possible  d'observer  cet  état  du  réflexe  plantaire  cbez  l'enfant.  Je  peux  affirnh! 
que  toutes  les  fois  qu'on  constatera  le  signe  de  Babinski  à  l'âge  de  deux  aos  ' 
pendant  le  réveil  on  est  certain  qu'il  s'agit  là  d'un  phénomène  anormal  C  t« 
ainsi  que  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner  un  enfant  âgé  de  deux  ans  qui  prnenU.; 
une  paralysie  des  membres  inférieurs  avec  exagération  des  réflexes  tendineuirt 
le  signe  de  Babinski,  phénomènes  produits  par  la  compression  de  la  moel)e  d 
niveau  de  la  région  cervicale. 

Il 

Quel  est  le  mécanisme  qui  préside  à  la  production  du  phénomène  de  Babiiuia' 
Le  savant  qui  a  découvert  ce  signe  remarquable  Ta  rattaché,  conune  on  le  «ai  ■ 
aux  perturbations  de  la  fonction  du  faisceau  pyramidal.  C'est  l'opinion  la  i^I^ 
rationnelle  qui  concorde  avec  un  nombre  considérable  de  faits  ;  aussi  l'opiuK*!' 
de  Babinski  a  été  adoptée  par  la  grande  majorité  des  auteurs  qui  se  sont  o€cup<e> 
de  ce  sujet.  Babinski  a  agi  avec  une  sage  réserve,  car  si  le  phénomène  da  ortei» 
suppose  très  souvent  une  lésion  grossière  indiscutable  du  faisceau  pjrami«iûl  i 
n'en  est  pas  toujours  ainsi.  En  efi'et,  le  signe  de  Babinski  peut  apparaître  hr-- 
qu*il  s'agit  d'une  simple  compression  ou  bien  d'une  lésion  superficielle  àt  1. 
moelle  épinière.  Il  m'est  arrivé  de  voir  des  cas  de  troubles  médollaires  i^y^" 
forme  de  paralysie  ascendante,  apparus  à  la  suite  du  traitement  antirabiqve.  «t 
où  le  signe  de  Babinski  a  disparu  (1)  lorsque  les  troubles  paralytiques  se  v^^'^ 
amendés. 

L'apparition  précoce  du  signe  de  Babinski,  c(uelques  heures  après  uue  \éîi^'i^ 
organique  du  cerveau,  alors  que  le  faisceau  pyramidal  n'est  pas  encore  dêgéstr^ 
prouverait  que  ce  n'est  pas  à  la  dégénérescence  de  ce  faisceau  qu'il  faut  ra[^ 
porter  le  phénomène  des  orteils,  mais  bieu  à  la  suspension  d'une  ceriaibi 
influence  du  cerveau  sur  la  moelle  épinière. 

D'après  Schneider  (2),  l'excitation  de  la  plante  du  pied  chez  Tindivida  noniia 
est  suivie  de  deux  réflexes  différents  suivant  l'intensité  de  l'excitation.  L'exfitJ- 
tion  légère  produit  une  flexion  plantaire,  surtout  des  derniers  orteils,  (les  mi'«- 
vemenis  présentent  tout  à  fait  les  mêmes  caractères  du  réflexe  eorticai  «lan?  •>■ 
sens  de  Munk.  Si  l'excitation  est  plus  forte,  la  flexion  plantaire  estsaivie^i' 
flexion  dorsale  des  orteils  associée  à  un  mouvement  de  la  cuisse.  11  s'agit  là  d'eu 
réflexe  coiimiun  dans  le  sens  de  Munk.  Sou  siège  serait  dans  1a  moelle  épinif^ 
la  voie  du  réflexe  cortical  se  trouvant  dans  les  pyramides. 

Aussi  l'interruption  de  cette  voie  réflexe  produit  la  suppression  de  la  I1eii>t 
plant^iire,  ce  qui  caractérise  précisément  le  réflexe  de  Babinski.  Ce  réflexe  pe^ 
apparaître  :  4"  lorsque  le  réflexe  «rortical  est  supprimé  k  cause  de  rinterrof»-!' • 
des  voies  pyramidales:  l'interruption  peut  avoir  lieu  dans  Técorce  elle-m»^ni' 
l'augmentation  <le  l'excitabilité  réflexe  à  la  suite  de  lésions  cérébrales  fait  •]"<"  t^ 
réllexe  médullaire,  .sous  forme  de  signe  de   Babinski,  apparaît  même  l«»ry| . 

(1)  J'ai  eu  roccasion  de  voir  rt'ccminent  un  «m**  de  cc^gcnn-  avec  mon  collégiit*  le  H  Mi 
nicutidf,  triss>. 

(i)  H.  S<:iiM:ii>r.K.  L'el)er  ila>  /elienphcnoinen  Babinski's.  Ein  Beitra^  xur  Lehrc  vo'-  «if 
Kussohlen  rellexes  (Hfrh'ner  klin.  W'oehen^rfw.,  n*  37.  11H)1.) 
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excitation  est  très  faible.  Aussi,  lorsque  la  force  excito-motrice  de  la  moelle 
pinière  est  augmentée,  il  peut  se  produire  une  dissociation  des  deux  réflexes  des 
rteils,  ce  qui  a  lieu,  par  exemple,  dans  l'intoxication  par  la  strychnine  et  dans 
}s  maladies  où  la  force  excito-motrice  est  exagérée,  ce  qui  nous  explique  Fap- 
arition  du  signe  de  Babinski,  sans  lésion  des  voies  pyramidales.  L'hypothèse 
ïurDie  par  Homburger  sur  le  mécanisme  du  phénomène  de  Babinski  est  di£fé- 
ente.  Cet  auteur  s*est  efforcé  d'établir  :  i"*  que  la  flexion  dorsale  du  gros  orteil  est 
expression  d'une  lésion  des  fibres  motrices  qui  traversent  la  capsule  interne; 
!*  que  la  contracture  en  extension  du  gros  orteil  se  montre  de  préférence  dans 
es  vieilles  hémiplégies  offrant  le  type  classique  de  paralysie  ;  3**  que  le  réflexe 
le  Babinski  n'existe  pas  dans  les  cas  où  il  se  produit  des  ictus  répétés,  suivis  de 
)aralvsies  spastiques  qui  diffèrent  du  type  de  contracture  classique  que  l'on 
jbserve  chez  la  plupart  des  hémiplégiques.  Si  dans  l'hémiplégie  classique  on 
:oustate  de  la  contracture  en  extension  du  gros  orteil,  cela  s'explique  par  le  fait 
lue  ce  muscle  est  innervé  par  des  centres  sous-corticaux  qui  sont  restés  intacts 
hus  l'hémiplégie  habituelle.  Les  voies  nerveuses  qui  conduisent  ce  réflexe  sont 
représentées  par  la  voie  motrice  thalamo  ou  tecto-spinale.  C'est  de  cette  manière 
que  Homburger  explique  l'absence  habituelle  du  signe  de  Babinski  dans  la  para- 
lysie pseudo-bulbaire,  où  il  y  a  des  lésions  du  noyau  lenticulaire  ou  bien  des 
Ksions  du  thalamus  opticus. 

En  faveur  de  l'hypothèse  de  Homburger,  on  pourrait  citer  le  cas  que  AL  Déje- 
riae  a  rappelé  à  la  Société  de  Neurologie  (séance  du  4  décembre  4902).  11  s'agis- 
^^  d'une  apoplexie  récente  chez  une  femme  âgée  où  l'absence  du  réflexe  de 
Babinski  coïncidait  avec  la  lésion  de  la  couche  optique.  La  malade  était  en 
pleine  résolution,  avec  anesthésie  généralisée  et  abolition  des  réflexes  tendineux. 
Les  rèHexcs  cutanés  plantaires  étaient  également  abolis.  La  mort  survint  vingt 
heures  après  l'attaque.  A  l'autopsie,  on  trouva  la  couche  optique  gauche  entiè- 
rement détruite  par  un  foyer  hémorragique. 

In  auteur  belge,  Heldenberg  (1),  pense  que  le  réflexe  de  Babinski,  le  type 
iiiCODtes table  des  réflexes  cutanés  anormaux,  est  un  réflexe  cutané  extra-pyra- 
midal :  «  cutsiné,  parce  qu'il  se  produit  à  la  faveur  d'une  excitation  de  la  peau  ; 
«itra-pvramidal,  parce  quMl  utilise  une  voie  différente  de  celle  du  faisceau  pyra- 
nùdal  :  la  voie  extra-pyramidale.  Dès  lors,  le  réflexe  en  extension  des  orteils 
devient,  non  pas  un  réflexe  spino-cortical,  mais  spino-mésencéphalo-cortical  ». 
L'opinion  de  Heldenberg  se  rapproche  beaucoup,  ainsi  qu'on  le  voit,  de  celle  de 
Homburger,  que  pour  ainsi  dire  elle  complète.  Elle  est  simple  et  plausible,  parce 
qu'elle  explique  facilement  un  certain  nombre  de  faits.  Néanmoins,  ces  deux 

"pmions  sont  passibles  d'objections  sérieuses,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus 

loin. 

Je  crois  utile,  avant  d'exposer  les  objections  qu'on  pourrait  formuler  contre 
les  hypothèses  émises  sur  le  mécanisme  du  phénomène  des  orteils,  par  les  diffé- 
rents auteurs  que  je  viens  de  citer;  je  crois  utile,  dis- je,  de  relater  les  observations 
lût  j'ai  faites  sur  des  sujets,  au  moyen  du  chloroforme. 

Ihjà  depuis  longtemps.  Rossbach  et  Nothnagel  (2)  ont  soutenu  (jue  les  réflexes 
•  atanés  disparaissent  après  les  réflexes  patellaires  dans  la  chloroformisation. 
Chfi  le  chien,  le  lapin  et  chez  l'homme,  disent  ces  auteurs,  on  constate,  au  com- 
niencement  de  la  chloroformisation,    une    exagération  passagère  des  réflexes 

(1)  HEiDKXBERt;,  Note  à  propos  du  réllexo  de  Babinski.  Journal  de  \euroloqie,  20  jan- 
vier 1903. 

-)  Ko^^BAi.H  et  NoTHXAGEL.  Cifés  d'après  Laurey», 
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patellaires  ;  qu'ensaite  ils  disparaissent,  ainsi  qu'après  eux  les  réflexes  colafiés 
Lorsque  Tanesthésie  est  complète,  le  réflexe  conjonctival  est  disparu.  Guelliot(i 
a  remarqué  que  le  réflexe  crémastérien  est  l'ultimum  sentiens  et  qu'il  dispan£ 
souvent  après  le  réflexe  cornéen.  Contrairement  à  ces  observations,  Laurevs  <i 
a  trouvé  d'une  façon  constante  dans  une  vingtaine  de  chloroformisations  ch^ 
l'homme  :  i«  que  les  réflexes  cutanés,  surtout  l'abdominal  et  le  crémastériea 
disparaissent  avant  les  réflexes  tendineux  pendant  la  période  d'excitation  ;  2*  dui! 
plusieurs  cas  les  réflexes  tendineux  non  seulement  n'étaient  pas  abolis  en  mèmt 
temps  que  les  cutanés  ;  mais  leur  recherche  produisait  une  véritable  trépidatioa 
épileptoide,  alors  qu'on  ne  parvenait  plus  à  démontrer  les  réflexes  cutanés. 

J'ai  repris  ces  recherches  sur  20  malades  atteints  de  lésion  organique  du 
faisceau  pyramidal  que  j'ai  fait  endormir  avec  leur  consentement.  Il  d  j  a 
jamais  eu  le  moindre  accident  et  les  malades,  après  leur  réveil,  n'ont  èprouTé 
aucun  trouble  sérieux.  Les  réflexes  cutanés  chez  les  sujets  anesthésiés  par  i€ 
chloroforme  ne  se  comportent  pas  tous  de  la  même  manière.  Dans  une  premien 
série  de  faits,  le  réflexe  de  Babinski,  les  réflexes  abdominaux  et  même  le  réflexe 
crémastérien  disparaissent  en  même  temps  ou  à  peu  près.  Dans  ma  deuiif-me 
série  de  faits,  le  réflexe  de  Babinski  disparaît  avant  les  autres  réflexes  cutanés 
et  particulièrement  avant  les  réflexes  crémastériens. 

Chez  un  bon  nombre  de  sujets,  le  réflexe  crémastérien  est  le  dernier  à  tiis- 
paraitre.  En  ce  qui  concerne  les  réflexes  tendineux  normaux,  ils  peuvent  âk]ni- 
raltre  après  les  réflexes  cutanés  et  le  signe  de  Babinski  ou  parfois  simultanément 
Le  réflexe  de  Babinski  est  très  sensible  à  l'action  du  chloroforme,  il  disparaît 
souvent  avant  la  diminution  du  réflexe  cornéen.  Peu  de  minutes  après  le  com- 
mencement de  l'anesthésie,  le  réflexe  de  Babinski  est  diminué,  il  faut  plusieurs 
excitations  pour  le  produire,  puis  il  apparaît  pour  disparaître  bientôt.  Quelque- 
fois sa  disparition  se  fait  d'emblée. 

Je  n'ai  pas  suffisamment  d'expériences  sur  le  réflexe  de  Rémak  pendant  l'aoês- 
thésie  par  le  chloroforme;  mais  dans  les  cas  où  j'ai  pu  faire  attention  à  ce 
réflexe  il  disparaissait  simultanément  avec  le  réflexe  de  Babinski. 

Les  recherches  que  j'ai  faites  sur  les  modifications  qu'éprouve  le  signe  Je 
Babinski  chez  les  hémiplégiques  et  les  paraplégiques  cfaloroformisés  noas  four- 
nissent des  indications  précieuses  concernant  le  mécanisme  des  réflexes  cutanés. 
Elles  nous  montrent  non  seulement  la  suspension  passagère  du  phénomène  de& 
orteils,  mais  en  plus  un  changement  de  réaction  du  réflexe  plantaire  et  avant  le 
réveil  des  malades.  11  j  a  lieu  de  distinguer  à  ce  point  de  vue,  chez  un  bon  nombre 
de  malades,  avec  extension  des  orteils  trois  phases  importantes.  Dans  une  pre- 
mière phase  du  sommeil  chloroformique,  nous  observons  la  disparition  du  signe 
de  Babinski  et  de  tout  réflexe  des  orteils  ;  dans  une  deuxième  phase,  nous  vovons 
apparaître  parfois,  mais  non  toujours,  un  réflexe  en  flexion  des  derniers  orteils  et 
même  du  gros  orteil.  Enfin,  dans  une  troisième  phase,  apparaît  l'extension  du 
gros  orteil  et,  plus  tard,  l'extension  des  autres  orteils.  Ainsi  donc,  chez  les  indi- 
vidus atteints  de  modifications  dans  la  fonction  du  faisceau  pyramidal,  le  signe 
de  Babinski  consistant  dans  l'extension  de  tous  les  orteils  ne  se  produit  parfois 
qu'à  l'état  de  veille  complète. 

Mais  il  ne  faut  pas  conclure  de  là  que  le  réflexe  de  Babinski  soit  identique  aux 
autres  réflexes  cutanés  normaux,  qui  disparaissent  également  pendant  la  chloro- 

(1)  GuELLioT.  Journ.  de  Médecine,  février  1897. 

(2)  LAUii]SY«,  Réflexes  tendineux  et  réflexes  cutanés.  Journ.  de  Neurologity  i901,  p.  i^- 
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misation.  En  effet,  de  nombreuses  recherches  cliniques  montrent  que,  d'une 
inière  générale,  les  réflexes  cutanés  disparaissent  dans  les  affections  organiques 
i  touchent  le  faisceau  pyramidal,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  sont  exa^ 
rés;  c^est  dans  ces  conditions  que  le  réflexe  de  Babinski  apparaît.  On  ne  peut 
s  non  plus  assimiler  le  réflexe  de  Babinski  aux  réflexes  tendineux,  étant 
Dné  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  pathologiques  il  y  a  une  dissociation 
ces  deux  phénomènes.  Dans  le  tabès  combiné,  dans  les  compressions  de  la 
[«lie,  il  peut  j  aToir  présence  du  réflexe  de  Babinski  et  absence  de  réflexes 
ndineux.  L'anesthésie  par  le  chloroforme  opère  également  cette  dissociation;  le 
Qexe  de  Babinski  disparait  avant  les  réflexes  tendineux.  Toutefois,  je  dois  faire 
marquer  que  chez  les  hémiplégiques  il  m'est  arrivé  parfois  de  constater  la  dis- 
irilion  presque  simultanée  du  réflexe  tendineux  normal  et  du  signe  de  Babinski; 
1  contraire,  la  trépidation  épileptoïde  et  l'exagération  des  réflexes  tendineux 
lalades  existent  comme  avant  l'anesthésie.  La  disparition  rapide  du  phénomène 
B  Babinski,  même  dès  la  première  période  de  la  chloroformisation,  et  sa  réap- 
irition  tardive,  chez  quelques  sujets  où  il  ne  se  produit  même  pas  encore 
aelque  temps  après  le  réveil,  nous  permettent  d'entrevoir  le  siège  de  production 
e  ce  phénomène.  On  sait  que  quelques  auteurs  très  compétents,  entre  autres 
&n  Gehuchten,  Schneider,  etc.,  ont  soutenu  que  Je  phénomène  de  Babinski 
erait  d'origine  médullaire.  On  peut  faire  plusieurs  objections  à  cette  manière 
le  Toir. 
Tout  d'abord,  on  devrait  retrouver  le  signe  de  Babinski  dans  des  cas  de  lésion 
ransYerse  complète  de  la  moelle;  or,  à  ma  connaissance,  il  n'a  jamais  été  cons- 
laté  dans  ces  cas.  Moi-même,  j'ai  cherché  inutilement  dans  cinq  cas  de  section 
omplète  de  la  moelle  dorsale.  On  devrait  admettre  que  dans  la  production  de 
'^  phénomène  participe  un  arc  neuronique  central,  et  le  centre  de  production  de  ce 
[ibénomène  siège  au-dessus  dé  la  moelle  épinière.  Ce  qui  contribuerait  à  con- 
ûrmer  cette  hypothèse,  c'est  que  pendant  la  chloroformisation  des  sujets  atteints 
^f  lésions  organiques  du  faisceau  pyramidal,  soit  dans  son  trajet  intracérébral, 
^il  dans  son  trajet  intraspinal,  le  réflexe  de  Babinski  disparaît  pendant  que  les 
f^ileies  tendineux  persistent  ou  sont  simplement  diminués  et  qu'il  revient  habi- 
lupllement  avec  le  réveil  du  malade. 

l 'analyse  des  réflexes  chez  les  hémiplégiques  et  chez  les  paraplégiques,  pen- 
dant l'anesthésie  chloroformique,  nous  permet  de  formuler  quelques  conclusions 
générales  concernant  la  disparition  de  ces  réflexes  suivant  leur  siège  et  leur 
lûécanisme.  D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  le  réflexe  de  Babinski  est  le 
plus  sensible  parmi  les  réflexes  cutanés  normaux  et  anormaux.  II.  disparaît  très 
souvent  avant  le  réflexe  cornéen,  les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux. 
Parmi  les  réflexes  cutanés  normaux,  le  réflexe  crémastérien  semble  plus  résis- 
tât à  l'action  du  chloroforme  et  le  réflexe  abdominal  inférieur  le  plus  sensible. 

i  ai  souvent  constaté  que  les  réflexes  qui  disparaissent  les  premiers  dans  le 
^nimeil  chloroformique,  comme  par  exemple  celui  de  Babinski,  sont  ceux  qui 
^viennent le  plus  tard.  Chez  un  certain  nombre  de  malades,  non  seulement  le 
féfleie  de  Babinski  disparaît  pendant  le  sommeil  chloroformique  ;  mais  il  se  pro- 
'^uit  ea  outre  une  véritable  inversion  dans  la  façon  dont  réagissent  les  orteils, 
"-  esl-à^re  que  si  au  réveil  l'excitation  du  bond  externe  de  la  plante  du  pied 
produit  l'extension  des  orteils,  vers  la  fin  du  sommeil  chloroformique  on  peut 
^bsener  leur  flexion.  Ce  changement  de  réaction  peut  s'obtenir  soit  par  l'exci- 
tation du  bord  externe  de  la  plante,  soit  par  celle  du  bord  interne.  Puis,  on  peut 
•>weneT  une  espèce  de  dissociation  dans  la  réaction  des  orteils  ;  je  cite  entre  autres 
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le  cas  d'un  hémiplégique  chez  lequel  il  j  avait  avant  ranesthésie  chlorofor- 
mique  une  extension  des  orteils  prédominante  au  pouce,  tandis  qu'an  momest 
de  ranesthésie  chloroformique  il  j  avait  flexion  du  gros  orteil  et  extension  in 
autres. 

Pour  ce  qui  a  trait  aux  modifications  des  réflexes  tendineux,  j*ai  remarqn* 
que  les  réflexes  tendineux  normaux  disparaissent  toujours  à  un  moment  doniif 
de  ranesthésie  chloroformique,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  anormam 
(exagération  des  réflexes  rotuliens  et  d'Achille,  le  clonus  du  pied)  persistent 
toujours  ou  presque  toujours. 

Les  objections  qu'on  pourrait  faire  aux  opinions  de  Momburger  et  de  Relden- 
berg  sont  les  suivantes  :  i<*  le  nombre  de  cas  de  lésion  de  la  couche  optique  avec 
abolition  du  réflexe  de  Babinski  sont  trop  peu  nombreux  pour  pouvoir  en  tirt^r 
une  conclusion  générale  ;  2"  nous  ne  connaissons  pas  une  voie  longue  reliant  U 
couche  optique  aux  cellules  de  la  corne  antérieure  qui  transmettrait  le  réilese 
de  Babinski;  3*"  il  existe  beaucoup  de  faits  cliniques  qui  ne  plaident  pas  en 
faveur  de  Thypothèse  de  Heldenberg.  Si  le  faisceau  extra-pyramidal  conduisait 
&  la  fois  le  réflexe  de  Babinski  et  les  réflexes  tendineux,  il  serait  diifi<*iJf  lie 
comprendre  la  dissociation  fréquente  de  ces  deux  phénomènes,  éventualité  qui 
se  présente  dans  les  affections  du  cerveau  comme  dans  celles  de  la  moelle.  J'^ii 
eu  maintes  fois  l'occasion  de  constater,  au  cours  des  compressions  de  la  moelle. 
la  disparition  des  réflexes  tendineux  avec  la  conservation  du  réflexe  de  Babinski. 
Il  est  vrai  qu'on  pourrait  répondre  que  dans  ces  cas  les  fibres  qui  conduisent  le 
'réflexe  de  Babinski  sont  plus  résistantes  que  celles  qui  servent  à  la  transmissi<'ii 
des  réflexes  tendineux.  Chose  plus  curieuse  encore,  il  existe  un  cas  d'endotiiéLom^" 
épithélioïde  du  nojau  rouge  publié  par  Raymond  et  Gestan  (i),  où  le  signe  de 
Babinski  faisait  défaut,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  étaient  exagèn's  des 
deux  côtés.  Or,  le  noyau  rouge,  d'après  les  recherches  de  Probst,  RothmanD, 
Pawlov,  van  (ichuchten,  représente  l'origine  du  faisceau  extra-pyramidal. 

Je  dois  dire,  en  outre,  que  le  phénomène  des  orteils  n'est  pas  si  rare  dans  la 
paralysie  pseudo-bulbaire,  ainsi  que  Homburger  veut  bien  l'admettre.  Puis,  la 
couche  optique  n'est  que  rarement  atteinte  dans  cette  affection:  an  cootrniro, 
c'est  le  noyau  lenticulaire  qui  est  le  siège  fréquent  de  lésions.  Mes  recherches 
*  anatomo-cliniques  m'ont  montré  que  le  réflexe  de  Babinski  peut  faire  défaut 
dans  les  hémiplégies  d'origine  corticale,  capsulaire,  comme  dans  les  paralysies 
pseudo-bulbaires.  J'ai  eu  l'occasion  d'observer  des  hémiplégies  produites  par  «les 
lésions  capsulaires  accompagnées  d'altérations  du  noyau  lenticulaire;  or,  si 
dans  certains  de  ces  cas  le  signe  de  Babinski  faisait  défaut,  d'autres  fois  il 
existait. 

La  question  qui  se  pose  dans  ces  conditions  est  à  savoir  si  le  réflexe  uV 
Babinski  ne  pourrait  pas  avoir  son  siège,  comme  les  autres  réflexes  cutanos. 
dans  l'écorce  cérébrale.  Il  est  connu,  en  efl'et,  depuis  les  études  de  JeDdi^assik  M 
celles  de  van  Gehuchten,  que  les  réflexes  cutanés  sont  d'origine  corticale.  Or,  les 
études  que  j'ai  faites  sur  les  sujets  atteints  d'hémiplégie  ou  de  paraplégie  orga- 
niques pendant  le  sommeil  chloroformique  m'ont  montré  que  non  seulement  le 
réflexe  de  Babinski  disparaît  de  bonne  heure,  mais  encore  qu'il  peut  disparaître 
avant  les  autres.  En  tout  cas,  il  disparaît  avant  les  réflexes  tendineux;  c'est  là 
évidemment  un  point  important.  Non  seulement  le  réflexe  de  Babinski  disparais 

(1)  Raymonh  et  Cestan,  Sur  un  cas  d'endothéliome  épithélioïde  du  noyau  rooge.  ^t^^* 
neurologique,  1902,  n°  10. 
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9\i  t<)t  dans  Tanesthésie  par  le  chloroforme,  mais  en  outre  il  peut  réapparaître 
rdivement.  En  fayeur  de  l'origine  corticale  du  phénomène  de  Babinski,  je 
^urrais  inyoqaer  le  fait  que  l'extension  volontaire  du  gros  orteil,  chez  les  indi- 
dus  qui  offrent  ce  phénomène,  est  mieux  conservée  que  la  flexion  ;  cette  der- 
ère  est  parfois  abolie.  Ce  n'est  là,  en  somme,  qu'un  cas  pai*ticulier  qui  prouve, 
nsi  qae  Mann,  moi-même  et  d'autres  auteurs  l'ont  soutenu,  que  les  extenseurs 
ins  l'hémiplégie  organique  sont  moins  touches  que  les  fléchisseurs.  C'est  sans 
mte  de  cette  manière  qu'on  devrait  expliquer  la  rétraction  permanente  du 
'OS  orteil  que  j'ai  observée  quelquefois  dans  l'hémiplégie  et  la  paraplégie  orga- 
ques. 

A  la  nature  corticale  du  phénomène  de  Babinski,  on  pourrait  opposer  les 
rguments  suivants  : 

1  '  Ce  réflexe  est  un  réflexe  cutané.  Or,  les  lésions  de  la  voie  pyramidale  entrai- 
ent l'abolition  des  réflexes  cutanés,  tandis  que  le  réflexe  de  Babinski  fait  préci- 
ornent  son  apparition  après  l'altération  du  faisceau  pyramidal.  Néanmoins,  cet 
rgument  n'a  pas  une  valeur  absolue,  attendu  que  le  phénomène  de  Babinski  est 
Q  réflexe  anormal.  Du  reste,  les  lésions  du  faisceau  pyramidal  dans  l'hcmi- 
lêgie  organique  n'en  détruisent  pas  toutes  les  fibres  et  il  en  reste  toujours  d'in- 
acles  en  nombre  plus  ou  moins  grand,  lesquelles  serviraient  k  la  transmission 
lu  réflexe  de  Babinski.  Dans  ces  conditions,  les  lésions  du  faisceau  pyramidal 
ir(»daisent  le  signe  de  Babinski,  parce  qu'elles  détruisent  l'antagonisme  normal 
|ui  existe  entre  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs.  Ce  signe  serait  d'origine  pyra- 
ùdale,  et  non  pas  extrapyramidal.  Aussi,  l'absence  du  signe  de  Babinski  dans 
es  lésions  transversales  complètes  de  la  moelle  tendrait  à  démontrer  que  pour 
a  production  du  phénomène  des  orteils  la  conservation  de  quelques  flbres 
>Trainidales  est  nécessaire. 

S^Une  autre  objection  que  je  fais  moi-même  h  l'hypothèse  que  j'émets  sur  la 
nature  corticale  du  réflexe  de  Babinski,  c'est  l'apparition  de  ce  phénomène  pen- 
ÎAût  le  sommeil  naturel  chez  les  jeunes  enfants  et  même  parfois  chez  l'adulte. 
11  pourrait  se  faire  cependant  que  pendant  une  phase  du  sommeil  les  extenseurs 
des  orteils  soient  plus  excitables  que  les  fléchisseurs.  Enfin,  mes*  réserves  sont 
ïQssi  justifiées  par  la  constatation  que  j'ai  faite  chez  un  malade  atteint  de  para- 
plégie spasmodique,  chez  lequel  il  y  avait  une  anesthésie  étendue  des  membres 
ioférieurs  intéressant  toutes  les  formes  de  la  sensibilité  ;  or,  chez  ce  malade 
l'eicitation  thermique,  qui  n'arrivait  pas  au  seuil  de  la  conscience,  déterminait 
le  réflexe  de  Babinski,  qu'elle  fût  appliquée  indifféremment  sur  la  plante 
^^  pieds  ou  bien  sur  la  face  externe  de  la  jambe.  Ainsi  qu'on  vient  de  le 
voir,  il  existe  à  l'état  actuel  de  la  science  deux  hypothèses  sur  le  mécanisme 
ihUme  du  réflexe  de  Babinski.  D'après  la  première,  soutenue  par  Homburger  et 
Heldenberg,  la  couche  optique  doit  être  considérée  comme  le  centre  réflexe  du 
signe  de  Babinski  et,  d'après  Heldenberg,  c'est  par  la  voie  extrapyramidale  que 
^'opére  la  transmission  de  ce  réflexe.  Le  signe  de  Babinski  devient  un  réflexe 
«Urapyramidal  et  non  pas  pyramidal.  D'après  la  deuxième  hypothèse,  je  pro- 
pos^"  provisoirement  le  signe  de  Babinski  comme  un  réflexe  cortical,  ainsi  que 
ï«  autres  réflexes  cutanés.  Il  faut  avouer  que  chacune  de  ces  hypothèses  est  trop 
^mple  et  que  probablement  le  mécanisme  du  signe  de  Babinski  est  plus  complexe 
•lu  on  ne  le  pense  actuellement. 

^n  considérant  à  un  point  de  vue  tout  à  fait  général  les  réactions  réflexes 
ûprès  l'interruption  de  la  voie  pyramidale,  nous  constatons  que  l'innervation  du 
t^fleie  cortical  est  différente  pour  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  aux  membres 
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supérieurs  et  aux  membres  inférieurs.  Peut-on  conclure  de  là  que  le  siège  dû- 
nervation  cérébrale  de  ces  deux  groupes  de  muscles  antagonistes  est  différen:: 
Peut-on  admettre,  par  exemple,  que  l'innervation  des  extenseurs  des  membres 
supérieurs  est  corticale  pendant  que  celle  des  fléchisseurs  est  sous-corticale' 
Dans  ces  conditions,  le  réflexe  de  Babinski  pourrait  provenir  précisément  dm 
trouble  d'innervation  des  antagonistes,  résultant  de  la  conservation  relatiTe  des 
centres  sous-corticaux  qui  président  à  l'innervation  des  extenseurs  des  membres 
inférieurs.  Si  l'interprétation  que  j'ai  donnée  était  vraie,  alors  on  dcTrail 
admettre  une  double  innervation  des  muscles  :  corticale  et  sous-cortic&Ie;  majs 
tandis  que  pour  le  membre  supérieur  Tinnervation  corticale  des  eitenseurs 
serait  prédominante,  pour  le  membre  inférieur  ce  serait  celle  des  fléchisseurs, 
et  vice  versa.  Pour  le  membre  supérieur,  l'innervation  soua-corticale  des  fléchis- 
seurs serait  plus  forte  que  celle  des  extenseurs.  11  existe  donc  un  antagonisme 
entre  l'innervation  corticale  et  sous-corticale  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs. 
Ces  considérations  nous  expliquent  pourquoi  la  plupart  des  réflexes  des  membres 
inférieurs  se  passent  dans  le  domaine  des  extenseurs  ;  tel  est  le  cas  pour  le 
réflexe  de  Babinski,  le  réflexe  d'Oppenheim  et  en  partie  le  réflexe  de  Remal^:  le 
qui  est  conforme  aux  faits  établis  par  Mann,  moi-même,  Rothmann,  elc,  à 
savoir  que  dans  l'hémiplégie,  comme  dans  la  paraplégie,  rhypertonie  porte  sou- 
vent sur  les  muscles  extenseurs  du  membre  inférieur. 


M.   Pierre  Marie  présente  un  ouvrage  intitulé  :  Les  Déséquilibrés  du  sjfiiti^ 
nerveux,  que  l'auteur,  M.  le  D'  A.  Raffray,  de  l'île  Maurice,  offre  à  la  Société, 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I  Deux  cas  d'Héiuicraniose,  par  MM.  Brissaud  et  P.  Lerëboullet  (présen- 
tation d'un  malade). 

Nous  avons  eu  à  deux  reprises  roccasion  d'observer  un  type  particulier 
d'byperostose  localisée  exclusivement  à  une  moitié  du  crâne  et  de  la  face.  A  cette 
hm\eran\o$e,  comme  nous  nous  proposons  de  l'appeler,  se  sont  joints  dans  les 
deux  cas  d'autres  symptômes,  dont  Texplication  anatomique  a  pu  être  trouvée 
dans  notre  seconde  observation.  Aussi  avons-nous  cru  utile  de  les  publier,  dans  . 
1  espoir  que  d'autres  faits  similaires  viendront  s'ajouter  à  eux  et  permettre  de 
mieux  comprendre  leur  mode  de  production. 

Notre  premier  malade,  que  nous  présentons  à  la  Société,  est  venu  nous  consulter  pour 
h  première  fois  en  1900  pour  des  crises  comitiales;'  c'est  au  cours  de  notre  premier 
etamen  que  nous  avons  constaté  l'hémi-hypertrophie  crânienne  (hémieraniose)  sur  laquelle 
nons  désirons  appeler  Tattention.' 

Sr  à  terme  de  parents  bien  portants,  F.  J...  n'a  ni  tuberculose  ni  syphilis  dans  ses 
uitécédeots  héréditaires  ni  personnels.  C'estVers  l'âge  de  deux  mois  que  fut  notée  chez  lui 
l'augmentation  de  volume  de  la  tête  dans  la  région  frontale  gauche,  augmentation  pro- 
gressive, très  lente  et  non  douloureuse. 

11  resta  bien  portant  jusqu'à  20  ans.  A  cet  âge,  première  crite  eonvuUive,  nocturne;  on  le 
tnjuvasans  connaissance,  rouge,  violacé;  on  crut  à  une  «  congestion  »,  on  lui  appliqua 
des  sangsues.  11  revint  à  lui  ne  gardant  qu'une  courbature  marquée.  Nouvelle  crise,  éga- 
lement Qoctume,  avec  convulsions  et  perte  de  connaissance,  six  mois  plus  tard.  Puis, 
après  une  autre  période  de  six  mois,  les  crises  se  rapprochent,  survenant  en  1901  tous  les 
quatre  mois,  en  1902  toutes  les  six  semaines.  La  dernière  crise  date  de  janvier  1903.  En 
^^ut,  le  malade  a  eu  une  dizaine  de  crises,  toutes  semblables,  avec  convulsions,  perte  de 
connaissance,  morsure  de  la  langue;  il  dort  après  ses  crises;  pas  de  miction  involontaire. 
Ces  crises  oot  été  traitées  d'abord  par  des  pilules  de  Merlin,  puis  par  le  traitement  bro- 
niurè  ;6  grammes  par  jour).  Depuis  janvier  il  n'a  pas  eu  de  crises,  mais  a  eu  plusieurs  petites 
absences  l'obligeant  à  quitter  les  objets  qu'il  tient.  Son  état  général  est  resté  satisfaisant. 

Il  n'a  janiais  eu  de  céphalée  et  accuse  seulement  une  lourdeur  de  tôte  assez  fréquente. 
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UaboQBppétitetn'apBsde  vomiiBciiieDl3,aeB forces sootcouservéeK,  m  vihod  esttMÉoc. 

SoD  eïamen  d'ailleure  ae  révèle  aucun  sympUme  objectîr.  l'fta  de  troublas  mpteur^.ai  j 
Beusitifs.  Pas  de  modiBcation  des  réOexes,  vision  bonne.  Le  in&lade  dit  mieux  voi:  i 
gauche;  maîE  l'etenien  des  yeui,  fait  par  le  D'  Péchio  en  janvier  t90(,  u'a  révélé  anraciE 
lésion  oplitalmoscopiqne,  la  vision  est  Dorina.le  des  deux  cAtés;  les  deux  yeux  présentai  i 
une  légère  liypermétropie,  le  gauche  est  astigmate.  Un  nouvel  examen  fait,  il  y  a  quelque-  ' 
jours,  a  (loDDé  le  même  résultaL  | 

Tout  l'intérêt  de  son  examen  est  dans  la  présence  de  l'exaiiiMC  frontD^ariitateqce  at 
avons  signalée. 


Cette  exaatose.  niasqnéc  par  la  chevelure  du  mt^ado,  mais  facilement  apprr<^ié«  v»i  la 
palpa tion.  consiste  en  une  saillie  notable  de  la  région  fronto-pariélale  gauche;  isapw^if 
posttriuure  celte  saillie  K'arréte  brusquement  on  avant  de  l'occipital,  et  ceiEs  aasiibruï- 
quement  sur  la  ligne  médiane;  en  avant  et  va  dehors  olli!  diminue  progrcsEiveneiil;  elle 
est  de  tous  points  comparable  A  celle  de  notre  autre  malade  (1).  Outre  cette  hyperoBti>se.  , 
on  constnle  également  uno  boue  frontale  mi-orbilaire.  Kn  revanche  le  reste  de  la  hf* 
semble  indemno,  et  on  ne  note  qu'une  petite  anoeliose  sur  la  partie  latérale  du  nvt  ilévi" 
toppt'o  aux  dépens  du  maxillaire  supérieur  gauche. 

La  l'aeo  inférieure  est  légèrement  asymétrique,  non  A  l'état  de  repos,  mail  dés  que  '^ 
malade  parle  ou  écarte  les  lèvres  ;  ccltes-ci  semblent  plus  attirées  du  c6tè  gauche. 

Tel  est  l'aspect  présenté  par  ce  malade;  son  intérêt  vient  surtout  de  la  comparûson  dt 
son  cas  et  de  celui  d'une  autre  malade  dont  nous  avons  pu  faire  l'autopsie  et  qui  p''~ 
sentait  h's  miimos  lé^i 


Cette  malade,  Marie  P....  igi'o  de  31  ans,  entrée  it'hûpital  Saint- Antoine  le  3  mars  ttW- 
présenlait  d'une  part  une  Wmi-ABp«WTO;(AÎKer«iiiVriHe  droite  remontant  à  l'enfante,  d'iutf 
part  des  signes  évidents  di:  tumeur  et-r^brale  dont  le  début  datait  do  deux  ans  et  deoû.      , 

De  santé  babiluelle  bonne,  sans  antécédents  héréditaires  ni  personnels,  non  sypbilibipf. 
elle  avait,  en  1S9T,  t':lê  prise  de  vomitiemtats  bilieux,  auxquels,  quelques  semaines  pi"' 
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ird,  vint  se  joindre  une  céphalée  progressivement  croissante.  Vomissements  et  céphalée 
'atténuèrent  au  bout  de  quelques  mois;  mais  bientôt  apparurent  (huit  mois  environ  avant 
entrée)  des  Irtmôle»  oculaires  caractérisés  à  la  fois  par  un  strabisme  intermittent  et  une 
iminution  progresaiye  de  la  vision  qui,  en  moins  de  six  mois,  entraîna  la  cécité  complète. 
A  sont  ces  troubles  oculaires  qui  l*ont  forcée  à  interrompre  sa  carrière  dramatique  et  à 
esser,  il  y  a  six  mois,  déjouer  de  ville  en  ville  ;  Tétat  général  était  resté  bon,  la  marche 
«ssible  à  part  l'hésitation  résultant  de  la  cécité. 

A  Y»ttrée  de  la  malade,  outre  les  symptômes  accusés  par  la  malade  (céphalée  vivo  et 
•aroxystique  partant  de  la  nuque  pour  arriver  au  front  —  vomissements  fréquents  et 
idles),one8t  frappé  pûrVexophtcUmie  extrêmement  accusée  de  la  malade  et  l'hémi-hyper- 
faciale  sur  laquelle  oous  reviendrons. 

kmen  ae  révèle  aucun  trouble  objectif  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité.  La  malade 
mts  jamais  eu  de  phénomènes  convulslfs  ou  paralytiques.  Les  réflexes  rotuliens 
IX.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  de  rintelligence.  La  parole  est  un  peu  lente  et 
sais  correcte  ;  tout  au  plus  la  malade  accuse-t-elle  quelques  légers  troubles  de  la 
L'examen  des  yeux,  pratiqué  par  le  D'  Péchin,  montre  une  double  stase  papil- 
papilles  très  cedématiées,  abolition  des  réflexes,  la  malade  ayant  &  peine  quel- 
options  lumineuses.  L'examen  ultérieur  n'a  d'ailleurs  fait  que  confirmer  Texis- 
d'nne  névrite  optique  {Bdémateufie  bilatérale. 

\i-hypertrophie  eranio-faciale  est  manifeste,  lorsqu'on  examine  la  malade  de  face; 

lée,  mais  nette  au  niveau  des  maxillaires  supérieur  et  inférieur,  Thypertrophie 

accusée  au  niveau  du  front  où  Ton  voit  une  forte  saillie  sus*orbitaire  et  du  côté 

saillie  «'arrêtant  exactement  à  la  ligne  médiane. 

Itsdste.  en  outre,  une  exostose  volumineuse  normalement  cachée  pai*  .la  chevelure 

ite  de  la  malade  occupant  toute  la  région  fronto-pariétale  droite  et  y  formant  une 

foorme.  Elle  a  la  forme  d'un  cône  à  commet  accentué  situé  en  dedans  et  en  arrière, 

près  sur  la  ligne  médiane  du  crâne.  Elle  est  dure  et  non  douloureuse.  Elle  est 

fort  ancienne,  car  la  malade  la  fait  remonter  à  TAge  de  trois  ans,  la  rattachant 

ita  qu'elle  aurait  faite  de  son  berceau. 

^tate  enfin  au  niveau  de  la  voûte  palatine  une  petite  exostose  du  volume  d'une 
aplatie,  et  semblant  exactement  médiane. 

complet  de  la  malade  n'a  rien  révélé  en  dehors  des  symptômes  que  nous 
d'éoumérer. 

IvUon  ultérieure  a  confirmé  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  porté  dés  rentrée. 
\,  d'abord  rare,  est,  au  bout  de  quelques  mois  de  séjour  à  l'hôpital,  devenue 
lente,  accompagnée  de  vomissements  sans  grands  efl'orts.  Dans  les  périodes  de 
lents  abondants  et  de  céphalée  vive,  la  malade  reste  couchée,  indifférente  à  ce 
Tentoore;  dans  les  périodes  d'accalmie,  elle  circule  et  ne  présente  pas  de  troubles 
Ippréciables  de  la  marche. 

l^eo  i  peu  pourtant,  elle  se  cacliectise,  les  périodes  de  céphalée  et  de  vomissements  se 
f?pn>duisent  plus  fréquentes  et  plus  longues,  la  malade  devient  de  plus  en  plus  apa- 
tiiiqueet  se  nourrit  &  peine.  A  la  fin  de  décembre,  elle  tombe  dans  l'apathie  complète, 
itfagant  les  aliments,  ayant  des  vomissements  incessants,  restant  &  gémir  sourdement. 
U  température  s'élève,  le  pouls  s'accélère  et  la  malade  meurt  le  27  décembre  1899. 

Vautoptie  a  montré  l'existence  d'une  double  lésion  osseuse  et  méningée,  expliquant  les 
symptômes  observés.  Il  n'y  avait  d'ailleurs  rien  aux  autres  organes  ;  le  cœur  et  les  pou- 
mons étaient  sains,  il  n'y  avait  pas  de  tuberculose. 

Toute  la  face  interne  de  la  dure-mère  droite  était  en  effet  parsemée  de  tumeursy  petites 
<  t  cosses,  ayant  l'apparence  du  aareome  angiolithiqiM,  la  plupart  calcifiées  à  leur  base 
d'implantation  dure-môrienne.  Parmi  celles-ci  la  plus  volumineuse  adhérait  à  la  base,  uu 
mTwu  de  la  partie  antérieure  de  la  fosse  temporale  et  pénétrait,  en  repoussant  en  arrière 
'*■'  lobe  temporal  dans  la  partie  inférieure  du  lobe  frontal,  dans  laquelle  elle  se  creusait 
une  énorme  cavité.  Outre  cette  tumeur,  on  trouvait  également  à  la  base  une  série  de 
petits  producteurs  néoplasiques  développés  sur  le  côté  droit  de  la  selle  turcique. 

Mais  les  lésions  sur  lesquelles  nous  désirons  insister  siégeaient  tant  à  la  face  convexe 
'lu  cerveau  que  sur  la  moitié  antérieure  de  la  calotte  crânienne. 

A  la  face  interne  de  la  calotte  crânienne  à  gauche  on  ne  voit  presipio  rien  d'anormal  ; 
loQt  aa  plus  y  perçoit-on,  en  passant  le  doigt,  quelques  aspérités  osseuses  et  constate- 
l-on  quelques  minimes  saillies  à  la  face  interne  de  la  dure-mère. 

En  revanche,  à  droite,  l'aspect  est  beaucoup  plus  spécial.  Â  la  face  interne  du  pariétal, 
J  on  centimètre  de  la  ligne  médiane,  on  trouve  une  dépression  à  rebord  externe  falci- 
ïonne,  allant  en  s'estompant  progressivement  du  côté  interne;  sur  son  bord  externe  on 
Toit  denx  petites  tumeurs  sessiles  de  la  dure-mère  d'ailleurs  épaissie. 
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Plus  en  avant  et  en  dehors,  à  la  face  interne  et  au-dessus  de  Técaille  du  lemponl.  H 
existe  de  nombreuses  aspérités  irrégulières  formant  un  quadrillage  spongieux,  asipènL,^ 
dures,  osseuses,  au  niveau  desquelles  la  dure-mère  est  amincie  et  adhérente. 

Autour  de  ce  quadrillage  osseux,  on  trouve  de  petites  tumeurs  dore-mérienne»  (:!i 
volume  d'une  lentille,  sessiles  ou  pédiculées. 

£n  avant,  immédiatement  au-dessus  de  la  tranche  de  section,  c'est-à-dire  au  niveau  de 
la  partie  moyenne  du  frontal,  à  2  centimètres  au-dessus  de  l'arcade  orbitaire.  on  fuiI 
quatre  tumeurs  du  volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix,  rappelant  l'aspect  de  la  grosse 
tumeur  de  la  base  et  au  niveau  desquelles  il  est  impossible  de  séparer  la  dure-mère  de 
l'os.  Au  même  niveau  sur  la  faux,  au  niveau  de  sa  face  latérale  droite  se  trouvent  deux 
tumeurs  isolées,  dont  la  plus  considérable  atteint  le  volume  d'une  noix  et  a  à  sa  base 
d'implantation  très  vasculaire  une  plaque  calcaire.  De  semblables  tumeurs  è.basetndaive 
et  calciGée  se  voient  à  la  partie  postérieure  de  la  faux,  siégeant  également  à  droite.  Là 
moitié  postérieure  de  la  calotte  est  d'ailleurs  beaucoup  moins  malade,  présente  tontefoià 
à  sa  face  interne  des  deux  côtés  une  série  d'épines  vives,  auxquelles  répondant  à  la  (&-« 
interne  de  la  dure-mère  une  série  d'aspérités  ;  on  y  trouve,  en  outre,  quelques  tum<>ur- 
pédiculées  de  petit  volume. 

Le  cerveau  se  moule  sur  la  cavité  crânienne  ainsi  modifiée.  On  trouve  dans  la  parti* 
antérieure  du  lobe  frontal  une  série  de  dépressions  correspondant  au  grillage  osseux 
signalé  ;  il  présente  en  outre,  au  niveau  du  tiers  postérieur  de  la  I'*  frontale,  une  saillie 
qui  vient  s'enfoncer  dans  la  dépression  endo-cranienne  que  nous  avons  décrite  et  qui 
répond  &  la  partie  postérieure  de  l'exostose  fronto-pariétale. 

La  face  externe  de  cet  hémisphère  et  sa  face  interne  tant  en  avant,  au  niveau  do  lobt> 
frontal,  qu'en  arrière,  au  niveau  du  lobe  occipital  sont  creusées  de  cavités  répondant 
exactement  aux  petites  tumeurs  de  la  face  interne  de  la  dure-mère  et  de  la  faux.  Mai» 
l'ensemble  des  lésions  du  lobe  frontal  correspond  à  la  région  antérieure,  à  la  zone  mo- 
trice, et  la  frontale  et  la  pariétale  sont  indemnes  de  compression. 

Histologiquement  les  tumeurs  dure-mériennes,  examinées  en  divers  endroits,  répoc- 
dent  exactement  à  la  description  du  sarcome  angiolithique,  avec  calcification  des  parois 
vasculaires  des  vaisseaux  plus  ou  moins  altérés  (1).  Les  angiolithes  sont  surtout  nom- 
breux à  la  base  d'implantation  de  chacune  des  tumeurs.  Nous  laissons  d'aiflearN 
aujourd'hui  de  côté  la  description  complète  de  cette  histologie. 


*  * 

Ces  deux  faits  sont,  au  point  de  vue  des  lésions  osseuses,  superposables.  Dans 
les  deux  cas,  il  y  a  hémi-hypertrophie  crânienne  avec  hyperostose  fronto-pariétale 
d'une  part,  hyperostose  sus-orbitaire  de  l'autre  ;  il  y  a,  en  outre,  dans  Fan  des 
faits  tout  au  moins,  une  légère  participation  de  la  face  ;  mais  c'est  ao  crâne  surtout 
que  l'hyperostose  est  accusée,  d'où  le  nom  d'hémîcraniose  que  nous  lui  donnons. 

Cette  himicraniose,  dans  un  de  nos  cas,  s'est  accompagnée  secondairement 
de  tumeurs  multiples  d'origine  dure-mérienne  avec  base  d'implantation  ossifiée  : 
si  elles  compriment  le  cerveau  en  divers  points,  elles  n'ont  toutefois  rien  «ie 
cérébral  d'origine.  Dans  notre  premier  fait,  à  l'hémicraniose  se  sont  associées 
depuis  quelques  années  des  convulsions  traduisant  l'excitation  corticale.  À  ce 
point  de  vue  les  deux  faits  peuvent  être  comparés.  On  peut,  en  effet,  supposer 
que  la  dure-mère  qui,  dans  le  jeune  âge,  en  sa  qualité  de  périoste  interae.  a 
contribué  au  développement  progressif  de  l'hyperostose.  a  eu,  lorsque  la  période 
de  croissance  a  été  achevée,  son  activité  orientée  dans  un  autre  sens,  d'où  la 
prolifération  néoplasique  qui  s'est  lentement  développée  aux  dépens  de  sa  face 
interne  dans  le  cas  autopsié  par  nous;  chez  notre  premier  sujet  les  lésions  oe 
sont  évidemment  pas  encore  arrivées  au  même  degré;  il  y  a  lieu  toutefois  de 

(1)  Le  professeur  Cornil  a  d'ailleurs  fait  allusion  à  ce  cas  dans  une  communication  à  it 
Société  anatomique,  en  1900. 
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oire  que  peut-être  déjà  quelques  productions  dures-mériennes,  encore  peu 
)lamineuses,  irritent  le  centre  et  provoquent  les  convulsions. 
L'anilatéralité  est,  dans  les  deux  cas,  absolue.  L'aspect  est  par  suite  exacte- 
ent  inverse  de  celui  que  réalise  Thémi -atrophie  faciale  de  Romberg,  avec  une 
ralîsation  rigoureusement  limitée  au  territoire  de  la  V*  paire  ;  ici  elle  semble 
léme  surtout  limitée  au  territoire  de  la  branche  ophtalmique.  Les  deux  altéra* 
DOS  trophiques  doivent  donc  être  rapprochées  ;  toutefois  nos  faits  diffèrent  des 
ts  d'hémi-hypertrophie  faciale  qui  ont  été  publiés  et  notamment  de  celui  récem- 
leot  publié  par  Sabrezès  et  Cabauns,  d'où  le  nom  d'hémicraniose  proposé  par 
ous  comme  exprimant  mieux  les  caractères  spéciaux  du  trouble  trophique 
sseux  observé  par  nous.  Pour  en  fixer  la  pathogénie,  des  faits  plus  nombreux 
}nt  évideounent  nécessaires.  Ceux  que  nous  publions  aujourd'hui  établissent 
Ëulement l'existence  de  Thémicraniose  et. le  rôle  important  de  la  dure-mère, 
ui.  après  aToir  vraisemblablement  participé  au  développement  de  l'hyperostose 
ar  sa  face  externe,  a  par  sa  face  interne  amené  le  développement  des  multiples 
roductions  néoplasiques  qui  ont  entraîné  la  mort  dans  notre  second  cas.  Celles- 
i  étaient  trop  nombreuses  et  Thyperostose  trop  accusée  pour  qu'une  interven- 
ioD  chirurgicale  même  précoce  ait  été  susceptible  d'avoir  un  résultat  favorable. 

il.  Un  cas  de  Tabès  ayant  débuté  cinquante  ans  après  l'inlection, 

par  MM.  Maurice  Chiray  et  Rbné  Cornélius  (présentation  du  malade). 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  venu,  il  y  a  quelques  jours,  à 
la  consultation  de  notre  maître,  le  professeur  Dejerine,  à  la  Salpétrière,  et  nous 
croTons  devoir  le  présenter  à  la  Société  comme  un  exemple  de  labes  survenu  à 
pt^hode  très  éloignée  de  l'infection  spécifique.  Ce  n'est,  en  effet,  que  cinquante  ans 
après  que  sont  apparus  les  premiers  symptômes  de  l'affection  médullaire,  et,  dans 
la  littérature  médicale,  nous  ne  connaissons  pas  jusqu'ici  de  cas  analogue. 

U  nommé  Bailleul  (Pierre),  âgé  de  67  ans,  relieur»  vient  consulter  pour  des  douleurs 
diQs  les  membres  inférieurs,  douleurs  marquées  surtout  au  gros  orteil  gauche. 

ÀnireidtnU  héréditairet,  —  Père  et  mère  morts  il  y  a  une  cinquantaine  d'années  ;  ils  ont 
fuccombé  à  des  affections  dont  le  malade  ne  saurait  préciser  la  nature.  A  eu  trois  sœurs 
tUn frère;  une  sœur  est  morte  è,  l'Âge  de  74  ans;  les  autres  sont  encore  vivants  et  en 
boime  eanté. 

■^nUcédenU  pertonneU.  —  Jusqu'à  15  ans,  pas  de  maladie  grave.  A  16  ans,  il  contracte 
^1  s.vpbilis  (chancre  induré,  accidents  secondaires).  U  se  traite  pendant  un  an  à  la  liqueur 
^  Van  Swieten  et  au  calomel;  depuis  cette  époque,  il  n'a  suivi  aucun  traitement.  Se 
B^t  à  28  ans  :  ni  enfant,  ni  fausses  couches.  Sa  femme  meurt  de  tuberculose  aiguë,  au 
t<out  de  cinq  ans  de  mariage.  U  y  a  au  moins  vingt-cinq  ans,  chute  complète  des  cheveux, 
ciiute  partielle  de  la  barbe  et  des  sourcils.  Pas  d'alcoolisme. 

FM  actuel  —  Les  douleurs  dans  le  mollet  ont  débuté  il'  y  a  à  peu  près  deux  ans. 
Comme  elles  étaient  alors  très  espacées,  survenant  à  des  mois  d'intervalle,  le  malade  n'y 
prenait  pas  garde.  U  y  a  un  an  seulement  que  le  malade  s'en  est  préoccupé,  parce  qu'elles 
^«^  sont  renouvelées  plus  fréquemment.  ActueUement  elles  apparaissent  souvent  plusieurs 
foie  par  semaine;  elles  sont  toujours  nocturnes.  Elles  partent  du  pied  et  remontent  dans 
^  mollet,  atteignant  quelquefois  la  cuisse;  le  malade  éprouve  une  impression  douloureuse 
*l«  constriction.  Il  y  a  aussi  des  douleurs  nettement  fulgurantes,  très  douloureuses.  Le 
'^'^ade  présente,  en  outre,  des  impressions  d'angoisse  à  la  région  précordiale.  Rien  aux 
Btciûbres  supérieurs.  Le  gros  orteil,  qui  est  légèrement  en  hallux  valgus,  présente  sur  sa 
'^e  interne  une  zone  cutanée  indurée,  et  sur  sa  face  inférieure  un  point  brun  qui  semble 
t^ttdreàroicération;  il  n'y  a  aucune  douleur  à  la  pression,  qui  est  d'ailleurs  nettement 
I^ri^.  Pas  de  troubles  radiculaires  de  la  sensibilité. 

lincoordmationest  peu  marquée  :  le  signe  de  Romberg  n'existe  qu'à  l'état  d'ébauche. 

^^  txtrcices  i  la  Pournier  sont  exécutés  à  peu  près  parfaitement  :  il  y  a  cependant,  au 
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moment  où  lo  malade  fait  demi-tour,  de  légères  oscillations.  Abolition  des  .réflexes  me- 
lieos  et  du  tendon  d'Achille.  Pas  d'hypotonie.  Les  réflexes  olécraniens  et  radiaux  soot 
également  abolie.  Pas  de  troubles  vésicaux. 

Les  pupilles  sont  inégales  ;  la  gauche  est  plus  grande  que  la  droite.  Le  malade  prèsail)> 
le  signe  d'ArgylURobertson  bilatéral,  avec  une  légère  blépharopiose.  n  a  »i.  il  ^  « 
quelques  années,  une  diplopie  légère  et  passagère.  Les  urines  ne  présentent  n«B 
d*anormaI. 

M.  Dejehi.nb.  —  J*ai  engagé  mes  internes  à  présenter  ce  malade  à  la  Sodété. 
car  je  ne  connais  pas  d'observation  de  tabès  survenue  à  une  date  aussi  éloignée 
de  l'infection.  Le  cas  le  plus  tardif  que  j'ai  observé  jusqu'ici  concerne  on  sujet 
chez  lequel  les  premiers  symptômes  apparurent  trente-huit  ans  après  Farcident 
primitif. 

111.  Sur  la  Rigidité  Spasmodique  congénitale  d'origine  médullaire. 
Syndrome  de  Little  par  Lésion  Médullaire  en  foyer  déveliqypée 
pendant  la  vie  intra-utérine,  par  M.  J.  Dejerine. 

Dans  un  travail  publié  eu  1897  (i)  j'ai  montré  que  la  maladie  de  Litilc,  I& 
rigidité  spasmodique  congénitale,  n'était  pas,  comme  on  l'admettait  jusqa'aJor» 
(Freud,  Raymond),  toujours  et  uniquement  causée  par  une  double  lésion  encé- 
phalique —  lésion  plus  ou  moins  massive  de  la  corticalitê  ou  des  masses  cen- 
trales, lésion  plus  ou  moins  légère  de  la  corticalitê  due  au  traumatisme  pendant 
l'accouchement,  ou  enlin  arrêt  de  développement  du  faisceau  pyramidal  dans  les 
cas  de  naissance  avant  terme  —  mais  qu'elle  pouvait  relever  d'une  lésion  mé»ial- 
laire  primitive,  d'une  lésion  en  foyer,  survenue  pendant  la  vie  intra-utérine,  el 
j'insistais  sur  ce  fait  que.  à  coté  do  la  maladie  de  Little  d'origine  cérébrale,  il 
fallait  faire  une  place  en  nosologie  à  la  maladie  de  Little  d'origine  médullaire. 
L'observation  avec  nutopsie  que  je  rapporte  dans  le  présent  travail  est  unnou^fl 
exemple  de  cette  dernière  variété. 

OusKHVATioN  1.  —  Higidité sptumutUqui'  conyènilale  tles  qtuilre  mewbre^i  cktz  un  ktfmmt  di 
(S3  ans,  né  à  terme.  Etat  de  confriuinre  trët  marquée  des  quatre  membres  prédominoui  dam 
fes  membre»  inférieur».  Léger  amaigrittement  des  membres  san$  atrophie  mutseulaire  rrritabir. 
Intègiité  de  la  face.  Conservation  de  Vintelligence.  Pas  d^allérations  de  la  eensibUi^-  Pas 
d't'pileitiie.  Sphinriers  normaux.  Mort  à  66  atis.  Autopsie.  Intégrité  macro  et  miçrûuopiqur 
de  l'encéphale.  Foifer  de  sclérose  fransrerse  siégeant  dans  le  troisième  segment  strtirûl  f^t 
la  moelle  épinière.  Dégénérescence  des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach  au-desius  ée  Ui  Itsian 
Au'dessous  de  cette  dernière^  sclérose  el  agénésie  du  faisceau  piframitlai  rroûe'  dnn*  tfmtc  <» 
hauteur.  Dégénérescence  du  faisceau  aniéro-latéral  descendant. 

Le  nommé  F...,  &gé  de  63  ans,  à  Bicétre  depuis  de  longues  années,  fut  examiné  par  niu^ 
lorsque  je  pris  le  service  en  1887.  Je  pus  rôtudier  et  le  suivre  jusqu'à  sa  mort,  survenu» 
en  1890. 

Le  pÎTu  du  malade  était  alcoolique.  11  mourut  à  Tàge  de  51  ans  do:$  suites  d'une  fractan 
compliquée.  Sa  mère  mourut  en  mettant  au  monde  son  quatrième  enfant;  le  malade  avait 
alors  10  ans.  11  est  l'ainé  de  la  famille.  Il  a  un  l'rère  âgé  de  61  ans.  qui  est  à  Bicétre  pour 
une  maladie  de  Parkinson;  une  sœur  qui  est  liystéritjue  et  un  autre  fWTe  bien  porlaoL  li 
raconte  que  lorsque  sa  mère  le  jiortait,  elle  aurait  eu  une  grande  Irayeur  en  voyant  un 
enfant  mal  conformé  et  que  ce  serait  là  la  cause  pour  latiuelle  il  serait  venu  au  mandt 
raidc  dos  quatre  membres.  Son  frère  atteint  de  maladie  de  Parkinson  est  également  tr^ 
affirmatif  à  cet  égard  et  déclare  (|ue  son  frère  est  né  à  terme,  mais  que  dès  sa  naissance  i. 
avait  los  quatre  membres  rigides.  11  est  difCcile  de  savoir  pai*  l'anamnèse  sll  y  a  eu  un 
peu  d'amélioration  dans  Tétat  du  malade  à  partir  de  .<a  naissanre  :  mais,  étant  donné  l'oti' 
qu'il  prôsenle  actuellement,  s'il  y  a  eu  de  l'amélioration  elle  est  tout  à  fait  nêg^ligeîU»!? 

(i)  J.  DKjEuiNf:,  Deux  cas  de  rigidité  spasmodique  congénitale —  maladie  de  Liltlf - 
suivis  d'autoi)sie.  {Complet  rendus  de  la  Soaéfé  de  liiologie,  1897,  p.  26t.) 
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la  tûul  LIS.  juiuAiï  il  n's  pu  luarctier,  j&niais  il  n'a.  pu  ae  Burvir  du  sm  membres  supè- 
uun.  On  a  loujourt  éH  obligé  de  le  nourrir,  de  le  rétir  et  de  le  promeoer  en  le  porUnt 
'ibocd  sur  lee  brae,  puis  en  le  traînant  sur  uo  petit  char. 

t'iai  actuel  (t8S7t  (âg.  1).  —  Hamine  de  taille  plutût  au-dessus  de  U  uioyeune,  impo- 
SDl  des  quatre  membres,  posiont  scx  journi'es  assis  dans  uo  fauteuil.  Les  membres  iÔTè- 
ieurs  présentent  l'attitude  clasHique  de  la 
'SrapleKie  ipaamodique  —  jambes  sa  exten- 
iou  sur  les  cuiases,  équinUme  des  pieds  avec 
leiJaa  dorsale  des  gros  orteils.  L'exteusion 
klijimbe  EUT  la  cuisse  n'est  cependant  pas 
arfiile  et  ici,  comme  on  l'observe  souvent 
lins  ks  paraplégies  spasmodiques  anciennes. 
Uiiiti?  une  très  légère  IleiioQ  des  jambes 
ourles  cuiss«s.  Uanslaslation  assise  (&g.l). 
:«Ue  attitude  apparaît  nettement  et  le  ta- 
ile*u  e«t  tout  à  fait  relui  d'un  enfant  alluint 
1e  maladie  de  Little  que  l'on  Tait  asseoir. 

Aux  membres  supérieurs  l'altitude  estcelk- 
Ic  i'Iiemipllgie  double  avec  eonlrscture.  Ad- 
liictiQa  du  bras,  QeiioQ  angulaire  de  l'avant- 
!tis  ioi  le  bras,  flexion  paluiairedu  poignet 
A  drs  doigts.  Cette  attitude  est  semblable 
iei  deux  c^tés.  et  à  gaucbe  la  lleiion  ilu 
Uïinl-bras  sur  Iv  bras  i-st  un  peu  plus  ■ 
u-'usév  qu'A  droits.  Bien  qu'il  n'existe  pas 
de  ïiïriuble  atropliie  muaculûre  dans  Ick 
membres  supérieurs,  les  uiasses  niusculaii'cs 
Miit  («pendant  moins  développée);  que  clii-z 
UD  e^et  sain  et  présentent  un  certain  état 
'i'i;[mclition,  distinct  de  l'ali'opliit'  propi'e- 
antA  dite,  et  que  l'on  observe  pour  aiuïi 
'liTr  loujours  chez  les  vieux  hémiplégiques. 
UlociKn'!ur  <lea  nienibros  supi'rieurs  est  nor- 

iidtade 


■■t  égïleinuit  un  puu  ri)|iiie  et  les  mouve- 
mciiih  de  latéralité  di'  la  léli-  s'exécutent 

U-  moavenients  que  prut  uxéculei'  \-- 
KaiiAt  sont  des  plus  limités.  Aux  uiciiiliraB 
■uptrieurg.  il  persiste  que1i)ues  faibles  tiiou- 
■'Ounls  d'élévation  de  l'épauli'  et  qu.^lqucs 
'.'3f:T-  mouvements  dv  flexion  des  doiKts. 
Idi:  iDliriuière  (ait  nianKei'  et  boire  le  iiialaile 

'!  lui  rail  sa  toilette  quotidienne.  Aux  iiiciti-  

'  Ksinlérieurs  l'impuissanci'  mutricedi'pasi^i' 

"'il!'dt>  meiulires  sapérieuri.  Aucun  niouvi'iiietit  segiiK'iilairc  n'est  possible,  paa  uiéiiio 
koui  Ifs  orteils.  !>i  aprrs  avoir  louli'vé  te  malade  du  son  lit  ou  de  sonlauttifil  nn  le  pose 
•lit  s*s  )>i«|s  et  qu'on  le  maintienne  dsn»  cette  (lusiliou  eu  l'empôeliant  de  tomber,  on 
viiii  qu'il  ^  (jg„)  pi^^  ,m  ,„oi„s  f u  équilibre  pendant  •giit-lques  instunts,  uinis,  il  l'st  abso- 
liiui'Qtiiu.'apatiied'egquissi-i'le  moindre  nioiivenient  de  niarclie.  Ktant  ilotméc  ta  contrac- 
'"II- intense  qui  eïiate  ici.il  n'e»l  donc  pus  possibli-d'éludierl'êlat  ib-lu  force  tuuscnlai[-c; 
'■inUfois te  malade  fait  ['impressiori  (l'être  bien  plus  un  cnntrai-luré  qu'un  paralytique. 
■U  d'ittophifl  iimsculaire  dan*  \i:s  membres  inrérieuis.  Itu  n'ste,  il  n'existe  pas  d'arrêt 
'l'-iléM'Ioppt-juent  île  ces  membres,  doni  la  longueurest  normale.  Du  lait  des  rétractions 
«1  de*  adhérenci-s  articulaires  et  temlineuses,  il  est  impossible  de  lléi'bir  passivement  k-s 
onnbres  inférieurs  au  niveau  des  Jointures.  .Vjoutons  enfin  que  la  contracture  ne  pré- 
doiHinepisdangnndes  eAté.i  du  corps,  et  qu'elle  est  un  peu  moins  accusée  aux  membres 
^  i|Tri»ur*  qu'aii\  meniki  es  inférieurs. 
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La  fac«  est  îDUcte,  Bymétriqae.  Pas  lie  parésie  appréciable  dan»  le  domain?  du  I161I. 
pftB  de  contracture  dî  de  mouvements  spasmodiquee.  La  mimique  eit  parfaite.  La  niun- 
iature  externe  et  ioleme  des  yeui  est  eormale.  Langue,  pharynx,  lâryoi  aormsiu.  L. 
parole  est  nette,  correcte,  non  scandée  et  présente  tous  les  caracUrei  de  rét«t  noroid. 
L'intelligence  est  d'une  bonne  moyenne  ;  le  malade  ne  sait  ni  lire  ni  terir«.  mai*  n'esl  pu 
débile.  Sa  mémoire  et  son  Jugement  sont  bons. 

La  sensibilité  générale  est  intacte  sous  tous  se»  modes  et  il  en  est  de  même  ponr  ii 
■eotibilitè  spéciale.  Rien  &  noter  du  cOlé  des  sphincters  et  en  particulier  du  e&ie  du 
sphincter  véâical.  Pas  d'incontinence  d'urine. 

RffUxti.  —  Aux  membres  iurérieurs,  du  (oit  de  la  contractnre  et  des  rétractions,  on  et 
peut  obtenir  la  production  dos  rèHt'xei^rotuliensetachillèens,  ni  duclonusdupied.  Au  meiii- 
bres  supérieurs  les  réJlexe*  olécraniens  et  des  radiaux  sont  nets,  mais  tr^s  litnitéf  pour  je- 
mêmes  raisons.  Le  chatouillement  de  la  plante  du  pied  produit  de  chaque  câté  nn  léfer  niau- 
vementde  déreose  caractérisé  par  un  très  léger  degré  de  lleiiondelajunbe  surta  eni^i 
La  santé  géuérale  est  satis faisante.  Depuis  seo  séjour  i  l'hospice  il  n'a  Jamais  été  coni- 
talé  chez  ce  malade  d'attaques  d'épilepaie.  et  jusqu'à  sa  mort,  tturrenue  en  1890.  il  n>D  1 
Janitis  présenté,  Son  frère,  interrogé  k.  cet  égard,  dit  qu'il  n'a  javitJs  entendu  dire  quf 
pendant  l'enfance  le  malade  ait  eu  des  crises  de  nerfs. 

AttlopM.  —  Rien  à  noter  du  cAté  des  parois  crâniennes  et  des  méninges.  Hémispliérei 
de  volume  normal.  Aucune  lésion  de  la  convexilé.  Pax  d'anomalies  des  cirrooFohition.i 
Sur  une  coupe  horizontale  pratiquée  i.  l'étal  frais  sur  chacun  des  hémispbéres,  rien  à 
notfr  du  cAté  des  ganglions  centraux  et  delà  capsule  interne.  Cervelet  inttirt  Les  pyra- 
mides bulbaires  ont  leur  volume  et  leur  coloration  ordinaires. 

Motllt  ipinifre:  —  Parois  osseuses  du  canal  rachidiea  saines,  dure-mère  intacte  sur  ^^ 
deux  faces.  Rien  d'apparent  ft  la  surface  de  la  moelle  épinière,  qui  est  cependant  un  p-'u 
plus  petite  que  normalement.  Pas  d'épaississement  de  la  pie-mère.  Rien  i  noter  dn  dA*  dti 
racines. 

Exmntn  hUlologîqat.  —  Après  durciesement  dans  le  liquide  de  MûUer,  le  cemaa  et  la 
moelle  épinicro  cnt  été  examinés  en  coupes  microscopique.'s  sériées.  Méthodes  de  W«i- 
gert-Pal  et  carmin  en  masse. 

Cerneau.  —7  Sur  les  coupes  horizontales  aucune  lésion  appréciable  de  la  tolnuoct 
blonclie  et  des  masses  centrales.  La  capsule  interne  présente  son  volume  et  ses  carac- 
tères normaux  dans  toute  la  hauteur.  Il  en  est  de  même  pour  le  ptdonftUt  rrrêbrtl  et  la 
prôlubirantt  amulairt.  La  voie  pyramidale  est  intacte  dans  toute  sa  banteur  :  du» 
le  Imibe  rachiditn  (lig.  S}  les  pyramides  ne  peuvent  être  distingnées  de  celles  d'un 
bulbe  normal.  La  seule  lêsias  i 
ce  niveau  consiste  es  une  tréî 
mince  bande  de  sclérose,  coif- 
fant la  partie  postérieure  du 
noyau  de  Burdach  et  de  Goll 
de  chaque  cAté,  et  qni  n'es' 
autre  que  la  terminaiMO  de 
la  sclérose  des  cordotu  deBni- 
dach  et  de  Goll  qui  existe  dsni 
la  région  cervicale  supérieure. 
Le  ruban  de  Ràl  est  intatt 
dans  toute  sa  hanteur. 

Jfotll*  épiiiifre.  —  Chaque 
segment  de  la  moelle  èinnièrv 
a  été  examiné  sur  un  liés  grani 
nombre  de  coupes  histolo;?- 
ques.  Déjà  &  l'odl  nu.  ipi>': 
durcissement  de  la  moelle  dus 
le  liquide   de  HOller,  on  pou- 

" ■  "" ■"" — vait  constater  les  particuUri- 

tës  suivantes  :  tout  d'iboid. 
la  moelle  est  sensiblement  plus  petite  qu'une  moelle  normale  et  cette  dtminatioD  po^ 
surtout  sur  les  cordons  latéraux  et  en  particulier  sur  leur  partie  postérieure.  En  outn. 
elle  présente  des  lésions  macroscopiques.  Au  niveau  des  deux  premiers  segm^its  cern- 
eaux, il  existe  une  sclérose  des  trois  quarts  antérieurs  des  cordons  de  Burdach  ainsi  qut 
de  la  partie  antérieure  du  cordon  de  Goll  et,  au  niveau  du  troisième  segment  cervical,  oq 
trouve  une  plaque  de  sclérose  dilTuse  occupant  le  centre  de  la  moelle  et  les  cordons 
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-  Pviil  intériturs  du  bulbe  ractudicn  au  bIvhu  d>  l'en 
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téraux.  A  partir  du  quatrième  segment  cervical,  et  8*atténuant  peu  à  peu  de  haut  en 
is,  on  constate  l'existence  d'une  tache  de  sclérose  en  forme  de  croissant  siégeant  dans 
partie  postérieure  de  chaque  cordon  latéral  et,  à  la  région  cervicale,  on  remarqué  une 
deur  dans  toute  la  région  du  cordon  antéro-Iatéral  descendant.  Somme  toute  ici,  la 
sposilion  delà  sclérose  est  la  môme  que  celle  que  l'on  observe  dans  les  dégénérescences 
icoadaires  produites  par  une  lésion  en  foyer  siégeant  dans  la  partie  supérieure  de  la 
t^ion  cervicale. 

Examen  dé  la  lésion  en  foyer.  —  Celle-ci  siège  dans  le  troisième  segment  cervical  qu'elle 
rrupe  sur  une  étendue  de  6  à  7  millim.  de  hauteur  (fig.  8  Fp),  A  ce  niveau  existe  une 
aque  de  sclérose  diffuse,  à  morphologie  particulière  sur  laquelle  je  reviendrai  plus  loin, 
;  qui  occupe  les  deux  tiers  antérieurs  des  cordons  postérieurs  et  les  deux  cornes  posté- 
eures qu'elle  détruit  complètement;  à  partir  de  ces  cornes  la  sclérose  se  prolonge  en 
atténuant  dans  la  partie  postérieure  de  chaque  cordon  latéral  et  s'y  termine  un  peu  en 
rant  de  la  région  du  faisceau  pyramidal  croisé.  Sont  respectés  par  la  lésion  :  les  cor- 
Mi!<  antérieurs  en  entier,  la  moitié  antérieure  des  cordons  latéraux^  le  tiers  postérieur 
^  cordons  postérieurs.  Cette  lésion  en  foyer  occupe,  je  le  répète,  environ  6  ou  7  millim. 
e  la  hauteur  du  troisième  segment  cervical,  limites  à  partir  de  laquelle  elle  s'atténue 
ig.  4.  Fp)  pour  disparaître  complètement  au  niveau  des  limites  supérieure  et  inférieure 
t  ce  segment.  C'est  donc  un  véritable  foyer  de  sclérose  transverse  et  d'apparence  forte- 
ment cicatricielle. 

Ce  qui  frappe  tout  d*abord  dans  ce  foyer  de  sclérose  examiné  à  un  faible  grossissement, 
'est  d'une  part  la  densité  de  la  sclérose  névroglique  qui  le  constitue,  et  d'autre  part  les 
èsioDs  vascalaires  considérables  qui  s'y  rencontrent.  A  un  grossissement  plus  fort 
ob].  D,  ocnl.  2,  Zeiss)  on  constate  ce  qui  suit  :  les  vaisseaux  —  artères  et  veines  —  à  ce 
liveau  présentent  un  épaississement  considérable  de  leiu*  tunique  interne  et  leur  lumière 
iH  extrêmement  réduite;  sur  quelques-uns  même  l'oblitération  est  complète.  Ces  vais- 
«aux  i  parois  si  épaissies  ont  une  apparence  hyaline,  vitreuse.  Leur  tunique  musculaire 
!»t  très  hypertrophiée  ;  leur  gaine  lymphatique,  épaissie  également,  est  très  dilatée  et 
-ODlient  un  grand  nombre  de  corps  granuleux,  très  faciles  à  voir  sur  les  préparations 
montèeg  dans  la  glycérine.  Ces  lésions  vasculaires  existent  &  leur  maximum  dans  la 
région  sclérosée  qui  correspond  aux  cornes  postérieures  —  complètement  détruites  à  ce 
ûveau  —  et  à  la  partie  postérieure  des  cordons  latéraux.  Dans  les  deux  tiers  antérieurs 
•les  cordons  postérieurs  les  lésions  vasculaires,  quoique  encore  très  intenses,  sont  néan- 
mm  un  peu  moins  prononcées.  Quant  à  la  sclérose,  elle  est  constituée  par  des  fibrilles 
i^TTogliques  extrêmement  serrées,  formant  un  tissu  très  dense  et  qui  par  places,  du 
fait  des  lésions  des  vaisseaux  et  surtout  de  la  dilatation  des  gaines  périvasculaires, 
prend  un  aspect  aréolaire.  Les  cellules  araignées  sont  très  rares.  En  résumé,  les  lésions 
i<ffit  celles  de  la  sclérose  névroglique  intense  avec  endovascularite  oblitérante,  et  sont 
jri  s  analogues  à  celles  que  l'on  observe  dans  la  paraplégie  due  À  la  syphilis  médul- 
'Ure  Dans  toute  la  hauteur  de  la  lésion  transverse  (troisième  segment  cervical),  la  subs- 
^ce  grise  des  cornes  antérieures  présente  des  altérations  nettes.  Les  cellules  y  sont 
i^:i  diminuées  de  nombre,  la  substance  fondamentale  de  la  corne  a  un  aspect  translucide  et 
(•r^sente  par  places  de  petites  fentes  lui  donnant  l'aspect  vaguement  fenêtre.  Les  ûbrilles 
Kêvrogliques  y  sont  plus  nombreuses  qu'à  l'état  normal  ;  on  y  trouve  des  vaisseaux  à 
[  mns  épaissies.  Somme  toute,  ces  lésions  de  la  substance  grise  sont  semblables  &  celles 
^u»  Ton  rencontre  dans  la  myélite  transverse  syphilitique. 

Dégénéreiceneei  secondaires. 

lu-d(«ui  delà  lésion  (deuxième  et  premier  segments  cervicaux)  il  existe  une  sclérose 
*}stèmati!iée  des  deux  tiers  antérieurs  des  cordons  de  Burdach  et  une  sclérose  nioins 
iuUnse  de  la  partie  antérieure  des  cordons  de  Goll,  sclérose  qui  se  termine  au  niveau  des 
&<\vaux  respectifs  de  chacun  de  ces  cordons.  Pas  de  sclérose  des  faisceaux  de  Gowers  et 
cérébelleux  directs. 

'4ii-<iM<otti  de  la  lésion,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  l'existence  d'une  tache  sclé- 
^\i^  dans  la  partie  postérieure  des  cordons  latéraux  et  la  notable  diminution  de  volume 
'i»'  ce»  derniers.  Celte  tache  a  la  forme  d'une  virgule  ou  plutôt  d'un  croissant  à  concavité 
■iQicro-interne,  ayant  environ  deux  millim.  et  demi  de  long  sur  un  millim.  de  large.  Elle 
*i'ge  dans  la  région  du  faisceau  pyramidal  croisé  (FPyc,  fig.  5  et  6). 

A  un  fort  grossissement  elle  apparaît  constituée  par  un  tissu  névroglique  assez  lâche, 
cuQteoAnt  en  très  petit  nombre  des  tubes  nerveux  clairsemés  et  quelques  vaisseaux  à 
parois  légèrement  épaissies.  Sur  les  préparations  montées  dans  la  glycérine  on  n'y  trouve 
pis  de  corps  granuleux.  11  s'agit,  somme  toute  ici,  bien  plus  d'une  agénésie  du  faisceau 
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|jyraiiiidal  <.'roi»û  tjue  d'une  sclérose  deaceudtuile  de  ce  faisceau.  Celle  pUquc  de  Ktaruï' 
est  tré»  acculée  dans  les  régions  cervicale  et  dorsale  supérieure  (fig.  5  el  fi;.  An  uitiL 
de  la  région  dorsale  moyenne  elle  s'atténue,  est  encore  spiiréeittble  duis  11  rr>:ioii^- 


t'jc.  4.  —  Coupe  puuni  pnr  J^siIréniLU'  ■Vfiirriwre  du  III''  Mgmnjl  cwitKL.  Le  hjtr  tdertai 

Vu..  trtK.  —  Coupn  v»Hnl  par  le  Vif  se^meat  cervîcil  pt  lar  le  I"  ■^vmrDldûrHl.FfV.' 

Kl...  7  M  K.  -  Coup.-)  iiiKUDl  i>nr  le  Xri'  le^rnt  .Inr^il  tl  p;<rl<  11'  uemcnt  iHnhiirr.  Fritt-  U< 
pyramldir  croiii»  Kl«ni!>«. 

sale  intérieure  '.ùfi.  T|,  l't  n'eiisli-  pins  qu'à  l'état  do  vetUgf  iiu  nirenii  de  ta  ri-p" 
balre  llig.  8).  Rllo  o*t  égale  et  r  y  métrique  des  deux  côtés, 
la-dessous  de  la  léiiion  primitive  (flg.  S  et  6)  il  existe  en  outre  dans  la  trgion  c 
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t  jusqu'à  la  iiaatdur  du  premier  segment  dorsal,  outre  une  diminution  d'épaisseur  du 
ordoD  antéro-Ialéral,  une  dégénérescence  secondaire  du  faisceau  antéi^O'latéral  deseen- 
^.anl  ifald,  fig.  5  et  6).  On  trouve  en  effet  sur  chaque  coape  de  ces  régions  —  méthode 
le  Weîgert-Pai  —  autour  et  à  égale  distance  entre  les  cornes  antérieures  et  la  péripliOrie, 
me  zoae  assez  fortement  décolorée  ayant  la  forme  d'un  croissant  coiflant  et,  à  une  cer- 
aine  distance  d*eUe,  la  tôte  de  chaque  corne  antérieure.  Sur  les  préparations  traitées 
m  le  carmin  en  masse,  on  trouve  &  ce  niveau  un  certain  degré  d'hyperplasie  névro- 
;lique.  Intégrité  des  cornes  antérieures,  des  cornes  et  des  cordons  postérieurs,  de  la 
tartie  interne  du  faisceau  antérieur,  des  faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleux  directs  dans 
oute  la  hauteur  de  la  moelle  au-dessous  de  la  lésion. 

Eu  résumé,  il  8*agit  d'un  homme  né  à  terme  et  qui,  atteint  de  paraplégie 
(pasmodique  congénitale  des  quatre  membres,  présentait  le  tableau  clinique 
vpique  de  la  maladie  de  Little.  Malgré  l'intégrité  de  rintelligence  et. l'absence 
['accidents  épileptif ormes,  j'avais  considéré  ce  malade,  pendant  tout  le  temps 
la'û  fut  soumis  k  mon  observation,  comme  atteint  de  diplégie  cérébrale  par 
lésion  hémisphérique  bilatérale.  L'autopsie  montre  que  ce  diagnostic  ne  pouvait 
iitt  maintenu  et  qu'ici  la  cause  de  la  diplégie  spasmodiquo  était  d'origine  exclu- 
virement  médullaire  —  lésion  scléreuse  dans  le  troisième  segment  cervical  avec 
•iegénérescences  secondaires  consécutives. 

<lette  observation  suivie  d'autopsie  est  tout  à  fait  analogue  k  celle  que  j'ai 
npportée  en  4897,  et  dans  laquelle  une  paraplégie  spasmodique  congénitale 
rfJpTait  également  d'une  lésion  médullaire  primitive  avec  intégrité  complète  de 
l  encéphale.  Voici  un  résumé  de  cette  observation  : 

Ob^ERVATiu.x  11.  —  Higidité  »pa*mudique  des  quatrt  membre»  prédominant  nulablement 
dans  les  membres  inférieurs  chez  un  homme  de  44  ans  et  plus  accusée  dans  te  côté  gauche  du 
{orjit.  Autopsie.  Intégrité  de  Vencéphale.  Sclérose  des  faiscea\uc  pyramidaux  croixés  consécu- 
liir  à  une  lésion  scléreuse  en  foyer  siégeant  an  niveau  du  deuxième  segment  cerricat  (1). 

U  nommé  B...,  âgé  de  44  ans,  à  Bicélre  coujuie  inhrme  depuis  l'aimée  1871,  entre  le 
^  mai  1893  à  l'infirmerie.  Le  père  du  malade  était  alcoolique  et  la  mère  était  atteinte  de 
laiation  congénitale  de  la  hancho.  Le  malade  est  né  à  terme.  Il  a  un  frère  jumeau  bien 
portant,  il  dit  n'avoir  jamais  pu  marcher  dès  sa  pluR  tendre  enfance,  et  être  venu  au 
tuunde  |)aratysé  et  raidc  des  quatre  membres.  Il  a  passé  les  premières  années  de  sa  vie 
iflimobilisê  dans  un  lit,  et  vers  l'âge  do  9  ou  10  ans  ses  bras  ont  commencé  à  devenir 
moins  raides.  Ce  n'est  qu'à  partir  de  cet  âge  qu'il  commen^ti  à  pouvoir  essayer  de  mar- 
(i-'-r  avec  des  béquilles.  Il  n'a  jamais  eu  dans  l'enfance,  ni  depuis,  de  convulsions  ou 
(^'lUaqaes  d'épilepsie. 

Elni  arAuel.  —  Homme  de  petite  taille  et  d'une  intelligence  au-dessous  de  la  moyenne, 
ii  !»ait  lire,  mais  n'a  jamais  appris  à  écrire.  11  a  une  bonne  mémoire,  et  raconte  facilement 
«*'  luQguement  son  histoire.  Il  parle  correctement. 

U  malade  est  atteint  de  paralysie  spasmodique  des  quatre  membres,  notablement  plus 
Uiarquée  dans  les  membres  inférieurs  que  dans  les  membres  supérieurs  et  nettement  plus 
d>'.u5ée  dans  la  moitié  gauche  du  corps.  Dans  le  décubitus  dorsal  les  membres  inférieurs 
prf^nteot  les  déformations  suivantes  :  les  jambes  sont  ployées  sur  les  cuisses  et  les  deux 
pieds  en  équinisme.  Cette  attitude  est  beaucoup  plus  accusée  dans  le  membre  inférieur 
facile.  I>e  cette  différence  dans  le  degré  de  ilexion  des  jambes,  il  résulte  une  diminution 
^^  la  longueur  du  membre  inférieur  gauche.  Mais  cette  différence  de  longueur  résulte 
ïib<i  d'un  raccourcissement  réel.  Ce  membre  inférieur  gauche  est  de  4  centimètres  moins 
^  que  le  droit.  II  est,  en  outre,  nettement  atrophié.  Le  mollet  gauche  n'a  que  22  cen- 
'iruetres  de  circonférence  et  le  droit  29.  La  cuisse  gauche,  (i  sa  partie  moyenne  :  35  centi- 

(1.  La  photographie  de  ce  malade  est  reproduite  dans  ma  Sémintogie  du  système  ner- 
î'iuc  (1900).  fig.  56,  p.  534,  ainsi  que  dans  le  Traité  des  maladie*  de  la  moelle  épinière 
ISOi,  .jue  j'ai  publié  en  collaboration  avec  mon  élève  Thomas  (Hg.  92,  p.  280).  Dans  ce 
'O'-me  ouvrage  les  lésions  médullaires  constatées  à  l'oxamen  histologique  sont  repro- 
«l^iite^i  dans  les  firr.  93-97,  p.  284-286. 
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mètres  et  la  droite  39.  Exagération  marquée  des  réflexes  patellaires,  surtout  à  ganebc  îh 
ce  côté  également,  clonus  du  pied.  Réflexe  plantaire  normal. 

MoHlité.  —  Aux  membres  inférieurs,  la  motilité  se  réduit  t  un  léger  degré  de  fiexisi  ii 
d'extension.  Impossibilité  d'élever  les  jambes  au-dessus  du  lit.  A  droite,  le  malade  pcjt 
exécuter  quelques  mouvements  très  limités  du  'pied  et  des  orteils.  Le  malade  peut  mi:- 
cher  même  longtemps,  à  l'aide -de  béquilles.  Pendant  la  marche,  la  contracture  àugateEis 
encore  d'intensité.  Il  marche  tout  d'une  pièce,  en  faisant  mouvoir  ses  jambes  commr  ksl 
pendule,  en  appuyant  sur  le  sol  par  la  pointe  du  pied  droit  seulement,  le  pied  gaocb 
surélevé. 

Memhrei  tupériêurt .  —  Ici  les  mouvements  sont  beaucoup  mieux  conservés,  surtout  ? 
droite.  Cependant,  même  de  ce  côté,  l'extension  des  membres  —  qui  sont  en  deaû-flexios 
—  est  impossible.  Le  membre  supérieur  gauche  est  nettement  atrophié,  beaueeap  moixis 
toutefois  que  le  membre  inférieur  correspondant  Réflexes  olécraniens  très  exagérés,  sur- 
tout à  gauche.  La  contracture  est  plus  marquée  à  gauche  qu'à  droite.  Le  aialade  peut  se 
servir  de  ses  mains  pour  s'habiller,  travailler,  etc.  Ces  mouvements  s'exécotent  m&s 
ataxie,  sans  tremblement,  mais  avec  moins  de  force  qu'à  l'état  normal. 

Face  intacte.  Pas  de  contracture,  pas  de  strabisme.  Pupilles  égales  et  à  réactioiis  nor- 
males. Langue  et  pharynx  normaux.  Sensibilité  générale  et  spéciale  normales.  Sphincter? 
intacts.  Le  malade  meurt  le  15  juillet  1894. 

Autopsie.  —  Encéphale.  Rien  à  la  corticalité.  Moelle  épinière  notablemeni  plnspetitr 
qu'une  moelle  d'adulte.  Examen  histologîque  après  durcissement.  Coupes  microseopiqaes 
sériées.  Méthodes  de  Pal,  Weigert,  Rosin,  carmin,  picro-carmin;  pas  de  lésioci  de  la 
corticalité  ni  des  masses  centrales.  Protubérance  et  bulbe  normaux,  peut-être  1k  pyra- 
mides sont-elles  un  peu  amaigries.  MoelU  épinière.  A  l'état  frais,  tache  grisâtre  occvipaDt 
dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière  la  partie  postérieure  des  cordons  latrnui 
Examen  histologique  pratiqué  après  durcissement  et  par  les  mêmes  méthodes  qae  pJj- 
haut.  La  diminution  du  volume  de  la  moelle  épinière  porte  exclusivement  sur  les  corddn> 
anléro-latéraux,  dont  le  diamètre  est  diminué,  tandis  que  les  cordons  postéheors  sont 
normaux  dans  toute  la  hauteur.  On  constate  dans  la  partie  postérieure  de  chaque  cordon 
latéral  une  plaque  de  sclérose  névroglique  ne  contenant  que  de  très  rares  fibres  oerv&iè^ 
ayant  la  forme  d'un  croissant  ou  d'une  virgule  à  convexité  interne,  séparée  de  U  corne 
postérieure  par  une  bande  de  tissu  sain.  Le  grand  diamètre  de  cette  plaque  à  It  rtçioQ 
cervicale  moyenne  est  d'environ  â  à  2  millim.  et  demi  pour  le  côté  gauche  sur  trots  quart- 
de  millimètre  de  largeur.  Du  côté  droit  la  bande  scléreuse  est  un  peu  moins  étendue;  àt 
ce  côté,  en  effet,  les  symptômes  étaient  moins  accusés  qu'à  gauche.  Cette  soiéros« 
diminue  progressivement  de  haut  en  bas  et  se  retrouve  encore  très  atténuée  au-dessus  du 
renflement  lombaire.  La  corne  antérieure  gauche  est  un  peu  plus  petite  que  la  droite.  Le> 
cellules  motrices  sont  aussi  nombreuses  des  deux  côtés  que  d'habitude  et  paraissent  oor- 
males.  Rien  à  noter  du  côté  des  racines  antérieures  et  postérieures.  Entre  la  première  et 
la  deuxième  paire  cervicales,  on  trouve,  sur  l'étendue  d'un  demi-centimètre  envirou.  une 
lésion  médullaire  en  foyer  qui  eût  certainement  échappé  si  on  n'eût  employé  la  méthode 
des  coupes  sériées.  A  ce  niveau,  les  cornes  postérieures  sont  détruites,  y  compris  leur 
base,  et  remplaces  par  une  plaque  de  tissu  névroglique,  plus  étendue  à  gauche  qu'à  droite 
et  se  terminant  en  pointe  dans  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral.  Chacune  de  ces  pla- 
ques de  sclérose  a  un  aspect  lacunaire,  spongieux,  dû  au  grand  nombre  de  vaisseÂQi 
qu'elles  contiennent,  et  surtout  à  ce  fait  que  ces  vaisseaux,  atteints  d'endo  et  de  péri- 
artérite.  avec  hypertrophie  très  marquée  des  fibres  musculaires,  sont  entourés  de  gaiu^ 
vasculaires  extrêmement  dilatées.  A  ce  même  niveau,  les  cordons  postérieurs  préseoteat 
les  mêmes  altérations  vasculaires,  leur  donnant  une  apparence  aréolaire,  niais  bènf 
sclérose  concomitante.  Pas  de  dégénérescence  ascendante  des  cordons  postérieurs  au- 
dessus  de  la  lésion  ;  mais  il  existe,  jusqu'au-dessus  de  la  première  paire  cervicale,  u[< 
certain  degré  très  net  de  dégénérescence  rétrograde  dans  le  domaine  du  faisceau  pyra- 
midal, qui  cesse  au-dessus  de  la  limite  supérieure  de  l'entrecroisement  pyramidal. 

En  résumé,  dans  ces  deux  cas  les  lésions  anatomiques  sont  identiques  et  dans  leur  topo- 
graphie et  dans  leur  nature.  Foyer  de  sclérose  transverse  occupant  dans  le  premier  cas 
le  troisi(>me  segment  cervical,  dans  le  deuxième  cas  le  deuxième  segment  cervical-  Mtmes 
caractères  histologiques  de  la  lésion,  sclérose  névroglique  avec  lésions  vasculaires  con&i^lr- 
râbles.  Identité  encore  dans  ces  deux  cas  de  la  sclérose  et  de  l'agénésie  du  faisceau  pyra- 
midal croisé.  Dans  la  première  observation,  je  ferai  remarquer  l'existence  d'une  dègënérr» 
cence  du  faisceau  antéro-latéral  descendant  que  Ton  peut  suivre  jusque  dans  le  premitr 
segment  dorsal,  dégénérescence  tout  à  fait  semblable  à  celle  que  l'on  constate  che2  radui;^ 
dans  le  cas  de  myélite  trans verse  ou  de  compression  de  la  région  cervicale  supérieure 
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lette  dégénère  sceaee  du  faisceaa  antéro-latéral  fait  défaut  dans  le  ca^  de  l'observa* 
ion  II  et  cela  tient  à  ce  fait,  qu*ici  la  lésion  transverse  primitive  empiète  beaucoup  moins 
ur  Taire  des  cordons  antéro-latéranx  que  chez  le  malade  de  l'observation  I. 

Les  obserTations  avec  autopaie  rapportées  dans  le  présent  traTaii  établisBent 
^existence  d'une  rigidité  spaamodique  congénitale,  d'une  maladie  de  Little  par 
ésion  médullaire  primitive,  par  myélite  transverse,  développée  pendant  la  vie 
ntra-utérine.  Quelle  est  la  pathogénie  de  cette  lésion?  Malgré  Tabsence  d'anam- 
lèse  —  et,  dans  l'espèce,  je  ne  vois  pas  trop  comment  il  aurait  été  possible  de 
['établir,  —  je  crois  qu'il  s'agit  de  syphilis  médullaire,  d'une  sclérose  transverae 
consécutive  à  une  myélomalacie,  due  elle-même  à  une  endovaseularite  spécifique 
iéveloppée  pendant  la  vie  intra-utérine.  A  l'appui  de  cette  opinion  qui  n'est  évi- 
demment qu'une  hypothèse,  appuyée  il  est  vrai  sur  des  considérations  d'histo- 
logie pathologique,  j'invoquerai  dans  ces  deux  cas  l'intensité  des  lésions  vascu- 
laires  constatées  dans  la  lésion  en  foyer  de  la  région  cervicale,  lésions  identiques 
entre  elles  et  très  analogues  à  celles  que  l'on  observe  dans  la  sclérose  trans- 
verse  syphilitique  ancienne  de  la  moelle  épiniére.  L'hypertrophie  des  fibres  mus- 
culaires étant  mise  à  part,  l'analogie  ici,  en  effet,  est  très  grande  avec  les  lésions 
vasculaires  que  l'on  rencontre  dans  ce  cas  et  dont  on  trouve  une  description  des 
plus  complètes  dans  la  thèse  de  mon  élève  Sottas  (1).  J'ajouterai  que  l'existence 
de  cette  sclérose  transverse  avec  lésions  vasculairea  si  intenses,  dont  la  nature 
syphilitique  me  parait  fort  probable,  suffit  amplement  à  démontrer  que  dans  mes 
cas  il  ne  s'agit  pas  de  ces  altérations  d'ordre  congestif  ou  hémorragique  récemment 
décrites  par  Gharrin  et  Léri  (2)  chez  les  nouveau-nés  issus  de  mères  malades, 
ou  de  lésions  hémorragiques  d'origine  dystocique  étudiées  d'abord  par  Schultze  (3), 
puis  par  Gouvelaire  (4).  Ce  sont  là,  en  effet,  des  altérations  d'une  nature  toute 
spéciale  et  qui  ne  présentent  aucun  point  de  commun  avec  celles  rencontrées 
chez  mes  malades. 

• 

L'existence  d'une  maladie  de  Little  par  lésion  médullaire  transverse,  d'origine 
congénitale  et  vraisemblablement  consécutive  à  une  maladie  infectieuse  étant 
établie,  il  reste  maintenant  à  se  demander  si  on  peut  reconnaître  cette  nouvelle 
forme  pendant  la  vie  et  la  différencier  d'avec  la  forme  cérébrale.  Cette  question 
de  diagnostic  me  parait  assez  difficile  à  résoudre.  11  est  évident  que  je  n'ai  dia- 
gnostiqué la  lésion  médullaire  ni  chez  l'un  ni  chez  l'autre  de  mes  malades  et  que 
je  les  considérais  tous  deux  comme  des  cérébraux,  comme  atteints  de  double 
lésion  hémisphérique  —  hémorragie  ou  ramollissement,  sclérose  ou  porencè- 

(1)  J.  Sottas,  Contribution  à  r étude  anatomique  et  clinique  det  paralysies  spinales  syphi- 
iniques,  in-8*de  472  pages  avec  5  pi.  et  fîg.  dans  le  texte.  Paris,  1894.  Stcinheil. 

(2)  Charrin  et  Léai,  Mécanisme  et  influence  des  lésions  des  centres  nerveux  des  rejetons 
issus  de  générateurs  malades.  Comp,  rend,  de  VAead.  des  Se,  16  mars  1903. 

Les  recherches  de  ces  auteurs  sont  très  importantes  et  il  est  évident  que  c'est  de  ce 
côté  que  l'on  doit  chercher  la  cause  de  pins  d'un  cas  de  maladie  de  Little.  Gharrin  et  Léri 
tout  en  ne  récusant  pas  «  le  rôle  des  accouchements  laborieux  »,  et  en  admettant  que  le 
traumatisme  peut  produire  ces  accidents,  ajoutent  :  «  Toutefois,  sur  9  enfants  examinés, 
S  étaient  aisément  venus  par  le  sommet  :  un  seul  s'était  présenté  par  le  siège  ;  or,  ses 
bémorragies  étaient  proportionnellement  minimes,  moins  marquées  que  celles  de  plusieurs 
prématurés  dont  Textraction  avait  été  facile  en  raison  de  leur  faible  volume.  » 

(3)  Schultze,  Ueber  Befunde  von  Hœmatomyelie,  etc.  Deutseh.  Areh.  f.  Nervenh.,  1896. 

(4)  CoDvxLAiRs,  Hémorragies  du  système  nerveux  central  des  nouveau-nés  dans  leurs 
rapports  avec  la  naissance  prématurée  et  l'accouchement  laborieux.  Annales  de  gynécolo- 
9^  tt  étobsMnque.  Avril  1903. 
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phalie.  —  Toutefois,  chez  eux,  rintégrité  complète  de  l'iiitelligence.  rabsenceuc 
parésie  et  de  spasmes  dans  les  muscles  de  la  face,  l'absence  de  convulsiMci 
m'avaient  un  peu  surpris.  Mais  il  n'est  point  rare,  on  le  sait,  de  voir  des  sajeV- 
atteints  de  maladie  de  Little  ayant  une  intelligence  développée,  une  mimi<p:^ 
normale  et  n'étant  pas  épileptiques.  Or,  d'après  mon  expérience  personntf^Ik. 
cette  intégrité  des  fonctions  de  Tintelligence  et  de  la  mimique,  cette  abseoe^ 
d'épilepsie,  ne  s'observent  que  lorsque  la  rigidité  spasmodiqae  des  membres 
supérieurs  est  légère  ou  même  nulle,  quel  que  soit  du  reste  le  degré  de  cette  rip- 
dite  dans  les  membres  inférieurs.  On  sait  en  effet  que,  lorsque  dans  la  malatiie 
de  Little  d'origine  cérébrale  la  rigidité  des  membres  supérieurs  est  très  accosêe. 
la  face  n'est  jamais  complètement  intacte,  le  strabisme  est  fréquent,  rioUUi- 
gence  est  plus  ou  moins  touchée  et  l'épilepsie  est  souvent  observée  (1).  Par 
conséquent,  lorsque  ces  symptômes  feront  complètement  défaut  chez  un  sujet 
atteint  de  rigidité  spasmodique  très  intense  des  quatre  membres  —  et  tel  éUit 
le  cas  chez  mes  deux  malades  —  on  pourra  mettre  le  cerveau  hors  de  ans^,  et 
porter  le  diagnostic  de  rigidité  spasmodique** congénitale  par  myélite  IraBsverse. 
de  maladie  de  Little  d'origine  médullaire. 

M.  Raymond.  —  Le  fait  nouveau  de  myélite  transverse  de  la  région  cenicdlf 
que  vient  de  nous  communiquer  M.  Dejerine  est  très  intéressant.  11  coofinne 
celui  qu'il  avait  publié,  il  y  a  quelques  années,  &  la  Société  de  Biologie.  Cesdt^ai 
faits  prouvent  que  certains  cas  de  rigidité  spasmodique  congénitale  peuvent  être 
sous  la  dépendance  d'une  lésion  purement  médullaire.  Les  arguments  *\u 
M.  Dejerine  vient  de  nous  faire  valoir  pour  établir  le  diagnostic  différencieM'ave: 
les  diplégies  cérébrales  ne  me  paraissent  pas  convaincants.  Gomme  bien  d'autres, 
j'ai  vu  un  certain  nombre  de  syndromes  de  Little,  absolument  purs,  sans  attaques 
d'épilepsie,  antécédentes  ou  actuelles,  et  relevant  cependant  bien  de  lésions  céré- 
brales. Je  rappelle  d'ailleurs  que  Cestan,  dans  sa  thèse  inaugurale,  analysant  h 
premier  cas  de  M.  Dejerine,  l'avait  déjà  séparé  nettement  du  véritable  syndrome 
de  Little.  Quant  à  moi,  je  reste  toujours  partisan  de  l'origine  cérébrale  de  cette 
affection  :  elle  constitue  bien  un  typ$  clinique;  mais  ce  type  n'est  qu'une  wiHé 
des  diplégies  cérébrales,  et  celles-ci,  comme  on  le  sait,  ont  un  substratomanato- 
mique  très  différent  suivant  les  cas. 

M.  Brissaud.  —  Les  observations  très  intéressantes  de  M.  Dejerine  confirment 
simplement  l'existence  d'une  paraplégie  spasmodique  de  l'enfance,  symptomatique 
d'une  lésion  médullaire.  Ce  sont  des  cas  simples  de  rigidité  des  membres  par 
myélite  localisée.  Mais  je  ne  vois  vraiment  pas  pourquoi  M.  Dejerine  donne  à  ses 
cas  le  titre  de  syndrome  de  Little. 

Sous  le  nom  de  maladie  de  Litte  ou  de  syndrome  de  Little ^  on  a  réuni  artitî> 
clellement  un  certain  nombre  de  faits  absolument  disparates  quant  à  leurorigiD^i 

(1)  La  présence  de  répilepsie  peut  pai'fois  être  le  seul  symptôme  pennettant  de  porter ^^ 
diagnostic  de  maladie  de  Little  par  lésion  cérébrale,  ainsi  que  le  prouve  Tobservation  I  àa 
mon  travail  de  1897  et  dont  je  donnerai  ici  un  court  résumé  :  Homme  de  79  ans, 
atteint  de  paraplégie  spasmodique  congénitale  avec  intégrité  complète  dea  Dem^te^ 
supérieurs  et  de  la  face.  Intelligence  normale,  parole  nette  et  facile.  Culture  intellec- 
tuelle bonne.  Exerce  la  profession  de  commis  aux  écritures.  Sujet  depuis  son  enfance  à  des 
crises  d'épilepsie  survenant  environ  tous  les  mois.  Autopsié  :  Sur  chaque  hémisph»'^' 
foyer  de  porencéphalie  pénétrant  dans  le  ventricule  latéral  et  siégeant  :  à  droite,  à  l'anioQ 
du  tiers  moyen  et  du  tiers  inférieur  du  sillon  de  Rolando;  à  gauche,  à  ranion  du  tiers 
moyen  et  du  tiers  supérieur  de  ce  sillon.  Agéoésic  partielle  du  faisceau  pyramidal.  —  ^ 
photographie  des  lésions  dans  ce  cas  est  reproduite  dans  le  tome  H  du  Traité  d^anatom^ 
de  J.  ^A.  Dejerine  (fig.  237,  page  223). 
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dont  le  seul  trait  commun  consiste  dans  la  rigidité  spasmodique  plus  ou  moins 
^nëralisée.  Little  a  eu  le  grand  mérite  d* attirer  l'attention  sur  l'existence  de 
tte  rigidité  chez  les  nouveau-nés  ;  mais  il  ne  s^est  pas  rendu  compte  que  ce  phé- 
i>mènc  relève  de  causes  multiples  et  c'est  par  un  abus  de  langage  qu'on  a,  ulté- 
eurement  et  par  considération  pour  le  mérite  de  sa  description,  attribué  au  sjn- 
rome  le  nom  de  maladie  de  Little.  Cette  dénomination  a  contribué  pour  une 
Dnne  part  à  embrouiller  une  question  déjà  suffisamment  confuse;  et  si  M.  Deje- 
Qe  veut  aujourd'hui  faire  entrer  encore  dans  le  syndrome  de  Little  les  cas  de 
araplégie  spasmodique  spinale  qu'il  vient  de  nous  présenter,  il  n'y  aura  plus  de 
ùsoû  pour  refuser  le  nom  de  syndrome  de  Little  à  toutes  les  paralysies  spasmo- 
iques  spinales  infantiles. 

Cette  question  de  terminologie  a  son  importance.  La  langue  scientifique  se 
perfectionne  par  la  restriction  progressive  du  sens  des  mots.  C'est  &  nous,  je 
eux  dire  aux  médecins  qui  sont  venus  après  Little,  qu'incombe  la  responsa- 
Alité  de  la  dénomination  de  maladie  de  Little;  libre  h  nous  de  donner  ce  nom  ou 
le  le  consenrer  à  telle  où  telle  forme  de  rigidité  que  Little  nous  paraîtra  avoir  eu 
)lus  démérite  à  définir.  Or,  dans  le  nombre  de  ces  formes,  il  en  est  une,  la  rigi* 
lité  spasmodique  généralisée,  qui  se  manifeste  dans  des  conditions  de  parti- 
culière fréquence,  et  que  j'estime  mériter  plus  que  toute  autre  le  nom  de 
maladie  de  Little.  Celle-là  —  qui  n'a  rien  de  commun  avec  la  paraplégie 
spasmodique  dont  vient  de  nous  parler  M.  Dejerine  —  est  caractérisée  par  une 
«contracture  congénitale,  non  seulement  des  quatre  membres,  mais  encore  de  la 
face  et  des  muscles  des  yeux  ;  l'enfant  a  un  strabisme  plus  ou  moins  prononcé  ; 
lorsqu'il  commence  à  parler,  on  s'aperçoit  qu'il  a  une  difficulté  quelquefois  assez 
grande  pour  articuler  les  mots,  une  véritable  dysarthrie,  mais  son  intelligence 
est  ouverte  et  conforme  à  celle  des  enfants  de  son  âge.  D'ailleurs  il  n'a  jamais 
de  crises  d'épilepsie  ;  et  l'ensemble  de  tous  ces  phénom<^nes  tend  à  s'améliorer 
constamment  et  régulièrement  avec  l'âge. 

Voilà  donc  un  type  clinique  du  syndrome  de  Little  qui  reconnaît  manifeste- 
lement  une  origine  surtout  cérébrale  et  qui  a  une  autonomie  symptomatique 
indiscutable.  Or  ce  type  clinique,  plus  que  n'importe  quel  autre,  relève  d'une 
condition  étiologique  fréquemment  signalée  :  la  naissance  avant  terme.  L'étiolo- 
gie  invoquée  par  Little,  aussi  confuse,  aussi  compréhensible  que  la  symptomato- 
lode,  comportait  et  la  naissance  avant  terme  et  la  lenteur  de  Taccoachement  et 
la  dTstocie  tout  entière.  Si  la  naissance  avant  terme  n'a  pas,  comme  il  est  cer- 
l^n,  une  véritable  spécificité  étiologique,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  type 
clinique  auquel  je  viens  défaire  allusion  s'observe  bien  plus  souvent  à  la  suite 
«le  la  naissance  avant  terme.  Ce  type,  M.  Dejerine  le  connaît  aussi  bien  que  moi 
*'t  que  nous  tous;  et  encore  une  fois,  puisque  c'est  à  nous  qu'il  appartient  de 
à^finif  à  notre  gré  le  syndrome  de  Little,  je  ne  vois  pas  pourquoi  nous  ne  réser- 
^tnons  pas  cette  appellation  à  la  forme  la  mieux  caractérisée  et  la  plus  caracté- 
nsliquc  de  la  rigidité  spasmodique  congénitale.  D'ailleurs,  M.  Dejerine  a  pris  soin 
<le  nous  dire  que  chez  ses  malades  la  tète  et  la  face  étaient  indemnes.  L'affection 
n  avait  donc  rien  de  commun  avec  la  rigidité  généralisée . 

Je  tiens  cependant  à  déclarer  que  je  ne  suis  nullement  de  l'avis  de  M.  Raymond 
•'or  la  néccsiité  de  conserver  le  nom  de  syndrome  de  Little  pour  désigner  en  bloc 
loutes  les  rigidités  spasmodiques  infantiles.  M.  Raymond  est  uniciste  et  je  ne  le 
SUIS  pas.  Je  maintiens  que  si  nous  voulons  apporter  quelque  précision  dans  le 
langage  scientifique,  il  importe  de  garder  le  nom  de  syndrome  ou  de  maladie  de 
ullie  à  celle  des  formes  cliniques  du  syndrome  qui  nous  paraît  la  mieux  diffé- 
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renciée  par  ses  origines  et  ses  manifestations  extérieures.  Admettons  même  q^it 
ce  nom  soit  accordé  à  une  autre  forme  que  celle  dont  je  parle,  peu  m'importe. 
pourvu  que  Tuniformité  du  mot  n'entretienne. pas  une  confusion  que  notre  n^l- 
08t  de  faire  disparaître. 

* 

M.  DsjBRiME.  —  M.  Brissaud  propose  de  réserver  le  nom  de  maladie  de  Little 
aux  seuls  cas  dans  lesquels  il  s'agit  d'enfants  nés  avant  terme,  ajantdes  troubles 
de  la  mimique  faciale  et  chez  lesquels  la  rigidité  spasmodique  irait  en  s'amélio- 
rant  d'année  en  année.  Je  ferai  remarquer  tout  d'abord  que  la  naissance  avant 
terme  ne  nous  explique  pas  du  tout  la  rigidité  spasmodique,  car  très  nombreax 
sont  les  enfants  qui,  nés  h  sept  ou  huit  mois,  ne  sont  pas  atteints  de  maladie  de 
Little.  On  ne  peut  non  plus  faire  de  la  participation  de  la  face  ou  de  la  présence 
de  strabisme  une  caractéristique  de  cette  dernière  affection,  car  la  face  et  l'appa- 
reil oculaire  sont  intacts  dans  plus  d'un  cas  de  maladie  de  Little  d'origine  ùèré- 
brale,  tel  celui  dont  j'ai  rapporté  l'autopsie  en  4897  (porencéphaiie  double) 
Mais,  dans  ce  dernier  ordre  de  faits,  et  j'aurai  &  y  revenir  tout  à  l'heure,  la 
rigidité  des  membres  supérieurs  est  peu  accusée.  Quant  à  l'amélioratioa  pro- 
gressive des  symptômes  s'effectuant  pendant  de  longues  années,  elle  n'est  pas 
spéciale  aux  cas  dans  lesquels  la  naissance  de  l'enfant  a  été  prématurée,  car  elle 
se  renconjLre  tout  aussi  fréquemment  chez  des  enfants  qui,  nés  h  terme,  sont  des 
spasmodiques  par  djstocie  ou  par  état  asphjxique  prolongé.  Enfin,  cette  amé- 
lioration progressive  des  symptômes  à  mesure  que  l'enfant  avance  en  Age  s'ob- 
serve aussi  dans  les  cas  de  rigidité  spasmodique  congénitale  par  lésion  médul- 
laire, ainsi  que  le  prouve  l'observation  du  malade  que  j'ai  rappelée  en  1897, 
lequel  ne  commença  à  pouvoir  faire  un  peu  usage  de  ses  bras  que  vers  l'âge  de  dii 
ans  et  qui,  à  l'âge  adulte,  pouvait  s'en  servir  pour  s'habiller  et  pour  de  petits  tra- 
vaux manuels.  C'est  également  vers  la  dixième  année  qu'il  commença  i  faire  ses 
premiers  essais  de  marche  avec  des  béquilles  et  que  lentement  et  progressive- 
ment il  arriva  par  ce  moyen  &  pouvoir  marcher  assez  longtemps,  —  comme  un 
pendule  oscillant  sur  son  axe. 

L'état  des  fonctions  intellectuelles  non  plus  ne  permet  pas  de  trancher  la  ques- 
tion, car  il  y  a  des  Little  d'origine  cérébrale  qui  ont  une  intelligence  tout  aussi 
conservée  que  les  deux  malades,  spasmodiques  par  lésion  médullaire,  dont  je 
rapporte  aujourd'hui  les  observations.  La  présence  de  l'épilepsie  a  pour  moi  plus 
de  valeur,  mais  elle  n'est  pas  constante  (1). 

Je  crois  donc  qu'actuellement  il  n'y  a  pas  de  raison  valable  pour  vouloir 
réserver  le  nom  de  maladie  de  Little  à  tel  ou  tel  type.  Qu'U  s'agisse  de  sujet  né 
avant  terme,  d'enfant  né  après  un  accouchement  vicieux,  qu'il  s'agisse  de  lésions 
destructives,  la  symptomatologie  peut  être  la  même  (2)  et  on  observe  tous  les 
types  de  transition  possibles.  11  me  semble  que  l'on  raisonne  encore  beaucoup 
trop  théoriquement  au  sujet  du  syndrome  de  Little.  Les  autopsies  en  effet  en  sont 
encore  très  peu  nombreuses,  et  tout  ce  que  je  puis  dire,  c'est  que  sur  les  troi:» 
cas  de  rigidité  spasmodique  congénitale  qu'il  m'a  été  donné  jusqu'ici  d'autopsier, 

(1)  J'observe  depuis  quelques  mois,  à  ma  consultation  de  la  Salpétrière,  une  eo£ml  do 
onze  ans,  née  &  sept  mois,  de  père  syphilitique,  qui,  contracturée  des  quatre  membre»,  pré- 
sente le  tableau  typique  de  la  maladie  de  Little.  Chez  elle  la  face  est  touchée  et  il  existe  do 
strabisme.  Or,  cette  enfant,  dont  l'état  intellectuel  laisse  du  reste  fortement  à  désirer,  est 
atteinte  d'épilepsie  depuis  cinq  ans  seulement. 

(2)  Yoy.  à  ce  sujet  la  note  qui  est  à  la  fin  de  mon  travail  dans  le  numéro  it  àç  la 
RêViU  neurologique. 
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'ai  trouvé  une  seule  fois  des  lésions  cérébrales,  les  deux  autres  cas  relevant 
lune  lésion  médullaire. 

Peut-on  maintenant  différencier  clîniquement  le  syndrome  de  Littlc  d'origine 
lérébrale  du  sjndrome  de  Little  d'origine  médullaire?  Je  me  suis  déjà  explic[ué  & 
«t égard  dans  ma  communication  et  j'y  reviendrai  en  deux. mots  :  mes  deux 
naïades  avaient  un  faciès  et  une  intelligence  intacts  et  n'étaient  pas  épilep- 
iques.  Ce  sont  1&  des  particularités  qui,  je  le  répète,  peuvent  se  voir  aussi  dans 
es  cas  de  maladie  de  Little  par  lésion  cérébrale.  Mais,  dans  ce  dernier  ordre  de 
:aits,  on  a  affaire  a  une  rigidité  spasmodique  relativement  légère,  parfois  même 
mUf,  dans  les  membres  supérieurs.  Par  contre,  dans  les  cas  de  rigidité  spasmo- 
iique  intense  des  quatre  membres  d'origine  cérébrale,  il  est  de  régie  de  voir  la 
ftce  prise,  l'intelligence  en  déficit  et  de  rencontrer  souvent  l'épilepsie. 

Dans  les  cas  de  rigidité  spasmodique  des  quatre  membres  d'origine  médullaire, 
la  raideur  des  membres  est  tout  aussi  intense  que  dans  beaucoup  de  cas  où  le  cer- 
veau est  seul  en  cause,  mais  tout  d'abord  l'intégrité  de  la  face  et  de  Tintelligence, 
puis  l'absence  d'épilepsie,  pourront  permettre  de  dépister  la  lésion  médullaire. 

M.  PuRRE  Marib.  —  Gomme  M.  Brissaud,  je  suis  d'avis  que,  loin  de  chercher 
à  étendre  aux  cas  &  lésion  purement  médullaire  le  nom  de  maladie  ou  de  syn- 
drome de  Little,  il  conviendrait  au  contraire  de  limiter  cette  appellation  qui  tend 
à  englober  presque  toute  la  pathologie  nerveuse  de  la  période  de  la  naissance.  Il 
serait  à  désirer  qu'un  congrès  fixât  d'une  façon  précise  ce  que  l'on  doit  entendre 
par  maladie  de  Little,  car  en  réalité  les  faits  décrits  par  ce  très  distingué  auteur 
sont  loin  d'être  nnivoques.  D'autre  part,  il  serait  bon  que  le  nom  de  Little  fût 
i^ooservé;  il  faudrait  donc  choisir  un  groupe  de  malades  qui  correspondent  à  la 
palhogénie  et  à  la  symptomatologie  décrites  par  Little,  et  une  fois  les  limites  de 
ce  groupe  bien  fixées,  rien  ne  serait  plus  juste  que  d'en  faire  hommage  à  Little 
et  de  lui  donner  son  nom.  La  situation  est,  à  ce  propos,  tout  à  fait  comparable 
à  celle  dans  laquelle  les  neurologistes  se  sont  trouvés  pour  l'Atrophie  musculaire 
progressive  :  dans  la  description  de  Duchenne  de  Boulogne  se  trouvaient  confon- 
Joes  sept  ou  huit  maladies  différentes;  il  a  fallu  les  éliminer;  ce  que  nous 
Mgnons  aujourd'hui  sous  le  nom  d'Atrophie  musculaire  Duchenne-Aran  est 
<iuelque  chose  très  différent  de  la  description  initiale  de  Duchenne,  et  cependant 
rien  ne  serait  plus  injuste  que  de  ne  pas  conserver  le  nom  de  Duchenne  de  Bou- 
logne dans  la  question  des  Amyotrophies  progressives. 

Ujaun  autre  point  sur  lequel  je  ne  partage  pas  l'opinion  de  M.  Dejerine. 
Pour  lui,  l'absence  d'épilepsie  permettrait  de  faire  le  diagnostic  entre  les  cas  où 
la  lésion  est  exclusivement  médullaire  et  ceux  dans  lesquels  elle  est  cérébrale.  11 
faudrait  pour  cela  que  dans  tous  les  cas  d'hémiplégie  infantile  avec  lésion  céré- 
brale l'épilepsie  se  rencontrât.  Or  il  est  loin  d'en  être  ainsi;  la  présence  ou  l'ab- 
sence d'épilepsie  ne  peut  donc,  k  mon  avis,  permettre  de  distinguer  si,  dans  le 
sjndrome  de  Little,  la  lésion  est  ou  non  cérébrale. 

M.  Dkjkrine.  —  Je  ne  crois  pas,  comme  M.  Marie,  que  l'épilepsie,  —  grand  et  petit 
^^f  —  l'observe  rarement  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  et  je  l'y  considère 
au  contraire  conmie  très  fréquente.  11  est  certain  que  si  on  la  recherche  chez  des 
wjets  déjà  âgés,  —  de  quarante  à  cinquante  ans,  —  elle  fait  parfois  défaut,  ou  tout 
&u  moins  les  aceés  s'espacent  de  plus  en  plus.  Ce  sont  là  des  faits  qui  ont  été  bien 
mis  en  lomière  par  Bourneville  et  ses  élèves,  en  particulier  par  Wuillaumier  (i  892) 
^ui  en  a  rapporté  de  nombreux  exemples  et  qui  a  bien  insisté  sur  le  fait  de  l'in- 
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fluence  de  l'âge,  quant  à  Tespaceinent  des  accès.  Il  va  sans  dire  que  rbeic^s 
sujets  les  eonTulsions  sont  souvent  jacksoniennes  avant  da  se  généraliser. 

M.  Pierre  Marib.  —  Je  ne  pensais  pas  que  Texistence  de  cas  d'hémiplf^f 
infantile  organique  typique  sans  épilepsie  pût  être  mise  en  doute.  J*ai  pour  m 
part  observé  un  certain  nombre  de  cas  de  ce  genre ,  et  si  cela  peut  intéresser  h 
Société,  je  me  ferai  un  plaisir  de  lui  en  présenter  des  exemples. 

M.  Brissauo.— '  M.  Dejerine  estime  que  des  crises  épileptiques  sont  contingentes 
et  que  lorsqu'elles  font  défaut,  la  rigidité  spasmodique  est  légère.  Je  suisconvaiocd 
cependant  que  M.  Dejerine  a  vu  comme  moi  des  cas  de  la  forme  trèi  spéciale  sur 
laquelle  j'insiste,  dans  lesquels  l'absence  de  Tépilepsie  est  parfaitement  com{Mi- 
tible  avec  une  rigidité  très  prononcée,  rigidité  avec  croisement  complet  des 
genoux  et  qui  serait  invincible  sans  l'intervention  chirurgicale.  A  cet  égard,  je 
partage  l'opinion  de  M.  Raymond  qui,  pas  plus  que  moi,  ne  considère  que I'IdI^o- 
site  de  la  rigidité  suffise  pour  définir  telle  ou  telle  forme  de  la  maladie  de  Utile. 
Au  reste,  je  ne  compte  plus  les  exemples  de  rigidité  spasmodique  très  pronooeée 
qu'on  peut  observer  chez  des  enfants  qui  n'ont  jamais  eu  d'attaques  d'épilepsie 
et  je  m'engage  &  vous  en  présenter  ici  même  des  spécimens  très  démonstratif:^. 

M.  Dejerine.  —  Je  connais,  comme  .M.  Brissaud,  des  cas  de  maladie  de  Little 
sans  épilepsie  et  je  n'ai  jamais  prétendu  faire  de  Tabsence  ou  de  la  présence  de 
ce  symptôme  un  élément  de  diagnostic  de  premier  ordre,  mais  c'est  un  èlèmeni 
dont  il  faut  tenii*  compte.  Bien  plus  importante  est  l'intégrité  de  la  face  et  de 
l'intelligence  et,  je  le  répète  encore  une  fois,  lorsque  chez  un  sujet  atteint  J-' 
rigidité  spasmodique,  les  membres  supérieurs  sont  très  contractures,  si  la  face, 
la  musculature  des  jeux  et  l'intelligence  sont  intactes,  il  s'agit  très  probablement 
non  d'une  lésion  cérébrale,  mais  bien  d'une  lésion  médullaire. 

ly.  Sur  un  nouveau  cas  de  Paralysie  des  mouvements  de  latéralité 
des  Globes  Oculaires,  par  MM.  Raymond  et  R.  Cestax. 

Nous  avons  recueilli  une  nouvelle  observation  anatomo-clinique  de  parâljsie 
des  mouvements  associés  de  latéralité  des  globes  oculaires. 

Observation.  —  Homme  de  60  ans.  Début  par  des  phénomènes  de  fourmilleBieots  dans 
la  main  gauche  et  par  de  la  polyurie  avec  glycosurie.  Apparition  d'un  syndrome  ainsi 
caractérisé  :  1»  au  point  de  vue  oculaire,  yeux  en  position  médiane  sans  strabisme  P<^f^'** 
nent;  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  plus  marquée  rers  1&^^^^^^ 
droite.  Mouvements  d'abaissement,  d'élévation  et  de  convergence  bien  conservés,  ^on 
d'œil  normal;  2»  au^oint  de  vue  moHUié,  intégrité  du  facial  inférieur  et  supérieur,  par^^ 
légtire  du  bras  gauche,  grave  incoordination  des  mouvements  de  ce  bras,  asyDcrgieu''> 
manifeste  de  la  jambe  gauche  pour  la  marche,  tremblement  statique  du  bras  gaud»^  *^^' 
mouvements  athétosiformes,  réflexes  osseux  et  tendineux  normaux,  réflexe  cutané pl^* 
taire  normal  en  flexion;  3®  au  point  de  vue  sensibilité,  intégrité  du  trijumeau,  *'^^^'|^^^^ 
cutanée  très  marquée  du  bras  et  de  la  jambe  gauches,  perte  du  sens  articulaire,  P^"^  . 
sens  stéréognostique  à  gauche,  sensation  de  brûlure,  de  fourmillements  dans  la  ^ 
gauche  ;  4«  parole  scandée,  bredouillante  sans  aphasie.  Durée  de  la  maladie  :  sei^«  ^^^*^ 

Autopsie.  —  Gros  tubercule  développé  dans  la  calotte  de  la  partie  supérieure  *  ^^ 
protubérance.  Intégrité  des  noyaux  de  la  III*  paire  et  de  la  VI«  paire.  Tronc  des  I  ^^ 
VI»  paires  intactes  sans  fibres  dégénérées.  Intégrité  de  la  voie  pyramidabie.  Lésion  ^^ 
couche  des  fibres  sensitives.  Lésion  des  deux  olives  bulbaires  consistant  en  *^°^  P^,?^ 
hypertrophie  par  vacuolisation,  œdème  et  altérations  des  cellules  olivaires  et  des  i 
de  la  capsule  de  l'olive  avec  sclérose  névroglique. 

Ce  nouveau  cas  prouve  donc  la  possibilité  d'une  paralysie  des  mouvemen  ^ 
la  latéralité  des  globes  oculaires  par  une  lésion  n'intéressant  pas  les  noyaux 
m-  et  VI'  paires.  Cette  lésion  est  internucléaire  ;  elle  n*a  pas  détermine  de  af? 
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ércsccnce  dans  le  tronc  de  la  Iil«  paire,  donc  le  noyau  de  la  Vi*  paire  n'en- 
oie  pas  de  fibres  directes  dans  la  III*  paire.  11  y  a  lieu  de  décrire  un  syndrome 
e  la  calotte  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance.  Ce  syndrome  protubé- 
mtiel  supérieur  comprend  :  i°  des  signes  nécessaires;  d'une  part,  la  paralysie  de 
\  latéralité  des  globes  oculaires  sans  strabisme  interne,  sans  paralysie  faciale 
ériphérique;  d* antre,  une  parésie  des  membres  sensitivo-motrice,  surtout  seusitive 
rec  possibilité  de  douleurs  spontanées,  de  fourmillements,  anesthésie  cutanée 
1  articulaire,  perte  du  sens  stéréognostique;  la /brm«  voton^atre  est  peu  atteinte, 
9ais  on  constate  des  mouvements  atbétosiformes,  une  incoordination  motrice, 
ne  asjnergie  de  la  marcbe,  une  parole  scandée,  bredouillante  ;  2«  des  signes  adjoints 
enaol  indiquer  Tenyahissement  des  régions  Yoisines,  troubles  de  la  spbére  du  tri- 
omeau,  de  l'acoustique,  etc.  Enfin,  nous  insistons  sur  cette  pseudo-hypertrophie 
tel'oliTe  que  nous  avions  déjà  signalée  en  1898  dans  nos  leçons  cliniques. 

k .  Psendo-tabes  Spondylo8ic[ue,  par  M.  J.  Babinski  (présentation  de  malades). 

i  ai  observé  trois  malades  atteints  de  spondylose  et  présentant  un  alTaiblisse- 
neni  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs,  que  je  crois  lié  à  la  lésion 
rertébrale. 

L'un  de  ces  malades,  auprès  duquel  j'ai  été  appelé  en  ville  et  que  je  n'ai  vu 
p'ime  fois,  offrait  les  caractères  les  plus  nets  de  l'afi'ection  à  laquelle  M.  Marie 
a  donné  la  dénomination  de  spondylose  rhizomélique.  De  plus,  il  était  sujet 
tlepais  fort  longtemps  à  des  accès  de  douleurs  fulgurantes  et  ses  réflexes  rotu- 
lieni  ainsi  que  ses  réflexes  achilléens  étaient  complètement  abolis.  Il  n'existait 
aacuD  autre  signe  d'affection  organique  du  système  nerveux.  Ce  malade  avait  été 
roQsidéré  par  plusieurs  médecins  comme  atteint  de  tabès.  Or  l'absence  de  tout 
signe  caractéristique  de  cette  affection,  tel  que  l'abolition  du  réflexe  &  la 
lumière,  l'atrophie  papillaire  ou  l'incoordination  motrice,  constituait  un  argu- 
ment défavorable  à  cette  hypothèse,  et  je  m'étais  demandé  si  entre  la  spondylose 
et  l'abolition  des  réflexes  tendineux,  ainsi  que  les  douleurs,  il  n'existait  pas  une 
relation  de  cause  à  effet. 

Depuis,  j'ai  observé  deux  malades  analogues  au  précédent  qui  semblent  confir- 
mer mon  opinion;  je  les  présente  à  la  Société. 

Le  premier  est  atteint  d'une  rigidité  de  la  colonne  vertébrale  accompagnée 
«i'une  demi-ankylose  des  articulations  coxo-fémorales  ;  il  s'agit  là  encore  d'un  cas 
<le  spondylose  rhizomélique.  Depuis  plusieurs  années  il  est  sujet  à  des  accès  de 
Weurs  lancinantes  peu  intenses,  il  est  vrai;  ses  réflexes  achilléens  sont  com- 
plètement abolis;  les  réflexes  rotuliens  sont  très  faibles;  on  ne  trouve  chez  lui 
aucun  autre  signe  d'affection  organique  du  système  nerveux;  j'ajoute  que  l'examen 
do  liquide  céphalo-rachidien  n'a  pas  été  pratiqué,  parce  qu'en  raison  des  lésions 
vertébrales  il  a  été  impossible  d'introduire  une  aiguille  dans  le  canal  rachidien. 
L'autre  malade  est  atteint  aussi  d'une  arthrite  vertébrale  associée  à  une  lésion 
bilatérale  des  hanches,  mais  la  rigidité  est  beaucoup  moins  prononcée  chez  lui.  Il 
souffre  de  quelques  douleurs  lancinantes  ;  les  réflexes  achilléens  sont  abolis,  les 
rtflexes  rotuliens  affaiblis.  Il  n'existe  aucun  autre  signe  d'affection  organique. 
U  rachicentèse  a  pu  être  faite  dans  ce  cas,  et  l'examen  du  liquide  a  donné  un 
résultat  négatif. 

Voilà  donc  trois  faits  analogues,  presque  superposables,  qui  tendent  &  faire 
•omettre  que  la  spondylose  peut  provoquer  des  douleurs  lancinantes  et  abolir 
le3  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs.  Il  est  vraisemblable  que  ces 
iFoubles  sont  sous  la  dépendance  d'une  lésion  des  nerfs  causée  par  l'inflammation 
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yertébrale  au  niveau  des  troncs  de  conjugaison.  H  me  parait  légitime  d*appltfiier 
aux  faits  de  ce  genre  la  dénomination  de  pieudo-tàbes  spondylonque^ 

VI.  Note  sur  l'état  des  Réflexes  et  des  Réactions  Électiiqaes  dans  la 
Maladie  de  Parkinson,  par  MM.  Huet  et  L.  Alquibr. 

Nous  avons  examiné,  dans  le  service  de  M .  le  professeur  Raymond,  S7  par- 
kinsoniens  atteints  à  des  degrés  divers  ;  plusieurs  ont  été  suivis  par  Doas  pen- 
dant plus  d'un  an.  Chez  tous  ces  malades,  nous  avons  recherché  l'état  de  tons 
les  réflexes  tendineux  des  membres  et  du  réflexe  cutané  plantaire,  à  différentes 
reprises.  Chez  douze  de  ces  malades,  choisis  de  manière  h.  représenter  les  diffé- 
rentes formes  et  les  différentes  étapes  de  la  maladie,  nous  avons  étudié  attenti- 
vement Tétat  des  réactions  électriques  d'un  certain  nombre  de  muscles  et  de 
nerfs.  Voici  les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  : 

I*  Au  point  de  vue  des  réactions  électriques,  jamais  nous  n'avons  trouvé  de 
réaction  de  dégénérescence,  ni  d*autres  modifications  qualitatives  pour  les  nerf:» 
ou  pour  les  muscles. 

Quant  aux  modifications  quantitatives  de  l'excitabilité,  elles  consistent  en  une 
légère  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  mus- 
cles, généralement  fort  peu  accusée,  même  chez  des  malades  arrivés  au  dernier 
stade  de  la  maladie.  Dans  les  cas  où  la  rigidité  musculaire  prédominait  d'un  côté  du 
corps,  bu  bien  dans  certains  muscles  seulement,  l'excitabilité  électrique  des  mus- 
cles les  plus  atteints  s'est  montrée,  d'une  manière  générale,  un  peu  plus  faible  qae 
dans  les  muscles  moins  rigides.  Cependant  ces  résultats  ne  sont  pas  absolument 
constants;  parfois,  rexcitabilité  électrique  des  muscles  les  plus  malades  a  éU 
trouvée  égale,  ou  même  légèrement  supérieure  à  celle  des  autres  muscles. 

Dans  plusieurs  cas  où  la  rigidité  musculaire  prédominait  d'un  côté  du  corps, 
nous  avons  trouvé  la  résistance  électrique  plus  élevée,  du  côté  le  plus  malade  : 
toutefois,  ce  n'est  pas  là  une  règle  absolue,  car,  dans  d'antres  cas  semblables,  la 
résistance  était  égale  des  deux  côtés. 

En  comparant  les  résultats  obtenus  chez  nos  parkinsoniens  avec  ceux  trouvés 
dans  des  hémiplégies  avec  contracture  ancienne,  nous  n'avons  pas  constaté  de 
différence  bien  marquée  des  réactions  électriques  dans  les  deux  maladies, 

2<>  Les  réflexes  tendineux  ont  été,  chez  vingt-six  de  nos  malades,  trouvés 
exagérés;  une  fois  seulement  ils  étaient  affaiblis. 

L'exagération,  parfois  considérable,  est  des  plus  nettes  chez  la  plapart  de^ 
malades,  en  particulier  dans  la  forme  classique  (type  de  flexion),  et  surtout  au 
niveau  des  muscles  le  plus  fortement  atteints  par  la  rigidité;  nous  Tavons 
constatée  chez  des  malades  cachectiques,  dont  les  masses  musculaires  étaient 
réduites  de  volume,  et  chez  d'autres  qui  étaient  tout  au  début  de  la  maladie: 
nous  avons  pu  suivre,  chez  trois  malades,  une  poussée  aiguë  avec  augmentation 
rapide  de  la  rigidité  musculaire,  et  son  apparition  dans  des  muscles  jusque-là  peu 
atteints  :  ces  trois  malades  ont  présenté,  à  ce  moment,  une  vive  exagération  des 
réflexes,  qui  s'est  amoindrie  à  mesure  que  la  poussée  aiguë  allait  en  s'attêiiaant. 

Chez  plusieurs  de  nos  malades,  la  percussion  des  tendons  ne  détenoioait 
aucun  mouvement  de  projection  du  membre,  mais  seulement  de  vives  contrac- 
tions du  muscle  dont  on  percutait  le  tendon .  l'absence  de  déplacement  du  membre 
s'expUquant  tantôt  par  l'intensité  de  la  raideur,  comme  l'ont  'signalé  Blocq  et 
M.  Brissaud,  tantôt  par  la  contraction  simultanée,  maintes  fois  constatée  par 
nous,  de  tous  les  muscles  d'un  segment  de  membre,  fléchisseurs  et  extenseurs. 
Dans  deux  cas,  nous  avons  observé  un  réflexe  paradoxal,  la  percussion  du  tendoo 
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Diulien  détermin&nt  la  brusque  llfliion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  dans  ces  deux 
h»,  les  muscles  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse  étaient  parti  eu  lié  remeot 
Ikiata  par  la  rigidité,  et  très  excitables  mécaDiquement. 
EdGh,  la  recherche  du  signe  de  Babinski  amëae  la  flexion  des  orteils,  toutes 
n  loi»  que  la  raideur  ne  les  immobilise  pas  complètement,  ainsi  que  l'ont  déjà 
oEiilaté  MH.  Cestan  et  Lesourd  chez  qaatre  malades  examinés  par  eux.  C'est 
k  uD  signe  qui  différencie  nettement  la  rigidité  musculaire  d'avec  la  contracture 
rue;  elle  s'en  distingue  encore  par  l'absence  constante  du  clonus  et  par  l'absence 
leiéritables  contractions  fibrillaires. 

I  11  Haladle  de  Dercum  chez  une  Catatoniqne  agitée,  par  MM.  Maurice 

DiDB  et  Leborgnb  {de  Rennes). 

Nous  avons  obserTé  une  malade,  àgèe  de  68  ans,  qui  fit,  à.  l'ige  de  30  ans, 

Bne  chute  d'un  endroit  élevé  ;  quelque  temps  après  cet  accident,  cette  femme 

thmmeoça  A  présenter  une  adipose  excessive  qui  prit  bientôt  une  disposition 


Hgnicnlaire;  k  l'origine  on  nota  des  douleurs  spontanées  el  la  pression  des 
'">»«»  musculaires  est  légèrement  douloureuse.  La  répartition  actuelle  de  l'adi- 
l«w  ni  iadiquèe  par  ta  photographie  ci-dessus 
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Il  existe  quelques  ecchymoses  spontanées. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  dans  Tapparition  de  troubles  mentaux  3 
l'âge  de  46  ans  :  la  malade  est  évidemment  atteinte  de  démence  catatonique  agite*" 
Nous  sommes  portés  &  croire  que  ce  syndrome  a  une  origine  thyroïdienne 

Vin.  Réactions  électric[ue8  neuro-musculaires  dans  les  Embolies ds 

artères  périphéric[ues,  par  L.  Delherm. 

On  a  rarement  l'occasion  de  faire  la  recherche  de  réactions  électriques  neari» 
musculaires  chez  le  malade  atteint  d'embolie  d'une  artère  périphérique. 

Dans  le  service  de  M.  le  docteur  J.  Babinski  j*ai  pratiqué  cet  exameasurdfui 
malades  atteints  d'embolie  dans  le  système  artériel  du  membre  inférieur. 

Nous  pensons  qu'un  électro-diagnostic  précoce  à  une  période  très  np- 
prochée  du  début  de  rembolie,  par  un  examen  complet  des  muscles  et  des&erf$ 
de  la  régioiï,  pourra  donner  très  exactement  les  limites  de  la  région  quiyultériea- 
rement,  sera  le  siège  de  la  gangrène!  Dans  une  de  nos  observations,  en  effet,  ie^ 
premières  lividités  qui  apparurent  siégèrent  sur  la  cuisse,  et  on  pouvait  cniodn 
que  l'embolus  se  fût  arrêté  assez  haut  dans  la  fémorale.  Or,  l'examen  électrique 
montre  l'intégrité  des  muscles  de  la  région,  et  actuellement  (vingt-cinq  jvar^ 
après  le  début  des  accidents)  «[ue  les  lésions  do  la  gangrène  ont  envahi  toate  U 
jambe,  elles  ont  respecté  la  cuisse  (sauf  une  très  petite  partie),  et  tons  U 
muscles  qui  avaient  bien  réagi  aux  courants. 

Dans  notre  observation  première,  on  aurait  pu  croire  que  l'embolus  siégeait  1 
rextrémité  inférieure  de  la  poplitée.  au-dessous  de  l'émergence  des  jumellei. 
alors  que  l'examen  électrique,  en  montrant  que  les  péroniers  réagissaient  bieii 
sous  l'action  des  courants  galvaniques,  permit  de  voir  qu'il  existait  unepennea- 
bilité  partielle  de  la  poplitée,  dont  la  lumière  ne  s'ohHtéra  qu'altérieureinefit. 

Il  est  intéressant  de  constater  que  les  muscles  et  les  nerfs  des  régions  iscbi- 
miées  perdent  très  rapidement  leur  excitabilité,  puisque  seize  à  dix-huit  heare^ 
après  le  début  des  accidents  ils  se  comportent  absolunient  comme  ceux  ducadaTiv. 

Enfin,  un  point  particulier  mérite  de  retenir  notre  attention  :  le  long  péronû-r 
latéral  du  premier  malade  ne  s'est  pas  comporté  comme  les  autres  muscles  ipti*- 
bablement  parce  qu'il  est  irrigué  à  la  fois  par  la  tibiale  antérieure  et  la  pen>- 
nière  antérieure).  Sa  mort  a  été  plus  lente,  puisque  dix-huit  heures  après  l'em- 
bolus il  avait  encore  conservé  son  excitabilité  galvanique  normale,  et  qu'il  n  «^ 
perdu  toute  excitabilité  (juc  quelques  jours  après.  <Ie  muscle  a  donc  présent»* 
entre  l'excitabilité  normale  et  l'inexcitabilitè  une  réaction  intermédiaire  :  l'inei- 
citabilité  faradique. 

Or,  il  résulte  des  expériences  que  M.  Babinski  a  publiées  en  1899  à  la  Soci«-tr 
de  Biologie,  qu'avant  de  perdre  leur  contractilité  électrique  les  muscles,  tpr^ 
avoir  perdu  leur  contractilité  faradique,  se  contractent  lentement,  parpeeose 
ment  sous  l'action  directe  des  courants  voltaïques  et  présentent  l'inversion  de  h 
formule  normale. 

Nous  avons  expérimenté  sur  un  cadavre  encore  chaud. 

Cinquante-cinq  mioutes  après  la  mort,  les  nerfs  facial,  sciatique  popliié  externe  étaient 
déjà  inexcitables  au  courant  faradique,  et  les  muscles  étaient  très  peu  excitables (bob'.n«* 
à  fil  fin  à  zéro). 

A  1  il.  20,  on  note  une  hypoexcitabilitè  «galvanique  énorme  pour  les  muscles  d»-  ltf'C<^ 
^30  m.  a),  la  secousse  lente.  l'inversion  très  nette  de  la  formule. 

2  II.  25.  —  Avec  40  m.  a.  au  négatif  on  n'obtient  plus  aucune  contraction,  avec  30  m  t 
existe  au  positif  une  contraction  très  lente  et  paresseuse  (muscles  de  la  face). 

2  h.  30.  —  Les  muscles  quadricops  ne  réagissent  plus  au  courant  galvanique. 
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Ainsi  nous  ayons  pu  Yoir  sur  le  cadavre  reicitabilité  tomber  très  rapidement 
t  présenter  les  anomalies  quantitative  et  qualitative  avant  d*aboutir  &  Tinexci- 
ibiliié. 

Il  est  très  vraisemblable,  d* après  ce  que  nous  avons  vu  pour  le  long  péronier 
itérai  de  notre  premier  malade,  que  les  muscles  ischémies  par  Tembolus  se 
emportent  comme  ceux  du  cadavre,  et  il  est  très  probable  qu'on  trouverait  & 
ine  période  très  rapprochée  du  débat  la  réaction  de  dégénérescence. 

\.  Spasme  primitil  du  Facial  avec  mouvements  fibrillaires  con- 
tinus. (Myokjrmie  limitée  à  la  distribution  du  Facial),  par  M.  Henri 
Fbenkel  (de  Toulouse)^  communiqué  par  M.  Babinski. 

Il  V  a  un  an,  M.  le  professeur  Bernhardt  (de  Berlin)  (i)  a  attiré  Fattention 
>ur  les  particularités  d'un  syndrome  clinique  qui  se  caractérise  par  l'existence 
l'une  contracture  tonique  primitive  des  muscles  innervés  par  le  facial  en  même 
temps  que  des  mouvements  fibrillaires  continus,  incessants,  ne  provoquant  pas 
reffel  de  locomotion,  dans  quelques-uns  des  muscles  qui  sont  le  siège  de  lacon« 
tracture.  Un  deuxième  cas  très  comparable  au  cas  de  M.  Bernhardt  vient  d'être 
rapporté  par  M.  Newmark  (de  San-Franeisco)  (2).  Ayant  l'occasion  d'observer 
une  malade  offrant  le  même  syndrome  dans  tous  ces  détails,  nous  croyons  inté- 
ressant de  le  rapprocher  des  deux  observations  précédentes. 

Obsebv^tion.  —  G...  Anna,  âgée  de  2i  ans,  plaqueusc  à  Revei  (Haute-Gai-onne),  mariée 
ikpuis  quatre  ans,  venait  à  la  clinique  ophtalmologique  depuis  un  mois  pour  une  kéra- 
tite profonde  avec  iritis  de  l'œil  gauche,  lorsqu'elle  fut  prise,  le  dimanche  10  mai  1903, 
d'ane  affeetion  dans  le  domaine  du  nerf  facial,  qui  fait  l'objet  de  la  présente  communi- 
caliott. 

Ce  joor-ltt.  en  se  peignant,  elle  a  remarqué  dans  la  glace  qu'elle  avait  la  figure  de  tra- 
H-n  et  que  sa  joue  gauche  était  enflée.  En  même  temps,  elle  s'aperçut  d'un  tremblement 
àu-dessoQs  de  la  paupière  gauche.  Cette  enflure  lui  donnait  la  sensation  de  tiraillement, 
mais  n'était  accompagnée  d'aucune  douleur,  ni  de  véritables  secousses.  Inquiète  de  cet 
état,  et  bien  que  Taffection  oculaire  pour  laquelle  elle  était  en  traitement  s'améliorftt 
rapidement,  la  malade  revint  &  la  clinique  où  elle  fut  admise  pour  complément  d'ohser- 
vition. 
Le  18  mai  1903.  on  put  faire  les  constatations  qui  suivent  : 

n  y  a  une  asymétrie  faciale  très  prononcée,  qui  est  déterminée  par  les  modifications  du 
(OQug  musculaire  dans  la  moitié  gauche  de  la  face.  La  fente  palpébrale  gauche  est  dimi- 
QQ^:  cette  diminution  est  due  non  seulement  à  ce  que  le  bord  de  la  paupière  supérieure 
'  mpitte  davantage  sur  la  pupille,  mais  encore  à  ce  que  le  bord  de  la  paupière  inférieure 
courre  le  limbe  coméen  ;  la  distance  du  bord  de  la  paupière  supérieure  au  sillon  orbito- 
l'âlpébral  est  plus  grande  &  gauch(>  qu'à  droite.  Les  deux  sourcils  sont  à  la  même  hau- 
(eaF;les  plis  du  front  sont  égaux  des  deux  côtés;  le  pli  naso-labial  est  plus  profond  à 
^:auche  qu'à  droite,  et  la  commissure  labiale  est  tirée  en  haut  à  gauche.  Au  niveau  du 
Didiillaire  intérieur  un  sillon  labio-mentonnier  s'accentue  à  gauche  en  complétant  ainsi 
<ine  ligne  semi-ovalaire  allant  de  l'angle  du  nez  au  menton.  Les  muscles  de  la  face  à 
gauche  paraissent  plus  tendus  qu'à  droite,  et  l'aspect  de  la  joue  gauche  est  celui  d'une 
"Qnure  légère.  Les  mouvements  de  la  mimique  sont  bien  prononcés  des  deux  côtés  ;  peut- 
*-<n  on  peu  moins  à  gauche  qu'à  droite.  La  malade  peut  bien  siffler,  enfler  la  joue, 
leleverles  ailes  du  nez;  elle  ferme  les  yeux  avec  la  même  force  des  deux  côtés.  Rien 
'le  particulier  du  côté  du  mouvement  peaucior  du  cou.  Le  frontal  et  le  soureillier  parais- 
**^nt  norniaux. 

i'Ji  outre  de  ces  phénomènes  dus  à  une  contracture  tonique  des  muscles  innervés  pât- 
it* facial,  on  remarque,  dans  la  région  sous-orbitaire  gauche,  une  espèce  de  trèmulation 
«t^  la  peau  qui  rappelle  le  flux  et  le  reflux  d'une  vague.  tr(^mulat.ion  déterminée  par  de 

1)  M.  Brr.nhari»t.  trm  ungewôhnlicher  Fall  von  Facialiskrampf  (Myokymie,  beschraiikf. 
auUa.s  Gabiet  des  linken  Facialis).  Nmrol.  Centralblatt,  n»  15,  p.  689, 1902. 

<*)  l'NswiiAaK.  Ein  Fall  von  primo^rem  tonisrhen  Gosichlskrampf  mit  Mnskelwogen. 
''>«'..  »•  10,  p.  461,  1903. 
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petits  mouvements  fibrillaires  dans  le  muscle  sous-jacent.  Ces  mouvements  sont  (on- 
tinus,  ne  cessent  à  aucun  moment  de  la  journée.  Observés  pendant  le  sommeil  df  U 
malade  le  30  mai,  vers  la  fin  de  Taffection.  ils  paraissaient  disparaître;  mais  à  ce  moniait 
la  contracture  du  facial  était  déjà  en  résolution  et  Taffection  en  voie  de  ^énson. 

Ces  mouvements  sont  s\u>tout  prononcés  au  muscle  orbiculaire  des  paupières,  ud  pci 
moins  dans  le  muscle  zygomatiqne  et  ne  s'observent 'dans  le  muscle  mentozinier  p 
lorsqu'on  examine  la  malade  très  attentivement.  Us  ne  paraissent  pas  exister  dms  in 
autres  muscles  innervés  par  le  facial.  Lorsqu'on  percute  avec  le  doigt  les  dîTers  ma&ci» 
de  la  face,  on  peut  provoquer  des  contractions  cloniques  qu'il  ne  faut  pas  confondre  aT«<. 
les  mouvements  fibrillaires  ininterrompus,  tels  qu'on  les  voit  chez  notre  malade  dua  U 
région  sous-orbitaire.  Ces  derniers  n'ont  pas  l'effet  de  raccourcir  le  muscle,  ce  qui  itj 
distingue  en  outre  de  leur  continuité  des  spasmes  cloniques  qn*on  peut  provoquer. 

L'excitabilité  mécanique  des  muscles  parait  exagérée.  On  constate,  en  outre,  ei 
examinant  comparativement  les  côtés  gauche  et  droit  de  la  face,  une  légère  dimination 
de  l'extsitabilité  faradique  des  muscles,  marquée  surtout  pour  le  muscle  zygomatiqm  ; 
l'excitabilité  du  nerf,  dans  le  domaine  du  facial  inférieur,  est  plus  diminuée  que  celle  du 
muscle.  Enfin,  par  le  courant  galvanique,  il  n'y  a  pas  de  modifications  qualitatives.  On 
ne  trouve  pas  de  points  douloureux,  ni  aucun  point  dont  la  compression  léfait  cesser  ie> 
mouvements  fibrillaires.  La  sensibilité  de  la  face  est  égale  des  deux  côtés;  pu  de  dou- 
leurs ni  spontanées,  ni  provoquées.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs,  ni  trophiques. 

La  luette  est  très  légèrement  déviée  à  gauche,  mais  elle  est  bien  mobile  pendant  h 
phonation.  Le  tic-tac  de  la  montre  est  perçu  de  chaque  côté  à  85  centimètres.  Pas  d'otor- 
rhée.  pas  de  bruits  entotiques.  L'épreuve  du  vertige  voltaîque  donne  les  mêmes  résultats 
des  deux  côtés. 

En  examinant  la  bouche,  on  trouve  des  dents  cariées  à  gauche,  mais  égal^neot  et  to 
aussi  grand  nombre  à  droite.  Au  moment  de  la  mastication,  la  malade  sent  parfois  d^ 
tiraillements  dans  l'angle  gauche  de  la  bouche.  Mais  les  mouvements  fibrillaires  ne  mt 
jamais  ressentis  par  la  malade. 

Au  niveau  du  cou,  léger  goiti*e  du  lobe  droit,  battements  des  carotides,  mai$  pi<  '^ 
traces  des  mouvements  fibrillaires  dans  le  mouvement  peaucier  du  cou. 

Rien  de  particulier  du  côté  des  autres  nerfs  crâniens,  ni  du  côté  delamotilitéousecii* 
bilité  générale.  Pas  de  stigmates  hystériques,  pas  de  manifestations  antérienreâ  de  k 
grande  névrose. 

Voici  les  antécédents  de  la  malade  : 

Fille  naturelle,  elle  a  une  mère  sigette  à  des  migraines  ;  une  sœur  da  même  lit  ^-'( 
morte  dans  l'enfance  ;  deux  autres  sœurs  et  un  frère  du  second  lit  se  portent  bies.  La 
malade  s'était  toujours  bien  portée,  mais  à  l'&ge  de  la  puberté  elle  &  été  aBéaùquf* 
Réglée  à  14  ans,  elle  a  toujours  eu  ses  règles  aux  époques  normales.  Mariée  à  iJ  a^^ 
elle  n'a  jamais  eu  d'enfants  ni  de  fausses  couches,  et  a  toujours  continué  à  être  bien  rt^kc. 

En  janvier  1903,  elle  a  commencé  à  s'apercevoir  qu'elle  n'y  voyait  pas  bien  de  Iff" 
gauche;  le  blanc  de  l'œil  était  injecté,  mais  la  malade  n'éprouvait  pas  de  douleurs.  Elle 
est  venue  consulter  à  la  clinique  le  19  mars  1903  :  è  ce  moment  on  note  que  l'œil  droit 
ne  présente  rien  de  particulier  (V  =1)  ;  l'œil  gauche  offre  une  injection  de  la  conjonctive 
bulbaire  et  périkératique.  Sa  cornée  présente  un  trouble  nuageux  que  l'éclairage  ofalnF 
permet  de  résoudre  en  une  infinité  de  points  très  fins  siégeant  dans  la  profondeur  uu 
tissu  cornéen,  pointillé  plus  compact  dans  la  partie  inférieure  de  la  cornée.  La  flJ«olj'^' 
antérieure  est  légèrement  augmentée  de  volume,  mais  ne  contient  pas  d'eisudat.  U 
pupille  réagit  bien  à  la  lumière.  Après  atropinisation,  la  pupille  se  dilate,  mais  irr^^^' 
lièrement,  surtout  en  bas.  L'iris  est  un  peu  décoloré.  A  Téclairage  oblique,  'î''*!î  ^ 
malade  regarde  en  bas,  on  voit  nettement  un  dépôt  de  pigment  irien  sur  la  cristalloj  « 
antérieure.  Avec  le  miroir  concave  on  éclaire  bien  une  partie  du  fond  de  l'œil.  mU'' 
n'est  pas  possible  d'en  reconnaître  les  détails  à  cause  de  l'opacité  aérienne.  V  ^f*!^ 
atropinisation,  compte  les  doigts  à  50  centimètres;  après  atropinisation, compte  leswi^ 
à  2  m.  50.  On  prescrit  des  frictions  mercurielles,  de  l'iodure  de  potasaium  àl'D^ 
rieur  et  des  instillations  d'atropine,  localement.  Sous  l'influence  de  ce  traitement' »oj*-^* 
tion  périkératique  disparaît  peu  à  peu,  la  cornée  s'éclaircit  et  le  trouble  visuel  ^am^-^ 
Au  bout  de  deux  mois  de  traitement,  le  19  mai  1903,  V  =  1/3.  L'œil  droit  était  toujour 
reslj?  normal.  , ..    .. 

Notons  encore  qu'interrogée  spécialement  à  ce  point  de  vue  la  malade  dit  fl"®'***^ 
sujette,  l'hiver  et  surtout  la  nuit,  à  des  douleurs  rhumatoïdes  dans  le  bras  fi^°  ^  ^j^ 
niveau  de  l'articulation  scapulo-humérale.  Enfin,  la  malade  n'a  jamais  eu  de  para)' 
faciale  et  l'affection  actuelle  n'a  pas  succédé  à  une  paralysie  antérieure. 
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2S  mtâ,  i9Q3,  ^*  Ayant  conslaté  les  bons  effets  du  traitement  spécifique  sur  Tôtat  de 
'œil,  et  bieB  que  Taffeetion  du  facial  ait  apparu  au  moment  où  le  traitement  était  depuia 
onjsteiops  institué,  nous  croyons  devoir  continuer  le  traitement  spécificfue  sous  forme 
rmjectioos  intra-musculaires  de  benzoate  de  mercure.  La  malade  a  reçu  8  piqûres  de 
1,01  chaque  :  le  spasme  du  focial  a  presque  disparu,  mais  les  mouvements  fibrillaires 
^itstenl  avec  Im  même  intenatté  au  niveau  de  la  région  soua-orbitaîBe-  et  de  la  joue 
{suche.  L'état  géikâral  est  d'ailleurs  très  bon.  et  la  malade  se  croirait  guérie,  n'étaient  les 
mouvements  fibrillaires  qui  persistent  encore. 

30  mai  i  903.  —  Les  mouvements  fibrillaires  eux-mêmes  se  sont  fortement  atténués» 
ït  ont  presque  d»paru.  On  peut  les  rendre  pliis  prononcés,  en  fkisant  à  la  malade  fermer 
rœil  gauche;  on  voit  alors,  après  Fouvertare,  l'orbiculaire  de  la  paupièv»  inférieure 
rapreadre  les  mouvements  fibrillaires  avec  une  grande  intensité. 

Réflrxions.  —  Notre  cas  est,  pour  ainsi  dire,  calqué  sur  ceux  de  M.  Barnhardt 
et  de  M.  Newmark;  il  s'agit  d'un  spasme  primitif,  limité  du  facial  et  accom.- 
pagoé  des  mouvements  fibrillaires  incessants,  tels  qu'on  ne  voit  pas  habituella- 
ment  daos  la  contracture  tonique  de  cette  région.  Ainsi  que  nous  venons  de  le 
voir,  il  s'agit  d'une  jeune  femme* de  22  ans^  et  du  faciid  gauche;  dans  le  cas  de 
M.  Bembardt,  jeune  femme  de  27  ans,  facial  gauche  ;  dans  le  cas  de  ^L  New- 
mark,  jeune  étudiant  de  23  ans,  facial  droit.  Conmie  dans  les  cas  précédents, 
les  mouvements  fibrillaires  sont  continus  et  surtout  prononcés  dans  la  région 
soDs-orbitaire;  ils  existent  tant  que  dure  la  crampe  et  paraissent  même  lui  sur- 
vivre. Mais  tandis  que,  dans  les  deux  cas  connus,  les  réactions  électriques  du 
nerf  et  des  muscles  étaient  normales,  nous  avons  noté,  en  outre  d'une  augmen- 
tation de  l'excitabilité  mécanique  des  muscles,  une  légère  diminution  de  Texcita- 
bilité  faradique  des  muselés  et  surtout  du  nerf,  sans  modifications  qualitatives 
au  courant  galvanique.  Si  dans  le  cas  de  M.  Bernhardt  on  a  noté  une- sclérose  de 
l'oreille  moyenne,  avec  participation  de  l'acoustique,  chez  notre  malade  la 
VIII*  paire  ainsi  que  l'oreille  moyenne  et  interne  sont  indemnes  ;  il  n'y  a  pas  non 
plus  de  modifications  du  vertige  voltaîque. 

En  ce  qui  concerne  l'étiologie,  la  malade  de  M.  Bernhardt  était  sujette  &  des 
migraines;  celui  de  M.  Newmark  s'est  exposé  à  un  refroidissement.  Notre  malade 
4  des  dents  cariées,  qai  ne  nous  paraissent  pas  pouvoir  être  incriminées,  puis- 
qu'elles sont  également  malades  des  deux  côtés,  alors  que  l'affection  du  facial 
est  unilatérale.  Elle  a  eu  quelques  douleurs  rhumatoïdes  de  peu  d'importance. 
Mais  un  détail  nous  parait  devoir  être  retenu  :  c'est  que  raffection  a  débuté  au 
déeonrs  d'une  kératite  profonde  avec  iritis  insidieuse  qui  n'ont  cédé  qu'à  un  trai- 
tement spécifique  de  quatre  mois  de  dorée.  Peut-on  attribuer  le  spasme  du  facisd 
à  la  même  cause  que  la  kératite  et  l'iritis  ?  C'est  ce  que  nous  ne  saurions  dire. 

M.  Bernhardt  rappelle  que  cette  affection  présente  certaines  analogies  avec  la 
mjokymie  décrite  par  Knj  (1),  ainsi  appelée  par  Fr.  Schultze(2),et  qui  s'observe 
dans  les  mollets,  les  muscles  de»  extrénaités  et  du  tronc.  La  mjokymie  peut 
exister  pendant  des  années  sans  altérer  la  santé  générale.  Notre  affection  serait 
de  la  mjokymie  limitée  au  domaine  du  facial.  Toutefois,  M.  Bernhardt  admet 
<iu'ii  pourrait  s'agir  encore  d'une  névrose.  Mais  déjà  le  cas  de  M.  Newmark  pré- 
sente un  point  sombre  :  son  client,  qui  a  eu  plusieurs  accès  de  contracture  du 
facial  avec  mouvements  fibriUaires,  a  présenté,  deux  ans  après,  une  affection 
organique  du  système  nerveux  qui  pourrait  bien  avoir  été  une  sclérose  en  plaque 
et  &  laquelle  il  succomba  trois  ans  plus  tard. 
Dans  toutes  ces  trois  observations  il  n'est  pas  difficile  d'éliminer  l'hystérie, 

'1)  fciT,  Areh.  fur  Piyehiatrie  und  Nervenh.y  t.  XIX,  p.  577.  1888. 
'*)  P».  ScHULTZB,  Deut.  zeii.  fur  Nervenh.y  t.  VI,  p.  05  et  167, 1894. 
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la  chorée  ûbrillaire  de  Morvau,  les  petites  secousses  convnisives  qu  ou  pcui 
observer  dans  les  contractures  hystériques  (Gharcot),  et  plusieurs  autres  pknt- 
mènes  qui  n*ont  qu'une  analogie  lointaine  avec  ces  mouTements  fibrillaires  tr- 
tinus.  Si  M.  Newmark  cite  Delprat  comme  ayant  déjà  parlé  de  mouvemer/! 
fibrillaires  dans  la  contracture  du  facial*  il  est  facile  de  s'assurer  que  le  pbéDo- 
méne  décrit  par  Delprat  n'a  rien  de  commun  avec  le  nôtre.  Voici  dans  qgeli^ 
circonstances  Delprat  a  vu  ces  mouvements  fibrillaires  (1).  Chez  une  hvsiérique. 
il  a  vu  évoluer  une  contracture  double  dans  le  domaine  du  facial,  à  la  suite  Jes 
maux  de  dents  :  c  Lorsqu'on  frotte  énergiquement  la  bouche  avec  les  doigts... 
la  contraction  de  tous  les  muscles  cesse  presque  immédiatement...  Après  quelques 
secondes  de  repos,  on  voit  des  secousses  fibrillaires  survenir  dans  le  muscle  élé- 
vateur commun  de  la  lèvre  supérieure,  etc. :  chaque  secousse  laissant  après  ^i 
\in  peu  plus  de  contracture,  le  muscle  est  enfin  en  contraction  permaneot^ 
presque  totale.  » 

Lorsqu'on  disposera  d'un  plus  grand  nombre  de  faits,  on  verra  jusqu'à  quel 
point  ce  syndrome  mérite  de  conserver  son  autonomie  ;  on  trouvera  pent-élre  sit 
cause  véritable,  on  en  connaîtra  le  pronostic  qui.  pour  le  moment,  Dep&raitpai 
grave. 

X.  Le  «  Tic  de  l'ours  »  chez  le  cheval  et  les  Tics  d'imitation  chet 
rhomxne,    par  MM.    RunLSR   et   ('.    Chomel   (communiqué  par  )l.  He>b^ 

MEHiE). 

[L'an  dernier,  au  congrès  de  Grenoble,  où  la  question  des  tics  était  à  Tordre 
du  jour,  M.  Pitres  a  justement  fait  remarquer  que  les  tics  des  animaui  avaieat 
été  négligés. 

Je  suis  heureux  de  communiquer  à  la  Société  les  premiers  résultats  d'une  ^éne 
d'études  très  intéressantes  (|ue  MM.  Fernand  Kudler.  médecin  major,  et 
G.  Chomel,  vétérinaire,  à  Héricourt,  ont  entreprises  sur  les  tics  deschevaui. 

Il  s'agit  de  la  variété  appelée  «  tic  de  l'ours  >  chez  le  cheval,  tic  qui  peut  être 
assimilé  aux  tics  d'imitation  chez  l'homme.  U  reconnaît  même  origine,  mèffle 
pathogénie.  De  plus,  il  survient  chez  des  animaux  qui  présentent  des  stigmate* 
de  dégénérescence  comparables  à  ceux  du  dégénéré  humain.  La  similili'i»' 
.  n'existe  pas  seulement  au  physique,  mais  on  retrouve  dans  les  manifestations 
de  l'activité  corticale  de  l'animal  des  désordres  analogues  à  ceux  que  nous  axoDJ 
M.  Feindel  et  moi,  observés  chez  les  tiqueurs. 

L'étude  des  tics  chez  les  animaux  présente  donc,  comme  le  disait  M.  Pitr^- 
un  réel  intérêt  pour  les  neurologistes.     H.  M.] 

La  question  des  tics  de  l'homme  a  été  depuis  dix  ans  l'objet  de  nombreoi  tra- 
vaux qui  ont  permis  d'établir  une  pathogénie  de  ces  accidents  que  l'on  peu^ 
considérer  comme  définitive.  M.  le  professeur  tirissaud  a  contribué  pour  ud»* 
large  part  &  donner  au  tic  son  autonomie,  sa  place  bien  nettement  détcrnuD-v 
dans  le  cadre  nosologique.  MM.  Henry  Meige  et  Feindel  ont  publié  l'an  denn'r 
un  important  ouvrage  sur  les  Tics  et  leur  traitement.  Ce  livre  a  servi,  en  quelque' 
sorte,  de  guide  et  de  conseil  aux  études  de  pathologie  comparée  que  nousa^ou» 
entreprises  sur  les  tics  du  cheval  (2). 

(i)  C.  C.  Delprat,  Contracture  faciale  bilatérale  hvstéiique.  A'omv.  Icohoçt.  de  /"  >'•* 
pHHère,  p.  40,  1892. 

(2)  Le  mot  tic,  vice  du  cheval,  fait  8a  premitTe  apparition  dan^Touvrage  de  Caulo  nn>., 
hippiatre  italien,  intitulé  De.lV  Analomiâ  e  deW  Infirmita  del  Cavalh  (édition  de>eni^. 
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L'étude  des  tics  des  animaux  est  peu  avancée,  malgré  la  description  d'un  gra*nd 
nombre  d'habitudes  vicieuses  chez  les  bovidés,  les  suidés  et  surtout 'chez  lei 
équidés  (1).  L'exemple  du  cheval  démontre  péremptoirement,  d'ailleurs,  que  les 
auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  valeur  du  mot  tic,  ni  sur  la  nattire  intime  de 
Taffection,  puisqu'ils  placent  en  pathologie  nerveuse  les  tics  dits  motêûrty  alors 
qu'en  raison  de  leurs  complications  stomacales  et  intestinales  fréquentés  et 
graves  les  tic$  aéraphagiquet  (2)  (tics  à  l'appui  et  tics  en  l'air)  constituent'  un 
chapitre  important  des  maladies  du  tube  digestif.  ' 

Les  théories  pathogéniquee  qui  permettent  d'expliquer  les  tics  de  l'homme  nous 
semblent  capables  d'apporter  quelque  lumière  dans  la  question  ;  il  y  a,  dans  tous 
les  cas,  un  intérêt  majeur  &  rechercher  si  elles  sont  applicables  aux  tics  du  cheval. 
Le  cheval  et,  d'une  façon  générale,  la  plupart  des  animaux,  présentent 
des  tics.  Ces  tics  sont-ils,  chez  l'un  et  chez  l'autre,  de  même  origine,  et  recon- 
naissent-ils la  même  nature? 

Tel  est  le  problème.  Nous  n'avons  pas  la  prétention  de  le  résoudre;  nous  avons 
tenté,  du  moins,  d'en  préciser  les  données  par  une  description  clinique  aussi 
fidèle  que  possible  des  tics  du  cheval  et  par  une  orientation  nouvelle  dans  l'étio- 
logie  et  la  pathogénie  de  cette  affection. 

Nous  prenons  comme  premier  terme  de  comparaison  le  tic  de  Voun  du  cheval, 
qui  naît  de  l'imitation  par  l'animal  sain  du  mouvement  perpétuel  de  balance- 
ment de  son  voisin  tiqneur.  Est-il  possible  d'assimiler  cette  affection  du  cheval 
aux  tirs  de  Thomme  par  imitation?  L'essai  d'une  théorie  de  l'imitation  est-il  jus- 
tifié? —  C'est  ce  que  démontrera  la  suite  de  ce  travail. 

Mais  auparavant  rappelons  les  caractères  essentiels  des  tics,  tels  que  les  ont 
clairement  précisés  MM.  Henry  Meige  et  Feindel. 
«  Le  tir  est  un  trouble  pêycho-moteur. 

<  Le  trouble  psychique  est  caractérisé  par  une  imperfection  de  la  volonté  liée 
à  un  arrêt  partiel  du  développement  psychique. 

«  Le  trouble  moteur  est,  au  début,  une  réaction  motrice  provoquée,  tantôt  par 
one  incitation  venue  de  Vextérieiir,  tantôt  par  une  incitation  corticale,  une  idée, 

>  Dtns  le  premier  cas,  l'acte  moteor  est  une  réponse  corticale  à  une  incita- 
tion périphérique,  un  geste  logiquement  exécuté  dans  un  but  défini.  Par  la  répi- 
'i/ûm,  ce  geste  devient  habituel  et  acquiert  ainsi  ï automatisme.  Mais  l'incitation 
provocatrice  aj^ant  disparu,  il  continue  à  se  reproduire  sans  cause  et  sans  but, 
constituant  une  t  manifestation  motrice  excessive  et  intempestive  » . 

1618,  livre  II,  chap.  XX,  p.  57).  Son  étymologie  est  très  discutée.  Comme  le  fait  remarquer 
riiistoriende  la  Médecine  vétérinaire,  M.  Moulé  (note  communiquée),  Ruini  en  parle  dans 
le  chapitre  Spasmo  detlo  tico  moriale,  pour  différencier  les  contractions  du  tétanos  de 
celles  dtt  tic  (et  en  differenza  del  tico  »eeeo,  il  quale  e  più  tosto  vitio  che  maie).  L'ouvrage 
deRcixia  été  traduit  en  français  par  Jean  Jourdain  sous  ce  titre  :  La  Vraye  Cognoissanee 
du  cheval  par  J,  J.  D,  E.  Jf.  avec  VAnatomie  de  Ruini,  Paris,  1647,  p.  118.  où  il  est  fait 
nieotion  également  du  tic  du  clieval,  bien  que  la  première  description  exacte  appartienne 
i  ùB  SoLLETSEL.  bîppologue  et  écuyer  français,  dans  la  1"  édition  (1644)  de  son  Parfait 
^<trtthal.  (Consulter,  pour  la  bibliographie  ancienne  et  moderne,  la  traduction  de  Tou- 
^Ttge  sur  le  tic  de  Dieckeroff  par  M.  G.  Joly.  et  les  articles  de  ce  dernier  auteur  parus 
dans  la  Reme  hippique  des  15  févr.,  15  mars,  15  avril,  15  mai  et  45  juin  1901.  —  Voir  aussi. 
fQ  médecine  humaine,  Henry  Meige  et  E.  Feindel,  les  Tien  et  leur  traitement,  critique  his- 
torique, Paris,  Masson,  1902,  p.  46  et  suiv.) 

l^  tic  de  Vourt  est  déjà  mentionné  dans  Lafos.se  (Guide  du  marédial.  1766)  el  dans  le 
Traitr  de  ta  conformation  extérieure  du  cheval,  par  Boirgelat,  1768. 

(1)  Cadéac,  Séméiol,  diagn,  et  trait,  desmaladies  des  animau^t-,  I.,  p.  68  et  69. 

(S)  Nous  proposons  d'appeler  ainsi,  par  un  emprunt  au  langage  médical  humain,  les  «  tics 
en  l'air  »  et  les  «  tics  à  l'appui»  du  cheval;  nous  y  reviendrons  dans  un  travail  ultérieur. 
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\  Dipïs  Iç  feçoBd  cas,  l'acte  moteur  est  directement  commandé  par  une  iiàf: 
ççlle-çi  d^para^s$^nty  le  mouvement  persista,  çt,  en  vertu  du  même  ménaniaw 
{ath|(j(^ni<me,  U  coi^tinue  ^  9e  répéter  tans  cause  et  sans  ftut,  excessifs  mÊewpestii. 

c  Lé  trouUje  moteur  est  un  mouf^ment  eonvuhif^  de  torn»  eionifiu  m 
tonique^  > 

Une  expUcation  préU^ni^aire  est  encore  nécessaire  pour  é^ter  tout  malentenéu. 

Nous  pa|rleron|3,  au  cours  de  cette  étude  sur  les  tics  du  cheval,  d'actes  et  <k 
troubles  moteurs  d'origine  psychique.  Cette  expression  surprendra  peut-être. 
Plçus  n'I^ésitons  pi^  cependant  à  Teniplojer.  Par  là,  nous  entendons  les mamiies- 
tations  normales  ou  anormales  de  VaetiviU  corticale  qui,  si  elles  sont  ches  Tsai- 
mal  infinjment  moins  variées  et  perfectionnées  que  chez  Tbomnoe,  ne  sont  ^ 
moins  parfaitement  réelles  et  reconnaissables. 

Le  cheval  u*est  pas  un  être  <  purement  spinal  »,  comme  le  nouveau-né  de  Vir- 
chow.  U  possède  une  écorce  cérébrale  dont  Faction  ou  les  réactions  retentissefit 
sur  ses  actes  moteurs.  U  a  des  centres  psycho-moteurs  ;  il  est  capable  de  voloaté. 
de  cponUnation;  il  peut  imiter;  il  peut  répéter;  il  peut  prendre  des  habitudes. 

D'autre  part)  les  anomalies  physiques  ou  psychiques  ne  sont  pas  rares  chez  le 
cheval.  Il  a  ses  tares  corporeUes;  il  a  ses  caprices,  ses  nu&nies,  «es  kMaàet 
vicieuses.  Donc,  à  priori,  il  n*est  pas  absurde  de  supposer  que  certains  des  acci- 
dents qu'on  a  décrits  chez  lui  sous  le  nom  de  tics  reconnaissent  mêmes  caoses  et 
même  pathogénie  que  ceux  de  l'homme*  Voyons  si  cette  hypothèse  se  troute 
conûrmée  par  l'observation. 

ÉTUDE    CLINIQUE 

Le  tie  de  Vours  est  un  mouvement  de  piétuiement  ou  de  balancement  kabituei 
et  rythmé,  oscillatoire  et  symétrique,  se  produisant  par  accès,  particulier  au 
cheval  et  assez  comparable,  dit-on,  à  celui  qu'exécute  l'ours  en  cage. 

Les  manifestations  de  ce  tic  se  traduisent  par.  des  attitudes  spédaiet  et  des  meu- 
vements  anormaux  qui  se  produisent  très  souvent  le  jour,  parfois  la  nuit»  de  pré- 
férence Il  récurie  dans  les  périodes  de  repos,  pendant  les  pansages,  dans  les  inter- 
valles des  repas,  à  tous  les  âges  de  la  vie,  en  toute  région,  en  toute  saison. 

Pour  bien  saisir  et  définir  toutes  les  particularités  de  cette  habitude  motrice 
anormale,  compatible  d'ailleurs  avec  une  santé  parfaite,  il  nous  a  para  utile  de 
grouper  tous  les  phénomènes  observés  sous  les  quatre  rubriques  de  pkénominei 
moteurs,  phénomènes  psychiques,  troubles  de  la  sensibilité,  réfiectifoité,  etc.,  et  stig- 
mates physiques,  en  indiquant  la  valeur  relative  de  ces  expressions  et  de  nos 
recherches  sur  ces  divers  points. 

Nos  observations  ont  porté  sur  9  chevaux,  âgés  respectivement  de  8,  10, 12, 
13  et  16  ans,  affectés  au  trait  et  à  la  selle  et,  par  suite,  de  conformations  très 
diverses. 

i**  Phé>om£;s£s  moteurs.  —  Dans  le  mouvement  de  balancement  qui  caracté- 
rise le  tie  de  l'ours,  les  membres  antérieurs  sont  toujours  écartés  et  dériés  en 
dehors  de  la  ligne  d'aplomb  dans  l'attitude  du  cheval  trop  ouvert  du  dedm  et 
panard  du  membre.  Chez  l'un  deux  (Lisette),  l'écartement.  atteint  presque  1&  lar- 
geur de  la  stalle.  Le  poser  des  pieds  se  fait  successivement  sur  toute  la  surface 
plantaire  ou  sur  la  pince  et  la  mamelle  interne  du  pied  au  fur  et  à  mesure  àts 
oscillations  du  corps. 

Chez  certains  chevaux,  pendant  le  tic,  un  pied  antérieur  est  alternativement 
soulevé  et  quitte  le  sol  à  chaque  déplacement  du  corps,  avec  le  geste  de  com- 
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Qèncer  on  làèuVenieiit  de  danle.  totitefdiâ,  si  cette  pàiiiion  dès  membres  et  piélts 
mUriewrk  ne  tarte  itéré,  il  en  est  autrement  pouV  l'es  pièât  et  rhfihbres  postirieuh. 
'em-d  sont  tantôt  rapproeliéft  ^cbevàl  trop  serré  du  dènièrè,  clos  bu  crochu), 
antôt  écartés  (chèral  trop  ouvert  du  derrière),  tantôt  placés  Tun  dètant  l'autre. 
Dais  rarement  soulevéi  durant  le  mouvement  de  tic,  sauf  cependant  pour  le  pied 
itué  en  araat  qui  reste  attache  au  sol  ^ar  la  pincé. 

QnelqaeMiB  Vappni  ne  se  faît  que  hir  trois  pieis  âoià  un  postérieur  au  poser  (sans 
lour  cela  qtte  It  tie  cessée  —  Mafiîl^,  H*  ôbèervatioh).  ^  Mous  avôhd  noté  éga- 
ement  rinierrention  fréquente  des  pieds  postérieurs  à  l'appui  et  au  soutien,  et 
'oscillatioû  âXL  membre  postérieur  à  l'appui. 

Le  mout^mefû  d'ûicitîatién  ou  de  tràr^latiàn  du  corps  til  Uhtôt  limité  h  l'àvant- 
main,  tantôt  communiqué  à  tout  le  côr]^Sau  poiilt  de  détèrîàiinèlr  mémèuh  dépla- 
cement ût  la  4«eae.  Il  débtité  par  la  tête,  àyèc  la  Wù^ne  %h  avant  com&ë  s!  le 
eheval  voulait  dohnér  un  coup  de  tété  ou  èiicorè  avec  la  jpbihtè  du  nèz  en  avant. 
Quelquefois,  ce  mouvement  est  tout  d'une  masse,  là  tètè  étaht  verticale  {Lisèite, 
Lin)  et  le  dieràl  paraît  alors  pivoter  àùtôùr  de  la  croupe.  Habituellement,  c'est 
le  train  antérieur  qui  se  déplacé  tandis  qu'au  train  postérieur  ôti  arriére-main  ce 
n'est  plus  qu'un  mouvement  communiqué.  Chez  un  cheval  (ÛSittét),  nous  aVôns 
remarqué  qiie  la  tête  se  déplaçait  pour  son  compte,  entraînant  ensuite  le  déplace- 
ment de  l'avant-maih.  Chez  un  autre  {ManUle)  il  ètistait  pendant  le  tic  îin 
mâchonnement  fréquent,  et,  de  plus,  l'animal  couchait  parfois  les  oreilles  au 
moindre  bmit.  HabituelleÎEneht  la  tête  est  maintenue  &  hauteur  normale  (SÀuf 
pour  CBUleî  qui  la  porte  assez  basse),  et  son  mouvement  lÀtéral  se  trouve  limité 
parleUedl  et  la  longueur  de  la  chaîne  d'attache. 

Ikns  U  mouveUMUt  dé  hàUMeemeHi  étendu  A  tout  le  tronc,  le  corps  du  cheval  ést 
Incurvé  tantôt  ft  gauche,  tantôt  à  droite  et  généralement  l'épaxile  va  à  gauche 
quand  la  tête  efit  &  droite  et  invérsehiéilt.  Ce  mouvement  d'oscillation  est  relàti- 
Tement  fréquent  sur  la  jument  MàniUe  qui  présente  40  déplacements  réguliers, 
rjthmésàlaminute. 

le  tic  de  l'ours  s'observe  de  préférence  à  l'écurie,  à  l'instant  de  la  distribution 
d'aroine  Ou  dans  les  intervalles  des  repas,  et  au  dehors  pendant  les  {Pansages  ou 
eneore  pendant  uhé  manœuvré  dés  qu'il  j  a  un  repos  prolongé.  Le  changement 
de  soi  ne  modifie  pas  lé  tic.  Sûr  certains  chevaux,  le  tic  pardtt  plus  fréquent  la 
nuit  {Lin),  chez  tbus,  tl  ii$pûrà\t  hahiti^ellemeni  sous  Vinfluence  de  TattènHoti,  de 
l^  fonhnandise,  pendant  la  miction,  là  mastication,  le  travail.  Toutefois,  nous 
IVoni  Vu  se  produire  alors  que  la  jument  Lisette  mangeait  sa  paille  et  aussi 
tchex  ÈatiUe)  recommencer  apurés  là  miction,  avant  la  fin  des  contractions  vagi- 
nales, et  alors  que  la  queue  était  relevée.  Un  chèvÀl  (CEillet)  tiquait  aussi  étant 
^fenn  en  main. 

I^e  phénomène  du  balancement  se  remarque  sur  des  chevaux  spéciÂlisés  dans  lés 
«Triées  les  plus  divers  (tirait,  selle,  service  d'éclaiteûr);  ajant  de  bonnes, 
moyennes  ou  mauvaises  allures.  Mais  tous  ces  animaux  ont  déà  membres  partie 
cnlièrément  tai-és  (moletteé,  vèssigons,  hjgromas,  éparvins).  Sur  tous  les  ché- 
▼^ttx  observés,  l'un  des  jarrets  était  particulièrement  faible,  taré,  usé. 

Mais  betis  n'avohs  pu  établir  une  relation  de  causé  A  effet  entre  le  tic  et  l'usure 
plus  aeiènsée  de  tel  ou  tel  membre  postérieur.  Toutefois  il  est  probable  que  le 
niembte  ^téHèUIr  à  l'àtipui  fatigue  davantage  et  ^né  le  cheval  doit  s'en  ressentir 
plu»  ou  meins  dans  quelques-unes  de  ses  articulations.  On  ne  trouve  rien  dans  les 
«aiodûi  antérieures  qui  puisse  se  rattacher  exactement  au  «  tic  de  l'ours  » .  Il 
^Qus  faut  cependant  signaler  une  tumeur  au  garrot  en  1^96  et  deux  blessures  à 
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la  nuque  (1898-1900)  pour  le  cheval  Lin;  la  fluxion  périodique  (irido-cfaoroiditFi 
pour  le  cheval  Œillet  ;  une  entérite,  des  coliques  pour  la  jument  ManilU. 

Mais  le  chapitre  dei  cammimoratifs  est  très  instructif  pour  établir  la  «  codU- 
gion  >,  comme  nous  le  verrons  plus  tard  dans  la  pathogénie  du  tic. 

2«  Phénomènes  psychiques.  —  Us  sont  naturellement  très  difficiles  à  saisir  chez 
le  cheval  en  raison  du  développement  incomplet  de  Tintelligence,  de  la  voloote 
et  de  la  conscience  chez  cet  animal  (1).  Mais  on  ne  saurait  méconnaître  chez  lui 
V activité  corticale. 

Et  l'observation  tend  à  démontrer  que  cette  activité  corticale  est  troublée  de 
différentes  façons  chez  les  chevaux  liqueurs.  Chez  ceux-ci,  en  effet,  on  constate 
nettement  des  modifications  dans  la  manière  d'être,  dans  le  caractère.  D'une 
façon  générale,  on  reconnaît  très  bien  qu'un  cheval  est  plus  ou  moins  émotif, 
attentif,  nerveux,  impressionnable,  irritable,  colère,  impatient,  difficile  au  dres- 
sage et  au  travail,  affectueux  ou  méchant  pour  les  autres  chevaux  et  pour 
l'honmie.  Les  chevaux  ont  des  tempéraments  différents,  présentent  des  manifes- 
tations impulsives  ou  abouliques,  un  certain  déséquilibre  de  la  volooté,  de  l'ins- 
tabilité motrice,  etc. 

Or,  nous  avons  constaté  chez  tous  nos  chevaux  tiqueurs  un  n^rooiisme  parti- 
culier,  une  agitation  insolite  dans  certaines  circonstances  de  leur  vie.  La  jument 
lÀtette  s'agite  au  manège  ;  elle  devient  folle  en  présence  de  la  barre,  fait  dei 
bonds  intempestifs  après  le  saut;  elle  est  exagérément  sensible  aux  coot^cts 
cutanés,  à  la  jambe  du  cavalier.  Le  cheval  Lin  cherche  volontiers  a  se  détacher, 
à  se  débarrasser  de  ses  harnais,  lesquels  sont  au  surplus  difficiles  à  placer.  Pour 
le  cheval  Œillet,  la  jument  Manille  y  le  phénomène  est  moins  caractérisé  ;  mais  le 
premier  est  particulièrement  émotif  tandis  que  Manille  est  anxieuse,  impatiente 
à  la  forge.  Le  cheval  Triior  est  très  nerveux,  impatient,  très  impressionnable. 
La  jument  Obliquité  est  très  excitable;  la  jument  Illogique  Test  à  un  degré 
moindre.  Enfin,  le  cheval  Iman  rue  à  la  couverture  et  au  placement  des  traits  sur 
la- croupe. 

Donc  Vimpressionnabilité  nerveuse  s'observe  plus  ou  moins  chez  tous  nos  sujets. 
De  même  Vimpatienee,  la  colère  se  traduisent  chez  l'un  (Lisette)  par  un  mâchoo- 
nement  constant  ou  des  mouvements  de  tète  dès  qu'on  fait  usage  du  bridon  ; 
chez  d'autres  (Œillet)  par  l'agitation,  l'habitude  de  compter  (retrait  brasq[ue  da 
pied  &  chaque  coup  de  marteau)  au  ferrage;  — par  la  difficulté  de  seller  (HoiiiU^). 
par  rimpossibilitè  d'atteler  en  bricole,  etc.  Ces  chevaux. généralement  bonspour 
le  trait  ou  pour  la  selle  ont  offert  pour  la  plupart  quelques  difficultés  de  dres- 
sage. La  jument  Manille  était  craintive  au  début  et  se  montre  actuellement  très 
méchante  pour  les  autres  chevaux.  Le  cheval  ISrisor  a  été  difficile  an  montoir  el 
parfois  recule,  se  défend  en  projetant  l'encolure  en  arrière. 

Uinstabilité  motrice  a  été  constatée  chez  presque  tous  nos  chevaux.  LiieUe  est 
impatiente  au  ferrage,  elle  gratte  du  pied  fréquemment.  La  jument  Mwi(k 
change  constamment  le  membre  à  l'appui  et  présente  habituellement  un  mouT^ 
ment  d'inquiétude  de  la  tète.  Le  cheval  Ltn  cherche  à  se  détacher  et,  lorsqu'iJest 
lâché,  il  se  montre  très  sauvage,  difficile  &  reprendre.  Enfin  Trésor  mordille  sans 
cesse  sa  chaîne  pendant  le  pansage  au  point  de  s'user  beaucoup  les  dents. 

En  somme  nos  observations  nous  ont  permis  de  constater  que  le  tic  ii  1'^^ 
s'observe  de  préférence  chez  des  animaux  ajant,  si  l'on  peut  ainsi  parler,  nn  étal 

(1)  G.  JoLY>  De  l'intelligence  du  cheval,  1890. 
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isvchlque  spécial.  M.  Cadéac  (i)  avait  déjà  remarqué  que  les  liqueurs  de  l'ours 
ont  généralement  d'un  caractère  irritable:  Tous  ceux  qui  ont  étudié  attentive* 
nent  les  chevaux,  qui  vivent  avec  eux,  qui  les  aiment  et  qui  les  connaissent, 
l'accordent  à  reconnaître  qu*il  existe  entre  eux,  comme  entre  les  hommes,  des 
lifférences  psychiques  considérables.  Les  caractères  psychiques,  que  nous  avons 
élevés  chez  nos  tiqueur$  de  Vours,  présentent  de  grandes  analogies  avec  ceux  qui 
>nt  été  signalés  par  MM.  Meige  et  Feindel  chez  les  tiquéurs  humains. 

3*  Troubles  de  réflectivité  et  de  sensibilité.  Troubles  trophiques  et  vaso- 
iioTEURs.  —  Après  l'examen  de  la  sphère  psychique,  nous*  avons  tenté  d'aborder 
chez  le  cheval  l'étude  des  troubles  de  la  sensibilité,  de  la  réflectivité,  les  troubles 
trophiques  et  sécrétoires.  Cette  étude  est  très  délicate,  nos  connaissances  étant 
fort  incomplètes  sur  la  neuropathologie  animale.  Nous  n'avons  pas,  d'ailleurs,  la 
prétention  de  traiter  entièrement  cette  question,  mais  seulement  d'indiquer  la 
voie  dans  laquelle  les  recherches  futures  pourraient  être  faites  avec  fruit. 

C'est  ainsi  que  nous  allons  examiner  chez  nos  tiquéurs  la  flexion  du  rein, 
l^preure  du  dynamomètre  caudal,  la  sensibilité  du  nez  à  la  piqûre,  les  réflexes  de 
f encolure  et  du  pied,  la  réflectivité  pupillaire, 

a)  La  recherche  de  la  flexion  du' rein  au  pincement,  chez  le  cheval,  est  d'appli- 
cation courante  en  médecine  vétérinaire  pour  distinguer  l'état  maladif  de  l'état 
sain.  Mais,  dans  ce  dernier  cas,  elle  subit  des  variantes  suivaht  l'état  du  système 
nerveux  de  Tanimal.  Chez  les  tiquéurs,  le  réflexe  lombaire  est  très  exagéré  (ft 
une  exception  près)  et  la  plupart  des  chevaux  manifestent  une  grande  irritation 
ou  une  flexion  outrée.  11  y  a  lieu  de  distinguer  chez  l'un  (Manille)  l'irritabilité 
très  grande  du  rein,  mais  sans  réaction  musculaire,  car  l'animal  se  défend  rapi- 
lement  et  devient  inabordable.  Nous  avons  noté  également  que  la  flexion  exa- 
g<^rée  du  rein  peut  être  produite  sur  un  cheval  par  une  pression  sur  l'angle  externe 
del'ilium  et  un  peu  en  dedans  (Trésor), 

h)  Uépreuve  du  dynamomitre  caudal  (queue  soulevée  par  les  crins,  à  une  certaine 
distance  de  sa  base)  indique  au  contraire  que  la  résistance  au  soulèvement  de  la 
queue  est  fortement  diminuée  chez  tous  noâ  sujets  (Lisette,  Lin,  CEillet,  Iman, 
Manille,  Illogique,  Obliquité,  Trésor).  Ce  dynamomètre  caudal,  qui  est  peu 
influencé  par  l'âge  et  beaucoup  au  contraire  par  l'état  maladif,  donne  assez  bien 
dans  l'état  sain  une  indication  sur  la  résistance  musculaire  du  cheval.  11  est 
constant  que  la  faible  résistance  s'observe  normalement  chez  tous  les  tiquéurs  de 
l'ours.  Pour  compléter  cette  donnée,  nous  avons  cherché  également  le  réflexe 
<U  ^ofpendice  caudal  (obtenu  en  soulevant  la  queue  d'une  main  et  en  frappant  à 
sa  base  avec  le  bord  cubital  de  l'autre  main),  mais  cette  percussion  ne  provoque 
wcune  réponse  motrice. 

«)  La  sensibilité  du  nez  à  la  piqûre  a  été  trouvée  exagérée,  sans  pourtant  devenir 
«normale  chez  une  jument  (Lisette)  qui  offrait  par  contre  un  froncement  excessif 
des  muscles  du  bout  du  nez. 

'0  Le  réflexe  de  Vencolure  (caresses  avec  la  main  produisant  le  va-et-vient  des 
oreilles)  est  généralement  normal  ou  peu  accusé. 

0  Le  réfiexe  du  pied  cherché  de  différentes  façons  (pied  brusquement  étendu 
I^f  la  pince, membre  fléchi  vivement  au  genou,  tapotement  sec  des  tendons,  etc.) 
n  a  donné  aucun  résultat  appréciable. 

(|)  Gadéag,  Sêméi4flogie,  diagnostic  et  traitement  des  maladies  des  animaux  domestiques. 
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f)  La  réflêctimté  pufillairê  («ail  altematiyvnent  fermé  €ft  oayert)  mI  éMak  à 
suftir  sattf  en  pleine  lumière.  Elle  a  paru  normale  ches  tous  nos  tifwears. 

Nous  aTons  cherché  également  les  tnnibUt  vato-^motevart,  iécriiêirêê  (maaTÙM 
sèerétion  de  la  corne  chez  f  uelques-uns  et  non  chez  tou^,  la  imdtaue  dé  revimij 
i  manger  gl(mUmnmiMnU  les  condit\0Hê  dam  Uêquellet  u  prodmU  la  faUguê^  Vktài- 
Hde  oaairoMe  par  ramsMrf  de  $e  ^au^^er  piui  ou  «otiu,  etc.  Sur  ces  dÎTers  peioti 
les  résultats  «ont  plutAt  négatifs.  Toutefois,  il  est  à  noter  que  deux  cheTsii.] 
(Œillet,  Manille)  entrent  facilement  en  sueur  principalement  à  la  forge,  mais;] 
non  dans  un  travail  r^ulier  (sueurs  à  TaraintHnain  et  aux  iancs). 

Ëafin  signalons  la  réaction  du  moêtoido-kuméral  an  pincement  (à  sa  sortk  de 
l'épaule),  laquelle  ost  négative  dans  le  tic  de  Tours,  mais  parait  doftaer  qutlfae^ 
résultats  pour  les  autres  tics. 

Le    êyndrome  immobilité    (croisement   des  membres  en   position  instable; 
membres  antérieurs  l*un  devant  l'autre  ;  croisement  au  genou  on  accrochant  le{ 
paturon    de  l'autre  membre,  etc.)  n'a  pas  été  constaté  sur  nos  cheraui  à 
l'étude. 

4*  Stigmates  physiques.  —  Enfin,  pour  compléter  nos  recherches,  nous  avons 
cherché  les  stigmates  d'asymétrie  corporelle.  On  sait  combien  sont  béquentes 
les  anomalies  asymétriques  du  squelette,  des  muscles  de  la  peau,  des  poils,  etc  . 
chez  les  dégénérés.  U  est  exceptionnel  que  ces  stigmates  physiques  de  dégéné- 
rescence fassent  défaut  chez  les  tiqueurs  humains.  Nous  avons  fait  la  même 
constatation  chez  nos  chevaux  tiqueurs. 

Tous  ceux  que  nous  avons  examinés  sont  asymétriques  ou  désharmoniqups 

Voiymitrie  du  erdne  (proéminence  d*une  moitié  latérale  du  crâne)  a  été  cons- 
tatée sur  ManiUe  particulièrement. 

Voiymêtrie  de  la  face  (en  mesurant  au  décimètre  et  comparativement  de 
chaque  côté  la  distance  comprise  entre  l'angle  interne  de  l'œil  et  rextrémité  de 
chaque  apophyse  zygomatique)  ;  Vabaittement  d'un  œil;  la  déviation  i»  an  à 
droiie  ou  à  gauche  s'observent  également  sur  plusieurs  chevaux  tiqueurs. 

Vœymétrie  de  Vé^^ule  (en  appréciant  avec  la  main  à  plat,  à  droite  et  à  gauche 
la  dépression  qui  se  trouve  en  arriére  de  la  crête  sus-épineuse  sur  les  muscles 
sous-épineux  et  long  abducteur  du  bras)  est  fréquente  chez  nos  tiquean(0- 
Elle  parait  avoir  une  valeur  au  même  titre  que  l'asymétrie  de  la  hanche. 

Vatyméi^-ie  de  la  hanche  signalée  pour  la  première  fois  par  M.  Joly  (afT&isse- 
mentde  l'angle  externe  de  Tilium)  se  remarque  également  sur  plusieurs  cheTtai 
tiqueurs  (2). 

En  somme,  le  lie  de  l'ourt  est  constitué  chez  le  cheval  par  un  phênowiène  surtivr 
nettement  caractérisé  et  par  un  état  piyehopathique  tpéeial  des  chevaux  obsenès 
que  l'on  peut  rapprocher  de  celui  des  tiqueurs  humains. 

Nous  ne  tirons  pas  de  conclusions  actuellement  des  phénomènes  que  noui 
avonq  désignés  sous  le  nom  de  troubles  de  réflectivité  et  de  sensibilité  et  de 
troubles  trophlques  et  vaso-moteurs,  car  des  recherches  ultérieures  sont  néces- 
saires pour  leur  attribuer  une  valeur  sémèiologique  exacte. 

(1)  Etudes  sur  raflfaissement  iliaque  chez  le  cheval  {Revue  génértUe  de  mééwi^t  t^éri- 
naire,  janvier  1903). 

(2)  M.  Joly  parle  dans  une  publication  récente  de  «  Tasymétrie  du  bipède  antérieur 
qui  est  souvent  manifeste,  dit-il,  aux  extrémités  digitales  ».  En  dehors  des  conditioa<  de 
direction  et  de  déviation  de»  extrémités  digitales,  nous  n'attachons  aucune  importance  i 
Tasymétrie  de  ces  régions. 
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Le  tic  de  Fours  est  dû  h  Vimitatian  ;  nos  observations  confirment  cette  étiolo- 
\  à  peu  près  aniTersellement  acceptée.  CEUlet  doit  son  tic  au  voisinage  de 
imin  ;  LiiéUe  et  Lin  ont  tiqué  de  compagnie  et  ont  transmis  leur  tic  à  Trétor 
e  l'isolement  a  guéri  ;  ManiUe  a  transmis  le  sien  à  Illogique  guérie  et  à  Obli- 
iti  dont  le  tic  a  presque  complètement  disparu  ;  le  cas  d7man  est  le  seul  dont 
cause  soit  restée  indéterminée.  G.  Jolj  a  aussi  constaté  un  fait  très  net  de 
opagation  du  tic  de  l'ours  au  dépdt  de  remonte  d*Âgen  :  c  Un  sujet  affecté  de 
vice  fut  placé  au  milieu  d'une  rangée  de  jeunes  chevaux  et  provoqua  en  quel- 
les  jours  un  balancement  synchrone  au  sien  chez  ses  deux  voisins.  Imtttédiate- 
ent  retiré  du  rang,  ce  facteur  fut  isolé,  et  ses  deux  imitateurs  oublièrent  les 
"emières  leçons  de  leur  fAcbeux  maître  d*école.  lleynal,  d*Alfort,  cite  égale- 
eot  un  cas  de  contagion  du  tic  de  Tours  (I).  i  Ces  obsef valions  ne  sont  pas 
ires  en  pathologie  vétérinaire^  et  on  peut  affirmer  que  non  seulement  cette 
fection  est  susceptible  de  se  transmettre  par  imitation,  mais  que  ce  facteur 
iologique  est  le  seul  qui  ait  pu  être  relevé  sérieusement. 
Tontefois,  il  n'est  pas  question,  dans  les  auteurs,  d'une  théorie  pathogénique 
e  l'imitation.  Sans  doute,  la  cause  première  du  tie  de  Tours  nous  échappe,  mais 
est-il  pas  possible  d'en  préciser  Tétiologie  ?  Ne  peut-on  rechercher  d'où  pro- 
ient  la  prédisposition  à  tiquer  par  imitation  (2),  ni  pénétrer  davantage  la 
lature  intime  du  phénomène? 

Un  cheval  se  balance  indéfiniment  dans  sa  stalle  aux  heures  de  repos,  gênant 
^rfois  ses  deux  voisins  qu'il  salue  alternativement  ;  dans  l'oisiveté  qui  précède 
tsuit  les  repas,  l'un  d'eux  ou  les  deux  s'essaient  à  reproduire  ce  mouvement; 
I9  y  parviennent  après  des  tentatives  plus  ou  moins  renouvelées  et  contractent 
:ette  mauvaise  habitude  motrice.  Bien  peu  de  chevaux,  toutefois,  se  laissent 
îDir&lner  à  imiter  le  balancement  de  leur  voisin  ;  la  plupart  restent  indiffèrehts  et 
înpasiibles,  se  contentant  parfois  de  repousser  de  la  tête  et  des  dents  Tintrus 
!iui  envahit  leur  domaine.  Ceux  qui  sont  amusés,  intéressés,  sollicités  par  les 
oscillations  perpétuelles  de  leur  voisin  tiqueur,  nous  ont  paru  présenter,  à  un 
•i'^zré  divers,  un  état  de  nervosisme  particulier  rappelant  dans  une  certaine 
mesure  Tétat  psjchopathique  des  tiqueurs  humains.  Voilà,  pour  nous,  ce  qui 
•araclérise  la  prédisposition  au  tic  de  Tours. 

l'e  phénomène  capital,  dans  le  tic  de  Tours,  semble  donc  être  un  aûte  d^imita- 
^0^.  Un  problème  important  se  pose  :  cet  acte  est-il  conscient,  volontaire,  ou  . 
<)ien est-il  au  contraire  un  acte  d'emblée  inconscient  ou  subconscient? 

^.  Cmchet  (3)  estime  que  l'imitation  est  souvent  un  acte  inconscient  d* emblée 
ou  sabconseient  ;  il  décrit,  en  conséquence,  un  tic  eontuhif  eisentiel,  iimplê,  qui, 
Ws  rare  en  vérité,  s'observerait  particulièrement  chez  Tenfant  et  ne  s'accom- 

lll  G.  ioLT,  Gaosaries  sur  les  tics,  Repu$  hippifue.  15  juin  1901,  p.  565. 
'•)  G.  JoLT  (loc.  cit.,  p.  563,  et  le  Tic  du  cheval,  traduction  de  Dieckeroff,  1898)  n'admet 
i^N  una  son  étude  sur  les  tics  en  Tair  et  à  l'appui,  qu'une  certaine  irritabilité  maladive 
puisse  constituer  la  prédisposition  à  ces  tics.  Pour  lui,  c'est  le  farniente  et  le  tempéra- 
Unmi!!^  ^^nt  cette  prédisposition  morbide  ;  mais  il  ne  définit  pas  les  caractères  du 
««ûpérament  nerveux,  —  et  il  sait  que,  dans  Tannée,  tous  les  chevaux  fournissent  sensi- 
^Qt  la  même  somme  de  travail.  L'étude  des  tics  aérophagiques  chez  le  cheval  nous 
portera  4  ce  travail  fort  documenté  de  M.  Joly  ;  nous  constatons,  pour  l'instant,  qu'en 
,^J^^^eeme  la  prédisposition  au  tic  de  l'ours  la  littérature  médicale  est  muette. 
)  Cicciit,  Éhtde  critipu  gur  le  tic  cantultif  et  son  traitement  gymnaitique.  Thèse  de 
wweaux,  1902.  fe  Mcigr  et  Feindhi,  p.  183  et  116. 
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pagneraft  d'aucun  trouble  mental.  «  Certains  tics  dits  psychiques,  dît-il.  b  ont 
jamais  été  conscients.  *  Et  il  cite  «  ceux  qu'on  observe  chez  les  idiots,  oc  Mes 
beaucoup  de  ces  tics  par  imitation  notés  chez  les  enfants  ».  Avec  MM.  H.  Mde^.  H 
Feindel,  nous  croyons  que  c  pour  embryonnaires  qu'ils  soient,  les  troubles  me»- 
taux  de  l'enfance  n'en  existent  pas  moins  (i)  »  ;  et  nous  ajoutons  :  s'il  t  a  dift- 
culté  à  reconnaître  ces  troubles  chez  l'enfant  parce  qu'ils  sont  moins  accuatif 
que  chez  l'adulte,  la  difficulté  n'est-elle  pas  encore  accrue,  chez  le  cheTal.du  fai: 
de  la  cérébralité  inférieure  de  cet  animal?  «  La  conscience  des  adultes  —  des 
adultes  d'esprit  normal  —  est  déjà  fort  malaisée  à  définir.  Mais  la  conscient 
des  enfants,  la  conscience  des  idiots,  la  conscience  des  déséquilibrés.. . ,  qael  pr>- 
blême  (2)  ! . . .  >  Kt  que  dire  alors  de  celle  du  cheval  ? 

Quoi  qu'il  en  soit,  avec  MM.  Meige  et  Peindel,  nous  admettons  qu'il  y  a 
nécessairement,  dans  tout  acte  d'imitation,  un  acte  initial  de  volonté.  IwûUr. 
c'est,  suivant  la  définition  de  Littré,  chercher  à  reproduire  et  qu'un  autre 
fait  (3).  On  conçoit  difficilement  qu'un  «  tel  acte  puisse  s'accomplir  sacs  \* 
concours  de  la  volonté  >.  On  conserve,  pour  un  temps  yariable  d'ailleurs.  I«* 
c  souvenir  de  cette  étape  consciente,  et  l'acte  tombe  plus  ou  moins-  rite  da.n$ 
l'inconscient  > .  11  est  même  parfois  impossible  de  c  reconnaître  Tintervention 
de  la  conscience  ;  mais  cela  prouve-t-il  que  ces  actes  aient  toujours  été  incons.- 
cients  ou  subconscients  (4)  >  ? 

Les  mêmes  auteurs  disent  encore  (5)  :  «  Le  tic  constitué  a  toutes  les  appa* 
rences  d'un  acte  involontaire  »,  et  cela  est  frappant  pour  le  cheval  ;  «  mais  h 
clinique  nous  apprend  que  la  volonté  joue  souvent  un  rôle  à  l'origine  du  tic.  et 
qu'en  outre  elle  est  capable  de  modifier  ses  manifestations  >. 

En  somme»  que  le  tic  constitué  soit  plus  ou  moins  inconscient,  c'est  là  un 
fait  qui  se  vérifie  fréquemment  ;  mais  il  n'existe  pas  moins,  au  début  de  ce 
trouble  psycho-moteur,  un  acte  initial  de  volonté  et  de  conscience  ;  bref,  comme 
le  dit  M.  Brissaud,  une  intervention  de  Técorcè  cérébrale. 

L'imitation  spontanée  ne  nous  parait  pas  plus  admissible  pour  le  cheval  qu« 
pour  l'homme,  il  semble  bien,  au  contraire,  qu'il  y  ait  au  début  «  un  memioêm^t 
voulu  adapté  à  son  but,  Vimitation  (6)  >.  La  preuve  en  est  que  le  nervosisme  d'un 
cheval  ne  suffit  pas  à  lui  faire  contracter  par  voisinage  un  (ic  de  l'ours  ;  si  cette 
condition  est  nécessaire,  elle  n'est  pas  toujours  suffisante.  Encore  faut-il  que  1*^ 
contact  soit  de  durée  assez  longue.  L'imitation  du  mouvement  ne  devient  par- 
faite que  par  la  répétition  de  l'acte;  la  correction  dans  l'exécution  des  oscilla- 
tions du  corps  ne  s'obtient  que  par  un  exercice  prolongé,  une  gymnastique 
appropriée  au  but  à  atteindre.  L'élève  n'égale  pas  du  premier  coup  son  modèle 
N'y  a-t-il  pas  là  un  ensemble  d'opérations  voulues,  une  véritable  éduc^Uion  du 
mouvement  de  balancement  ?  N'y  a-t-il  pas  là  en  un  mot,  au  début,  un  ucU  carUcnlf 

11  serait  véritablement  trop  aisé  de  reprendre  ici  la  belle  étude  de  MM.  H.  Mei^e 
et  Feindel  sur  les  actes  coordonnés,  automatiques,  volontaires  (7)  ;  et  de  com- 
parer le  cheval  qui  s'essaie  à  tiquer  à  l'enfant  qui  fait  l'éducation  de  la  station 

(1)  Cruchet,  loc,  cit.,  p.  184. 

(2)  Loe.  cit.,  p.  116. 

(3)  Meige  et  Feinuel,  p.  183. 

(4)  /d.,  p.  183  et  suivantes. 

(5)  /d.,  p.  100. 

(6)  Meige  et  Fei.noel,  loc.  cit.,  p.  183. 

(7)  Loc.  cit.  Actes  volontaires,  p.  75.  —  Tic  et  volonté,  p.  99.  —  Tic  et  habitude,  p.  iof 
—  Tic  et  conscience,  p.  114.  —  Tic  et  imitation,  p.  183. 
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)ut  et  de  la  marche.  Le  tic  de  l'ours  chez  le  cheval  ne  peut  être  assimilé  à  un 
pie  réflexe  spinal  ;  c'est  un  acte  qui  ne  peut  c  s'exécuter  avec  correction  et 
risiun  qu'après  un  temps  d'éducation  plus  ou  moins  long;  qu'après  avoir  été 
((é  à  maintes  reprises  et  coordonné  volontairement  en  vue  du  but  à 
ifldre  (i)  •.  C'est  un  acte  à  l'origine  duquel  prend  part  l'écorce  cérébrale, 
i»  mot,  c'e$t  un  tic.     . 

ious  estimons  donc  que  le  cheval  est  capable,  grâce  à  ses  centres  psycho- 
leurs, d'exécuter  volontairement  tel  ou  tel  acte  adapté  k  un  but.  Ce  but  est, 
rtmitolton  du  mouvement  de  balancement  observé  chez  le  tiqueur  voisin.  Mais 
ic  D'est  pas  constitué  d'emblée. 

1  s  agit  d'abord,  d'un  phénomène  à*é(^okiné$iey  ou  de  mimicisme,  «  trouble 
teur  analogue  au  tic  et  certainement  de  la  même  famille,  mais  qui  se  dis- 
^e  par  ce  fait  que  la  réaction  motrice  intempestive  apparaît  seulement  en 
«eoce  d'un  geste  exécuté  par  autrui,  et  en  reproduisant  ce  geste.  Le  vrai 
ueur  continue  à  reproduire  le  mouvement  qu'il  a  vu  faire  par  quelqu'un  alors 
:me  que  l'exemple  n'est  plus  sous  ses  yeux,  et  sans  motif  (2)  ». 
Certains  chevaux,  en  efiTet  {Trésor  et  Obliquité),  n'ont  tiqué  qu'en  compagnie 
Luette  et  Lin,  et  de  Manille  ;  ils  n'ont  présenté  que  de  l'échokinésie  ;  l'isole- 
.'Dt  ayant  été  pratiqué  avant  que  l'acte  moteur  soit  devenu  automatique,  le  tic 
I  pas  eu  le  temps  de  se  constituer.  Il  en  est  de  même  pour  les  deux  sujets 
Usàn  cheval  dont  M.  Joly  fait  mention  dans  son  travail.  Ainsi,  comme  cela 
)bserve  aussi  chez  l'homme,  l'isolement  pratiqué  à  temps  amène  la  guérison 
DD  tic  encore  embryonnaire  (Tréior,  Obliquité,  Illogique,  2  chevaux  de  M.  Joly). 
Qj  a  donc,  au  début,  qu'une  mauvaise  habitude  motrice  qui  n'est  pas  encore 
ivenae  un  véritable  tic.  Sa  guérison  peut  n'être  pas  immédiate  puisque  Obli- 
ute,  après  un  mois  de  séparation,  est  reprise  encore,  quoique  exceptionnelle» 
lent.  d'un  mouvement  de  balancement.  Mais  il  y  a  tout  lieu  de  penser  que 
**M  jument,  n'ayant  plus  le  mauvais  exemple  sous  les  yeux,  se  débarrassera 
•mplntement  de  cette  habitude  motrice  vicieuse. 

Au  contraire,  lorsque  l'habitude  est  invétérée,  lorsque  l'acte  est  devenu  com- 
Mefflent  automatique,  le  tic  est  constitué.  U  résiste  alors  &  l'isolement.  C'est 
m  i\n'(EHlet  tique  malgré  le  départ  de  Jasmin  réfoiacné  ;  que  Lisette  et  Lin, 
lèsormais désunis,  tiquent,  chacun  pour  son  compte,  dans  des  écuries  distinctes. 
Eq  résumé,  la  succession  des  phénomènes  peut  être  établie  de  la  façon  sui- 
iiûle.  Au  début,  un  mouvement  voulu  adapté  à  un  but,  l'imitation.  Puis  une 
«bokinésie,  c'est-à-dire  un  acte  moteur  intempestif  se  produisant  exclusivement 
•^  présence  de  celui  qui  donne  le  mauvais  exemple  du  mouvement  anormal  ;  à 
-<^  moment,  la  guérison  est  possible  par  l'isolement.  Ënûn,  au  bout  d'un  temps 
f&riable  avec  chaque  cheval,  par  la  répétition  l'acte  devient  automatique  ;  il  se 
reproduit  inconsidérément  c  ft  propos  de  tout  comme  &  propos  de  rien  »,  en 
Ubsence  du  tiqueur  initial  :  le  tic  est  constitué  ;  il  résiste  à  l'isolement. 

>f.  Toit-on  pas  dans  ces  constatations  l'équivalent  de  ce  qui  se  passe  chez 
»  homme?  Et  si  l'oq  rappelle  que  nos  chevaux  tiqueurs  présentent  tous  des  ttig- 
*^  P^^nques  d^asymétriêy  un  état  psychique  particulier  ;  que  certains,  outre 

^ic  de  Toars,  ont  des  habitudes  motrices  vicieuses  {Lisette  a  du  mâchonne- 
^cul,  des  mouvements  de  tète;  Trésor  use  ses  dents  sur  sa  chaîne),  on  recon- 
naîtra que  les  analogies  sont  nombreuses  entre  les  animaux  tiqueurs  et  les 
^iwura  humains. 

Jl)  Meicb  et  Fmndel,  lO€.  cit.,  p.  79. 
^^)  i-oe.  cil.,  p.  185, 
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CONCLUSIONS 

De  <ïètte  étttde,  nons  croyons  pouvoir  tirer  les  cônclnèions  suîtaAtès  : 

Le  IL  He  de  Vours  •  ùhtBrvi  chez  le  ehèval  ett  un  frovfrtê psycho-moteur.  La 
pathù^émifue  â»s  ttet  dHmiMion  chez  Vhomme  fsl  ûippUeMe  a«  c  Uc  ée  V&mn  v. 

L*état  psjchopathique  est  caractérisé  saffisamment  par  le  nerroosme 
sujets,  rémotivitè,  rîmpressionnabilitéy  Timpatience,  l'instabilité  matrice. 
irritabilité  disHnéte  de  la  réflectivité,  phénoniénes  observés  h  des  degrés  éi 
chez  tous  nos  sujets. 

Les  chevaux  atteints  du  tic  de  Tours  présenteïif  des  stigmates  d'asjaiétrie  cor 
poréile,  coinparables  aux  stigmates  physiques  de  dégénérescence  observa  fbtd 
les  tiqueurs. 

Le  trouble  mtoteur  est  nettement  caractérisé.  Le  balanc^m^eht  est  ime  t  réacdei 
motrice  provoquée  par  une  incitation  venue  de  réttérieur,  c*est^à-dlre,  an  début, 
un  geste  logiquement  exécuté  dans  un  but  défini,  l'imitation.  Par  la  répétition, 
ce  geste  devient  habituel  et  acquiert  aiasi  l'automatisme.  Il  continne  à  se  repro- 
duire  sans  catise  et  sans  but  quand  l'incitation  provocatrice  a  di^wru  (î).  C'eM 
un  tic,  un  He  cUmiqne.  Il  en  présente  tous  les  caractères  :  c  Les  mouvements  n 
succèdent  ft  intervalles  inégaux  ;  ils  surviennent  par  accès;  les  efforts  d'attention 
exercent  une  fonction  frénatrice  ;  la  distraction  les  suspend  ;  Qs  ne  sont  pas 
douloureux.  * 

Les  tics  ne  s'accompagnent  d'aucun  trouble  de  la  réflectivité,  de  la  seosibs- 
litéy  ni  d'accidents  trophîques.  Nous  ne  pouvons  actuellement  attiibu^  une 
valeur  séméiologique  précise  aux  recherches  encore  incomplètes  que  nous  srooi 
faites  sur  ce  dernier  point  chez  le  cheval. 

XI.  De  l'état  des  Nerfs  Oculo-moteurs  dsuui  rHémiplégie  or^ani^ 
de  Tadulte,  par  MM.  Ch.  Mirallié  et  Oesglaux  (de  Nantes).  (GommuniqQe 
par  M.  Dbjsrine.) 

Actuellement  tous  les  neurologistes  admettent,  contrurement  à  la  eoaeeptioQ 
des  auteurs  anciens,  que  dans  l'hémiplégie  organique  tous  les  muscles  d'un 
même  côté  du  corps  setlt  paralysés.  Pour  les  muscles  à  mouvements  svner 
giques  (facial  supérieur,  muscles  du  tronc»  diaphragme,  muscles  de  la  paroi 
abdominale),  cette  paralysie  bien  que  latente  et  voulant  être  recherchée  n'en  est 
pas  moins  réelle. 

Déjà  l'un  de  nous,  dans  des  travaux  antérieurs,  étudiant  l'état  du  faeial  supe^ 
rieur  chez  les  hémiplégiques,  avait  noté  assez  souvent  le  rétt'éciseement  de  la 
fente  palpébrale  du  côté  hémiplégique  et  Tavait  attribué  à  la  partiei|^tion  d& 
moteur  oculaire  commun  à  la  paralysie.  Depuis  cette  époque  noas  nnas  tommes 
efforcés  de  mettre  en  évidence  cette  paralysie  latente  des  moteurs  oculaires  «lan^ 
l'hémiplégie  organique  de  l'adulte  et  nous  nous  sommes  arrêtés,  après  nombreai 
essais,  à  la  technique  suivante. 

Pour  mettre  en  évidence  cette  paralysie  des  moteurs  oculaires,  il  fallait 
mesuref  isolément  la  puissance  musculaire  dechaeun  des  niuft<ileÉ  oeulo-moteur» 
des  deux  yeux,  eti  évitant  tout  phénomèhe  de  suti^léance.  Pour  eela  nous  com- 
mandons au  malade  de  regarder  un  disque  coloré  placé  à  une  distance  de  5  i 
6  mètres  environ.  Nous  nous  assurons  d'abôfd  que  le  sujet  n'a  pât  de  diplopif 
Puis  nous  immobilisons  le  champ  visuel  d'un  œil  (œil  sain)  dans  un  plan  fiie. 

(1)  Mbiob  et  FsiNnBL,  loe.  cit.,  p.  453  et  suiv. 
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laçait  de^^unt  cet  œil  et  à  son  contact  iounédiat  ud  tube  tronc-çoniqua 
g  de  35  ceatûnètrei,  large  de  4  centimètres  h  son  extrémité  ocuIqj^q  e^  dç 
Qtimètse  à  son  autve  extrémité)  ûi^é  sur  une  planchette.  Ensuite  nous  pla^^oi^ 
oQt  l'autre  œil  (œil  du  c6té  hémiplégique)  des  verres  prismatiques  d^  degrés 
ressivement  ccoissants  jusqu*À  ce  qu*apparaiBse  une  diplopie  que  le  maladie 
^eut  corrl^ei;.  !Nous  pouvons  ainsi  mesurer  exactement  la  puiasajice  musçu- 
I  de  chacu|i  des  muscles  oculo*moteurs  du  côté  hémiplégique  :  droit  supe- 
rs droit  inférieur,  droit  interne,  droit  externe.  Nous  plaçons  ensuite  le  tube 
ic  conique  devant  l'œil  hémiplégique,  les  prismes  devant  Tœil  sain  et  nous 
DODs  dans  cette  seconde  série  d'expériences  la  valeur  de  chacun  des  muscles 
laires  du  côté  sain. 

ious  avons  pratiqué  cette  double  série  de  recherches  sur  six  individus  sains  et 
z  dix-huit  hémiplégiques  d'ancienneté  et  d'intensité  diverses  et  nous  sommes 
vés  aux  résultats  suivants  : 

.  — Chez  les  individus  sains  (non  hémiplégiques),  les  muscles  homologues 
deux  jeux  ont  exactement  la  même  puissance  évaluée  en  degrés  de  prisme  ; 
is  cette  puissance  musculaire  n'est  pas  la  même  pour  tous  les  muscles  d'un 
me  œil.  Toujours  le  droit  interne  est  le  plus  puissant,  le  droit  externe  vient 
uite,  les  droits  supérieur  et  inférieur  sensiblement  au-dessous. 
li.  —  Dans  l'hémiplégie  organique  de  T adulte  : 

i'  La  puissance  musculaire  absolue  de  chacun  des  muscles  oculaires  estdimi- 
kt  des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté  hémiplégique  :  d'où  l'équivalence  des 
iscles  homologues  que  nous  avons  trouvée  chez  l'homme  sain  n^existe  plus 
ez  rhémiplégique,  et  les  muscles  du  côté  sain  sont  plus  forts  que  leurs  homo- 
nies  du  côté  hémiplégique.  La  différence  entre  deux  muscles  homologues  peut 
Iw  jusqu'à  4  degrés  ; 

t' Du  côté  hémiplégique  :  le  droit  interne  et  le  droit  externe  tendent  à  perdre 
ur  prédominance  sur  les  droits  supérieur  et  inférieur  (8  fois  sur  18)  ;  ou  les 
Tdent  complètement  et  deviennent  égaux  aux  autres  muscles  (9  sur  18)  ; 
3*  Du  côté  sain.  Tordre  de  puissance  musculaire  des  différents  muscles  (qu'il 
ait  encore  prééminence  de  l'un  des  muscles  ou  égalité)  est  le  même  que  pour 
cûlé  hémiplégique  ;  mais  les  muscles  du  côté  sain  l'emportent  en  puissance 
w  leurs  homologues  du  côté  opposé  ; 

^'  La  différence  de  puissance  entre  deux  muscles  homologues  du  côté  sain  et 
u  cûlé  hémiplégique  est  d'autant  plus  accentuée  que  l'on  observe  le  malade  à 
^  moment  plus  rapproché  du  début  de  l'hémiplégie  et  que  celle-ci  est  plus 
'FOTîoncêe  ; 

S^  La  tendance  &  l'égalité  de  tous  les  muscles  d'un  œil,  et  par  suite  lapréémi- 
^^n^e  des  droits  interne  et  externe  sont  d'autant  plus  accentuées  que  l'on  observe 
«  malade  à  un  moment  plus  rapproché  du  début  de  l'hémiplégie  et  que  celle-ci 
^^  plus  prononcée. 

^  A  mesure  que  l'hémiplégie  guérit,  les  muscles  oculo-moteurs  tendent  à  se 
approcher  de  la  formule  normale  :  égalité  des  homologues,  prééminence  du 
•ifoii  interne  ; 

'*  La  paralysie  des  muscles  oculo-moteurs  semble  être  au  prorata  de  celle  du 
•^'•ial  supérieur. 

Les  résultats  de  nos  recherches  ne  semblent  pas  confirmer  complètement  la 

«>riedes  nerfs  dextrogyre  et  lévogyre  de  Grasset.  On  devrait  en  effet  avoir, 
^  cette  conception  était  exacte,  du  côté  hémiplégique  paralysie  du  droit  externe 

^^cmiégrité  du  droit  interne,  et  du  côté  sain  paralysie  limitée  au  droit  interne, 
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formule  que  nous  n'avons  jamais  rencontrée  chez  aucun  malade.  11  résulté,  ac 
contraire,  de  la  diminution  plus  grande  de  la  puissance  musculaire  des  mo^' 
oculo-mo leurs  du  côté  hémiplégique,  et  de  la  diminution  de  puissance  relatne 
des  muscles  du  côté  sain,  avec  prédominance  pour  les  droits  interne  et  exieatt 
de  cet  œil  ;  il  résulte  que  chaque  hémisphère  procède  à  rinnerration  de  tous  je 
muscles  des  deux  globes  oculaires,  avec  une  prédominence  marquée  pour  V^ri 
du  côté  opposé,  et  secondairement  pour  les  droits  intenne  et  externe  du  côté  ê^ 

XII.  Un  cas  de  Pax*aly8ie  Grénérale  chez  un  Arabe.  —  lMympho€sytom 
très  prononcée  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  MM.  Sch^hh  f 
M.  Bkn  Thami,  d'Alger. 

En  une  communication  orale  faite  le  6  juin  4901  à  la  Société  de  .Neurologie 
l'un  de  nous  remarquait  la  rareté  des  accidents  nerveux  chez  les  Arahes  sjpbi 
litiques.  Il  affirmait  aussi  qu'en  un  espace  de  quatre  année»  il  ne  lui  avût  pa: 
été  donné  d'observer  un  seul  cas  de  tabès  ou  de  paralysie  générale  chex  W 
Arabes,  et  pour  expliquer  ce  dernier  fait  il  émettait  l'hjpothèse  que  les  Arabe 
c  ne  faisaient  pati  de  tabès  ni  de  méningo-encéphalite  diffuse,  parce  que  ce 
syndromes  sont  plutôt  le  résultat  d'altérations  parasyphilitiques  (?)  proTenan 
d'une  lente  et  sûre  diffusion  héréditaire.  La  causalité  en  serait  toxinique,  peut 
être  encore  deutéropathique,  et  la  circonstance  favorisante  consisterait  en  u/ 
fond  de  né vropathie  individuelle  que  les  Arabes  sont  encore  loin  de  pouvoir  r^â 
Hser. . .  Nul  doute,  d'ailleurs,  que  la  civilisation  aidant  et  l'alcoolisme  se  dévelop- 
pant parmi  eux  ils  n'offrent,  dans  un  laps  de  temps  difficile  à  préciser,  un  ter- 
rain névropathique  préparé  pour  les  déterminations  parasjrphilitiques  ». 

Et  nous  disions  aussi  :  «  On  peut  dire  que  ce  peuple  essentiellement  paresseui 
surmène  peu  ses  centres  nerveux,  et  que  Torgane  qui  travaille  le  moins  e>t 
aussi  le  moins  exposé  aux  injures  du  mal.  » 

C'est,  en  somme,  Téternelle  association  Me  la  graine  efficiente  et  du  terrain 
préparé. 

Nous  n'avons,  depuis  cette  époque,  pas  encore  pu  relever  de  tabès,  tlepen- 
dant  il  y  a  un  mois  M.  le  D'  Battarel,  chef  du  service  d'isolement  des  agitai  t 
l'hôpital  de  M-ustapha,  nous  priait  de  venir  examiner  un  de  ses  sujets,  uo  Arabe, 
qui  présentait  tous  les  attributs  cliniques  de  la  paralysie  générale  confirmée, 
nous  autorisant  à  faire  les  recherches  biologiques  qui  nous  paraîtraient  utile&J 

En  une  thèse  récente,  M.  le  D*^  P.  Battarel  (fils)  (i),  s'inspirant  d'une  contri- 
bution à  l'étude  de  la  paralysie  générale  chez  les  Arabes  faite  par  IM .  le  !>'  .Meil- 
bon,  médecin  de  l'asile  des  aliénés  d'Aix  (2),  confirmait  aussi  la  rareté  de  U 
paralysio  générale  chez  les  indigènes  musulmans  algériens.  Il  en  rapportait 
24  cas,  étudiés  en  une  période  de  vingt  ans  environ.  Tous  ces  faits,  il  faut  dire, 
ne  paraissent  pas  également  probants,  en  ce  sens  que  les  résultats  nécropsiqae^ 
sont  ou  passés  sous  silence,  ou  peu  dépouillés  et  développés,  et  certains  troubl^^J 
comme  l'Argyll-Robertson,  généralement  pas  mentionnés.  Aussi  bien,- nous  a-Nil 
paru  particuli<''rement  intéressant  de  pouvoir  rapporter. un  cas  de  paral.^&i» 
générale,  qhez  un  Arabe,  qui  ne  pût  laisser  le  moindre  doute  diagnostique  aui 
plus  exigeants. 

L'intérêt  de  ce  cas  réside  aussi  en  ce  fait  que  le  sujet  s'était  admirablemeo: 
préparé  par  toutes  sortes  d'intoxications,  qui  sont  l'apanage  de  l'Europtcr. 
absinthe,  alcool,  opium,  tabac,  à  l'éclosion  de  la  méningo-encéphalite  diffuse. 

<^)  Montpellier.  Décembre  1900. 

(2)  Annahs  mMiro-ptychologiquef,  t.  XHI,  p.  3. 
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Obsuivation.  —  Le  N*  Gh...  ben  Abdelkader,  âgé  de  55  ans,  ofllcier  rcti'&ité  de  tirail- 
ur<.  outre  &u  service  d'observation  du  pavillon  Pinel,  à  Mustapha,  avec  le  diagnostic 
>  paralysie  générale,  avec  délire  violent  et  ambitieux.  M.  le  D'  Moreau  fait  le  traite- 
en  t  mercnriel,  p&r  acquit  de  conscience  sans  doute,  sans  négliger  tous  les  calmants  et 
isolement.  Au  bout  de  quinze  jours  d'observation,  il  fait  passer  le  malade  dans  le  ser- 
ice  de  M.  le  D'  Battarel  père,  qui  nous  invite  à  l'examiner,  avant  sop  internement  en 
rance  qui  est  décidé. 

Le.<  antécédents  héréditaires  sont  inconnus.  L*un  de  nous,  musulman,  connaissant 
arfaitement,  par  conséquent,  la  langue  et  les  mœurs  des  Arabes,  n'a  pu,  malgré  ses 
ivestigations  à  Blida  et  à  Alger,  arriver  à  réunir  (fuelques  renseignements  sur  les 
sceDdants  directs. 

Les  antécédents  personnels  sont  des  plus  variés.  Gh...  a  fait  pendant  trente  ans  des 
bus  alcooliques  avérés.  Il  n'a  cessé  que  depuis  cinq  ans,  époque  &  laquelle,  à  la  suite  de 
on  second  mariage,  il  a  versé  dans  la  dévotion  et  s'est  fait  remarquer  Ipar  son  rigo- 
i^me  et  sa  sobriété.  11  convient  de  dire  aussi  que  c'est  depuis  cette  époque  qu'il  a  com- 
nencé  à  80u£Erïr  de  céphalalgies  continues.  11  buvait  antérieurement  du  vin,  mais  surtout 
le  l'absinthe  qu'il  prenait  pure.  Revenu  du  Tonkin,  en  1886,  il  en  rapporta  la  syphiliê  qui 
h;  manifesta,  aux  dires  très  affirmatifs  de  sa  première  femme  répudiée,  par  de  nom- 
}reii9es  éruptions  cutanées,  au  cou,  sur  les  épaules,  et  Vhabitude  de  mangei'  île  Vopium. 
En  1887.  en  Tunisie,  il  eut  de  la  stomatite,  des  plaques  dans  la  bouche  et  il  prit  beau- 
ronp  de  salsepareille.  Il  n'a  jamais  suivi  le  traitement  nkercuriel.  11  faisait  aussi  un  usage 
immodéré  de  tabac,  en  fumant  et  çn  prisant.  Au  retour  du  Tonkin,  il  eut  pendant  un  mois 
une  période  très  agitée,  pendant  laquelle,  en  plein  Ramadan  (1),  il  n'hésita  pas  à  se  mon- 
trer dans  les  cafés,  À  boire  l'absinthe,  et  à  manger  à  toute  heure  du  jour,  au  grand  scan- 
dale de  ses  coreligionnaires. 

11  ne  semble  pas  que  sa  descendance  ait  été  éprouvée  par  ses  différentes  toxi-infections. 
Le^  deux  femmes  ne  paraissent  pas  avoir  été  contaminées.  Il  n'y  a  pas  de  polyléthalité 
infantile. 

Les  accidents  paraissent  avoir  débuté  en  décembre  1902,  pour  prendre  tout  leur  déve- 
loppement à  l'occasion  du  voyage  récent  du  Président,  et  de  son  passage  à  Blida.  Cepen- 
lant  depuis  quelques  années  déjà,  Gh...  se  faisait  remarquer  par  une  dévotion  excessive, 
une  humeur  insupportable,  des  dépenses  exagérées  qui  l'avaient  couvert  de  dettes.  En 
(l^i^eotbrp  1902,  à  quinze  jours  d'intervalle,  il  eut  deux  ictus  ;  le  premier  dura  quatre 
''«ures.  le  second  trois  heures.  Il  conservait  en  se  réveillant  uu  peu  d'aphasie,  puis  du 
bredoaillement.  11  obligeait  sans  raison  sa  fille  à  divorcer  dernièrement,  sous  le  prétexte 
qu'il  n'en  était  pas  le  père,  et,  en  contradiction,  la  for«;ait  à  regagner  son  propre  domi- 
cile. 11  vendait  tout  à  vil  prix,  confondant  les  billets  de  banque  entre  eux,  donnant  de  lu 
inain  à  la  main  sans  compter,  menaçant  sans  raison  sa  femme  et  ses  enfants  de  son 
evoiTHF.  Il  forçait  sa  seconde  femme  à  sortir  dévoilée  et  se  livrait  devant  elle  et  ses 
enfants  à  des  propos  et  des  actes  indécents,  choses  que  le  Coran  réprouve  le  plus  sévère- 
ment. En  même  temps  sa  mémoire  accusait  un  déficit  progressif,  et  il  était  affecté  d'in- 
soflmi<-8  et  de  céphalalgies.  Au  cours  de  la  nuit,  il  forçait  tous  les  siens  k  se  lever  et  à 
Vriller,  sous  menace  du  revolver,  agité  lui-mémo  d'un  tremblement  continu  des  membres 
-t  de  la  parole. 

Il  ^t lire  et  écrii-e  l'aialie  et  le  français  ;  aussi  bien,  apprenant  l'arrivée  prochaine  du 
Hreiident  par  les  journaux,  son  délire  va  s'objectiver.  Les  idées  de  richesse  et  de  gran- 
<ienr  s'alloment  tout  à  coup.  Il  se  croit  bach-agha,  s'attribue  le  grand-cordon  de  la  Légion 
(llionneur  et  se  dit  marié  h  la  fille  du  Président.  Quelques  jours  avant  l'arrivée  de  celui- 
'i  à  Blida,  il  se  présente  au  colonel  du  1"  tirailleurs  et  lui  demande  son  épéepour  se 
rendre  auprès  du  Président  qui  l'a  nommé  aide  de  camp.  Il  sort  cependant,  les  pieds 
nus, dans  lame.  De  simple  lieutenant  retraité,  il  se  voit  général,  maréchal,  empereur, 
«ousin  du  sultan  Abdul-Amid.  Il  a  ime  fortune  immense  et  veub  exterminer  aussi  tous 
1^«  juifs.  Le  jour  de  la  venue  du  Président,  il  se  précipite  6t  la  gare,  veut  fendre  le  cor- 
«ion  de  troupes,  et  prendre  le  train  présidentiel  à  Blida.  Il  est  invité,  dit-il.  à  y  prendre 
{flace.  Cest  à  cette  occasion  qu'on  l'arrête  et  qu'on  le  dépose  à  l'hôpital  d'où  il  ne  tarde 
V^*  i  être  dirigé  sur  Alger,  avec  le  diagnostic  de  paralysie  générale. 

VctaeUement,  il  présente  du  tremblement,  un  hochement  continu  de  la  tète  :  la  parole 
e»t  troublée,  entrecoupée,  et  il  a  parfois  de  la  peine  à  se  tenir  sur  les  jambes.  Les  réac- 
tions pupillaires  manquent  de  netteté  et  de  critérium  à  raison  d'une  cataracte  manifeste 
^*'  r-ril  gauche.  La  pupille  droite  paraît  cependant  trôs  paresseuse.  Les  réflexes  sont 

(*)  Période  déjeune  annuel  de  quatre  semaines  de  durée  environ. 


224  SOCOÉTB  BB  N£i»OLO€I£ 

normaux.  Les  premiers  jours,  il  avait  une  hypereslbésio^  cutSBée  «xquio*;  lanéiÉ  de 
son  départ,  il  présentait  au  contraire  une  sensibilité  très  obtuse.  Pas  da 
réservoirs. 

8on  délire  est  resté  le  même,  il  s'est  même  accru.  Présenté  i  lui  comaoe 
de  la  République,  Tun  de  nous  se  voit  accablé  du  plus  profond  mépris.  U 
Sultan,  et  va  f...  tous  les  Français  et  les  juifs  debors,  Un  geste  vulgaiiv  •!  bnital 
fait  comprendre  combien  le  Sultan  lui  parait  supérieur  au  Président  II  eat~  d'aîllmn  tt*t 
loquace.  U  a  quatre  cents  femmes  et  les  possède  chacune  quarante  Ibis  par  nuit  0 
arrête,  quand  il  veut,  les  tigres  et  les  lions,  et  s*ofik«  le  malin  plaisir  de  coltar  svee  ose 
lionne  devant  le  lion,  qui  n'ose  rien  dire  (I).  Les  senaations  qu*ii  en  épmnwm  mmt  Hm 
supérieures  et  plus  délicieuses  que  celles  que  lui  donnent  ses  femmes. 

U  est  d'ailleurs  tellement  puissant  et  viril  qu'il  est  tenu  de  s'aitnoher  le  pa***  entre 
les  jambes  avec  un  bandage  assez  compliqué  destiné  k  modérer  les  érrclJQoe.  Il  est  inu- 
tile de  dire  que  le  procédé  nous  a  paru  depuis  longtemps  d^Msser  eea  eep^^aaeee.  Q  est, 
en  effet,  d'une  frigidité  absolue  depuis  de  nombreux  mois^ 

L'un  de  nous  pratiqne,  le  10  mai,  la  ponction  du  cul<de<«ac  arachnoidio»  ;  fd  eanti- 
mètres  cubes  sont  retirés,  d'apparence  limpide. 

Cependant  après  centrifugation,  l'examen  sur  lames,  après  oolonlioB  sa  triscide 
d'Erlich,  permet  de  dévoiler  une  abondante  lympbocytose.  On  en  trouve  de  twwff  s 
quarante  éléments  par  champ  microscopique,  quelques  rares  gros  moBonudéaires;  poly- 
nucléaires et  globules  rouges  très  rares.    < 

Nous  avons  particulièrement  tenu  h  faire  Pexamen  cytologique.  A  imson  de  aigoeb 
manifestes  d'athérome  chez  ce  dément,  surélévation  de  la  sous-clavièie,  ckngo^aortîqvbe 
très  intense,  pouls  dur  et  hypertendu,  nous  nous  étions  demandé  s'il  n'était  pas  peeaiblc: 
de  penser  à  la  pseudo-paralysie  générale  des  athéromateux,  eocture  que  l&  firâme  du 
délire  mègalomaniaque,  l'évolution  rapide  des  accidents  vinssent  plutôt  à  rencontre  de 
cette  hypothèse. 

*  Le  12  mai,  6h...  se  dit  Dieu  lui-même  ;  il  se  vante  d'être  maréchal  de  France  et  d'être 
décoré  de  trente*deux  ordres  français  et  étrangers. 

Il  partait  le  lendemain  pour  l'asile  de  Pierrefeu.  Nous  suivrons  l'évolntion  de 
dents. 


Voici  donc  \uie  observation  typique  de  la  paralysie  générale  ches  on  Arabe. 
Nous  insisterons  sur  ce  fait  hautement  mis  en  relief  dans  la  relation  des  antécé- 
dents personnels,  c'est  que  cet  individu,  ancien  officier,  avait  cumulé  toutes  les 
intoxications  possibles  alcool,  absinthe,  tabac,  opium,  et  réalisé  la  pins  efficiente 
des  toxi-infections,  la  syphilis. 

Au  point  de  vue  des  symptômes,  à  part  certaine  propension  aux  manif sta- 
tions délirantes  génitales,  propres  aux  Arabes,  rien  dans  son  délire  ne  diffère 
des  formes  classiques  présentées  par  les  Européens.  On  y  retrouve  aisément  k 
même  fond  démentiel  et  on  ne  peut  invoquer  qu'une  identique  pathogénie. 

M.  P.  Battarel  (fils)  dans  sa  thèse  récente  concluait  en  disant  que  la  paraiysio 
générale  chez  les  Arabes  était  rare,  présentait  le  plus  souvent  des  tendances  à 
la  violence  ;  paraissait  d'éclosion  récente,  puisqu'il  n'en  est  pas  oDentionn*^ 
d'observations  avant  1880;  frappait  de  préférence  les  indigènes  en  contact  avec 
les  Européens  et  ayant  épousé  leurs  mœurs  et  habitudes  d'intempérance;  était 
conditionné  principalement  par  l'alcoolisme,  et  ne  semblait  pas  devoir  son  déve- 
loppement à  la  syphilis. 

Ce  dernier  point  est,  certes,  le  plus  et  même  le  seul  discutable.  D*abord  parce 
que  la  syphilis  est  excessivement  répandue  chez  l'Arabe,  où  la  prostitution 
échappe  &  tout  examen  médical,  le  plus  souvent,  et  où  la  promiscuité  est  restée 
dans  son  état  le  plus  primitif. 

L'origine  syphilitique  de  la  méningo-encéphalite  difiTuse  et  du  tabès  est 
aujourd'hui  en  grande  faveur  ;  en  sorte  qu'il  n'y  a  Traisemblablement  pas  lieu 
d'imputer  à  la  paralysie  générale  des  Arabes  une  autre  origine,  plus  ou  moici^ 
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intaîne^  que  la  syphilis,  les  intoxications  par  l'alcool  et  les  essences  ne  jouant 
i*un  rôle  adjuvant. 

Quant  au  tabès,  nous  attendons  encore,  malgré  le  grand  nombre  de  tabétiques 
irmi  les  indigènes  Israélites  que  nous  observons,  d'en  pouvoir  isoler  un  cas 
nme  fruste  chez  l'Arabe.  Le  seul  cas  qui  nous  ait  paru  s'en  rapprocher  a 
ait  à  an  ancien  tirailleur  encpre,  ayant  eu  la  syphilis  au  Tonkin,  alcoolique  et 
imeur  de  haschich,  qui  présentait  à  l'âge  de  42  ans  un  magnifique  anévrisme 
&  l'aorte  à  développement  antérieur. 

Ce  malade  présentait  une  abolition  complète  des  réflexes  achilléen  et  rotulien, 
ms  aucun  trouble  sensitif  objectif,  ni  subjectif,  pas  d'Argyll-Robertson.  Enfin 
i  liquide  rachidien  ne  présentait  pas  de  réaction  Ijmphocy taire  appréciable 
U  1  à  2  lymphocytes  par  champ).  En  sorte  que  nous  n'avons  pu  aller  jusqu'à 
fgitimer  le  diagnostic  tabès,  fondé  sur  la  seule  disparition  des  réflexes. 
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MM.  les  Professeurs  Osler  et  Jacobs  (de  Baltimore)  sont  invités  à  prendre  part 
à  la  séance. 

M.  le  Président  transmet  à  la  Société  un  travail  oflfert  par  M.  le  docteur 
G.  Parhon  (de  Bucarest)  et  intitulé  :  Conirihution  à  V élude  det  échanges  nutritifs 
dans  Vacromigalie. 

M.  le  Président  donne  connaissance  d'une  lettre  de  M.  le  Professeur  X.  Fbax- 
coTTE,  Président  du  Xllh  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  qui  se 
réunira  à  Bruxelles  du  i«'  au  8  août  prochain,  dans  laquelle  le  comité  d'organisa- 
tion demande  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  de  vouloir  bien  se  faire  rcpr»^- 
senter  officiellement  à  ce  Congrès. 

Sont  délégués,  sous  la  présidence  de  M.  le  professeur  Joffroy  ^  MM.  G.  Ballet, 
Brissaud,  Dufour,  Dupré,  Gombault,  Klippbl,  H.  Meige. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

Jn  cas  de  Paralysie  Saturnine  à  type  radiculaire  supérieur,  par 

MM.  Léon  Bernard  et  Salomon. 

l'intre  de  28  ans  ;  en  février  1903.  sorte  de  contracture  de  l'avant-bras  droit;  quelques 
Iturs  dans  l'épaule  gauche.  Bientôt  se  produit  une  paralysie  des  deux  bras. 
ien  que  les  symptômes  aient  plutôt  tendance  à  s'amender,  il  conserve  encore  de  l'im- 
?Dce  et  entre  chez  M.  Landouzy  le  19  juin  1903. 

rexamco,  on  constate  une  déformation  du  moignon  de  Tépaulo,  plus  aiguë,  moins 
{•lie  que  normalement;  des  deux  côtés,  deltoïde  flasque  et  réduit  do  volume.  En 
iiv.  un  méplat  répond  à  la  fosse  sous-épincuse.  La  fosse  sus-épineuse  est  également 
o>  comblée  que  normalement;  les  bras  pendent  inertes  en  adduction  et  en  rotation 
Toe.  ' 

>e  temps  en  temps,  secousse»  fibrillaires  dans  les  muscles  de  l'épaule,  qui  s'étendent 
foi«  aux  muscleâ  du  bras  ainsi  qu'au  grand  dorsal. 

iouvemenU  du  bras  :  le  malade  ne  peut  produire  la  rotation  externe  de  ses  bras  ;  lors- 
il  érrit,  lorsqu'il  veut  tirer  un  trait,  il  est  obligé  d'incliner  le  tronc  du  côté  correspon- 
itpour  terminer  son  trait;  paralysie  du  sous-épineux.  Mouvements  d'abduction  du  bras 
*  limités;  il  n'arrive  à  faire  avec  le  tronc  qu'un  angle  très  peu  étendu  et  le  coude 
l 'igoe  à  peine  de  10  centimètres  de  la  paroi  latérale  du  thorax  ;  donc,  paralysie  du  del- 
de  et  vraisemblablement  para/ysif  du  susêpineax.  Les  autres  muscles  du  moignon  de 
laule  ae paraissent  pas  atteints. 

ilK'ps  brachial  antérieur  et  long  supinateur  sont  normaux. 

l^ramen  électrique  montre  une  diminution  de  la  contractilité  faradique  des  deltoïdes  et 
s  mui^cles  sous-épineux.  Les  autres  muscles  réagissent  normalement.  Pas  de  réaction 
dégénérescence,  à  l'époque  tardive  où  cet  examen  est  pratiqué, 

SMii6t{i<ê.  —  Au  niveau  des  bras  et  des  moignons  de  l'épaule,  on  constate  l'existence 
légers  troubles  de  sensibilité  caractérisés  par  une  hypoesthésic  nette  au  niveau  du 
M  i'xteroe  du  bras  et  de  l'avant-bras  où  elle  s'arrête  à  la  face  dorsale  du  poignet,  beau- 
■)p  moins  prononcée  à  mesure  qu'on  s'approche  du  bord  cubital  et  de  la  face  interne, 
i  limite  supérieure  de  la  bande  d'hypoanesthésie,  difficile  à  délimiter,  semble  empiéter 
île  thorax  et  s'arrêter  un  peu  au-dessus  du  mamelon  le  long  d'une  ligne  horizontale; 
urrière,  la  bande  d*hypoesthésie  semble  s'arrêter  à  peu  près  au  niveau  de  l'épine  de 
'ïioplate. 

i'our  résumer  cette  observation,  nous  voyons  que  le  sous-épineux,  le  deltoïde, 
sus-épineux  sont  atrophiés  et  paralysés,  alors  qu'au  contraire  il  y  a  intégrité 
J  iiceps,  du  brachial  antérieur  et  des  supinateurs. 
La  paralysie  est  bilatérale,  plus  prononcée  à  gauche,  bien  que  le  malade  soit 

•«'itier 

Il  existe  des  contractions  flbrillaires  non  .seulement  dans  les  muscles  paralysés, 
ais  aussi  dans  les  autres  muscles  de  la  ceinture  thoracique  et  dans  ceux  du 

n  y  a  des  troubles  légers  de  la  sensibilité  &  topographie  radiculaire,  Thypo- 
»th«'>ie  du  moigDon  de  l'épaule  semblant  pouvoir  être  rattachée  à  la  IV"  cer- 
taW.  la  bande  externe  d'hypoesthésie  du  bras  et  de  l'avant-bras  avec  intégrité 
''-  ia  luâin,  à  la  V«  cervicale. 

Us  muscles  paralysés  dépendent  des  VI*  et  V«  cervicales,  peut-être  même  de 
1 1\'  •  ervicale  :  sus-  et  sous-épineux  (ïhorbonn).  Il  y  a  donc  à  peu  près  superpo- 
l'ioQ  des  topographies  amyotrophiquc  et  anesthésique. 

'  Hecherches  sur  l'association  des  idées  chez  les  Aphasiques,  par 

MM.  Pierre  Marie  et  N.  Vaschide. 

La  psychologie  des  aphasiques  devient  plus  intéressante  et  plus  curieuse  à 
»m\allre  quand  on  essaye  de  pénétrer  dans  le  domaiae  mental  même.   L'asso- 
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ciation  des  idées  est,  après  la  mémoire,  le  phénomène  psychologique  qui  repr-^ 
sente  le  mieux  cette  complexité  intellectuelle  qui  caractérise  le  mécaQismemtimé 
de  la  pensée. 

Après  l'étude  des  temps  de  réaction  et  après  celle  sur  la  mémoire  des  af>b* 
siques,  nous  avons  abordé  par  des  recherches  expérimentales  l'étude  de  l'u^ 
ciation  des  idées.  Nous  résumerons  dans  cette  communication  le  résultat  d*- 1% 
recherches  et  particulièrement  les  données  les  plus  concrètes. 

Nous  avons  utilisé  comme  technique  les  mentait  tests  employés  en  psjcholod« 
il  s'agit  dans  ce  cas  particulier  de  provoquer  chez  des  sujets  en  expérience 
associations  d'idées  spontanées  ou  médiates  attirant  ou  ûxant  nécessairemeut  lei 
attention  sur  un  mot,  une  sjUable  ou  un  fait  qui  brusqueront  dans  une  certai 
mesure  leur  état  mental  d'un  instant  quelconque  et  qui  forceront  en  m 
temps  leur  attention  sur  les  associations  d'images  de  toute  espèce  qui  peuTea; 
se  polariser  pour  ainsi  dire  dans  la  conscience  à  un  moment  donné.  Le  but  (fc 
Texpérience  est  expliqué  préalablement,  et  les  sujets  savent  qu'ils  doÎTeci 
répondre  instantanément,  soit  par  écrit  soit  par  la  parole  et  immédiaiemeDt  apM 
avoir  pris  connaissance  du  mot,  de  la  sjUable  ou  du  fait  qui  devait  servir  en  prin- 
cipe comme  excitateur,  comme  mobile  impulsif  des  associations  futures  U 
sujet  doit  répondre  ou  par  une  seule  réaction,  la  fixation  d'une  seule  image,  li 
qualité  de  la  réaction  variant  dans  toute  la  gamme  des  formes  granmiaticiië^ 
ou  des  éléments  sensoriels,  ou  par  toutes  les  réactions  possibles,  toutes  les  imaga 
qui  peuvent  traverser,  sinon  s'associer  dans  sa  pensée  saisie  par  rexperieoci» 
même. 

Les  recherches  furent  faites  sur  9  aphasiques,  dont  un  atteint  d'aphasie  tnj- 
matique  ;  nous  n'avons  pas  voulu  classer  nos  malades  d'après  les  schémas  cli- 
niques usuels,  voulant  nous  rendre  compte  expérimentalement  des  différeo'  c^- 
sti*ucturales  sans  partir  des  principes  admis  à  priori. 

Les  sujets  étaient  intimement  connus  et  ce  sont  ceux  qui  nous  servent  pour 
nos  recherches  sur  les  aphasiques.  L'expérience  fut  expliquée  de  manière  à  avoir 
la  preuve  péremptoire  de  l'entendement  du  but  et  si  les  sujets  ne  pouvaient  s'ei- 
primer.  nous  essayions  de  nous  assurer  soit,  par  écrit,  du  sens  et  de  la  valeur  de 
l'intelligence  de  l'expérience,  soit  à  saisir  indirectement  par  des  gestes  ou  par  de? 
jeux  de  la  physionomie,  dont  la  clef  nous  était  en  grande  partie  connue.  Noos  avons 
éliminé  de  nos  recherches  toutes  les  expériences  concernant  la  fatigue,  la  dis- 
traction, le  coefficient  particulier  de  la  mentalité  des  sujets,  de  même  qoe  celles 
où  les  réponses  des  sujets  étaient  de  nature  à  nous  laisser  un  doute  quelconque 
sur  la  manière  dont  nous  sommes  arrivés  à  être  compris. 

Il  résulte  en  première  ligne  de  nos  recherches  que  les  aphasiques,  quelle  que 
soit  leur  forme  nosographique,  ont  une  association  d'idées  extrêmement  pauvre 
elle  est  nulle  dans  la  majorité  des  cas.  Les  sujets  ne  trouvent  aucune  image 
dans  la  sphère  consciente  de  leur  intelligence  ;  le  mot,  l'excitation  sensorielle  oa 
l'acte  paraissent  être  dépourvus  de  toute  puissance  dynamogénique  et  d'associi 
tion.  Le  contenu  des  excitations  d'association  ne  révèle  rien  ou  presque  rien  au 
aphasiques  et  les  images,  pourtant  riches,  de  leur  pensée,  sont  obnubilées  par 
cette  nouvelle  excitation  :  elles  ne  se  polarisent  pas,  elles  ne  se  déplacent  et  ne  se 
mobilisent  guère.  L'effort  mental  d'associer  une  image  ou  de  saisir  soit  par  des 
contiguïtés  ou  par  des  ressemblances  des  images  quelconques  est  extrèmemeot 
pauvre  en  résultat;  il  se  traduit  par  une  inertie  mentale,  par  un  coefficient  de 
distraction  toute  particulière  pendant  lequel  les  sujets  qui  s'analysent  affirment 
catégoriquement  avoir  la  pensée  aussi  pauvre  qu'il  est  possible  de  concevoir  ua 
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état  mental.  Ils  ne  peuvent  penser  à  rien  et  le  mot  tête  de  file,  qui  chez  l'homme 
normal  provoque  une  polarisation  abondante  d'images  qui  évoluent  et  convergent 
avec  une  rapidité  qui  va  depuis  neuf  ou  dix  images  jusqu'à  trente  et  même  plus 
en  dix  secondes,  chez  les  aphasfques  ne  trouve  aucun  concomitant  dans  la 
pensée  et  au  bout  d'une  minute  et  même  de  deux  le  sujet  se  borne  à  répéter  sim-» 
plemcnt  le  mot  qu'on  lui  avait  prononcé,  et  cela  d'un  ton  distrait,  vague,  confir- 
mant un  réel  état  d'inertie. 

En  dehors  des  associations  verbales  ou  visuelles  des  centres  ou  des  excitations 
sensorielle^  provoquées  dans  des  conditions  différentes  et  variées,  nou^  avons 
imaginé  de  faire  faire  aux  aphasiques  des  associations  d'idées  partant  d'un 
acte,  d'une  action  portant  sur  des  données  bien  connues  et  familières  au  sujet. 
Nous  avons  obtenu  les  mêmes  résultats  avec  cette  différence  que  les  sujets,  au 
lieu  d'associer  les  éléments  absents  de  l'acte  ou  des  éléments  qui  devaient  avoir 
nécessairement  lieu  dans  l'évolution  simple  de  l'acte  en  lui-même,  exécutaient, 
et  cela  dans  la  petite  majorité  des  cas,  automatiquement  l'acte  sans  pouvoir  dis- 
socier les  éléments. 

Un  second  fait  sur  lequel  nous  tenons  à  attirer  l'attention  est  l'impuissance, 
presque  complète  du  sujet  à  tirer  profit  des  assonances,  des  consonances,  des 
contiguïtés  ou  des  ressemblances,  etc.,. en  un  mot  de  tous  les  éléments  que  les 
sujets  normaux  utilisent  pour  faciliter  l'association.  Il  est  vrai  que  ces  éléments 
constituent  en  grande  partie  le  processus  même  de  l'association  des  idées.  Les 
quelques  expériences  dans  lesquelles  les  sujets  ont  pu  associer  quelques  images, 
outre  qu'elles  sont  venues  à  la  suite  d'un  pénible  effort  et  après  un  temps  réelle- 
ment considérable,  concernent  plutôt  des  souvenirs,  des  constructions  faites  h. 
posteriori  par  des  raisonnements  et  qui,  à  la  première  vue,  donneraient  l'impres- 
sion d'associations  automatiques. 

Parmi  nos  sujets,  celui  qui  est  atteint  d'aphasie  traumatique  se  comportait  seul 
tout  autrement  ;  ses  associations  d'idées,  quoique  pauvres,  se  rapprochaient  sen- 
siblement de  la  normale  et  avaient  gardé  toute  la  structure  du  mécanisme  habi- 
tuel des  associations  d'idées. 

Remarquons  encore  que  chez  deux  dysarthriquesque  nous  avons  pu  examiner, 
nous  n'avons  pas  remarqué  cette  perte  presque  totale  des  associations  d'idées  ; 
ils  se  comportaient  à  peu  près  comme  les  hommes  normaux,  laissant  de  côté 
toute  influence  de  l'état  de  la  santé  et  de  l'âge  des  sujets,  avec  la  différence  d'un 
appauvrissement  assez  sensible. 

Nous  nous  sommes  contentés  de  préciser  nos  résultats  généraux  sans  donner 
de  détails;  le  mécanisme  mental  des  aphasiques  est  tellement  complexe  et  si  peu 
connu  au  point  de  vue  psychologique  que  les  détails  n'auraient  d'intérêt  que 
lorsque  tous  les  phénomènes  psychologiques,  ou  au  moins  les  principaux,  seraient 
précisés  par  quelques  faits  expérimentaux. 

III.  La  Neiirofibrosarcoinatose,  par  M.  R.  Gestan. 

Sous  le  nom  de  fibromatose  médullaire  nous  avons  présenté  à  la  Société  de 
Neurologie,  le  1"  février  1900,  un  exemple  de  fibrosarcome  médullaire  de  l'axe 
cérébro-spinal.  Nous  en  rapportons  une  nouvelle  observation  ;  mais,  ici,  grâce 
à  l'obligeance  de  M.  Marie  et  de  M.  Follet,  de  Rennes,  qui  ont  mis  à  notre  dispo- 
sition des  coupes  de  neurofibromatose,  nous  avons  pu  faire  une  étude  compara- 
liTedes  nerfs  de  notre  malade  et  des  nerfs  de  la  maladie  de  Recklinghausen.  Au 
Congrès  de  Grenoble  de  1902,  nous  avons  déjà  exposé  cette  question  sous  le  nom 
<le  Niurofibrosareomatoie  dans  notre  communication  sur  la  sarcomatose  du  sys- 
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lème  nerTeux  faite  en  collaboration  avec  MH.  Philippe  et  Oberthûr.  Par  ont 
erreur  de  composition,  la  Rttue  neurologique  n'ayant  pas  inséré  notre  commani- 
cation  tn  extenio,  nous  tenons  à  la  compléter  aujourd'hui  et  voulons  insister  tout 
spécialement  sur  les  rapports  de  la  neiirofibroBarcomatose  avec  la  maladie  àt 
ReckllogLausen,  Toutefois,  comme  nos  observations  seront  publiées  plus  lani 
in  exiemo  conjointement  avec  les  documents  sur  la  sarcomatose  que  nous  a.ToDS 
pu  réunir  avec  MW,  Philippe  et  Oberthiir,  nous  nouj  contentei-ons  d'indiquff 
dans  celle  coarte  noie  les  poiols  principaux  de  l'histoire  an atomo-c Unique  de  la 
neurofi  b  rosarcom  atoB  e . 

Voici  le  deuxième  exemple  que  nous  avons  recueilli  : 


L.  FI,..,  !0  ans.  Pas  d'antécédents  tioréditaîres  ou  personnels.  Début  en  mai  1S9T  |iat 
violentes  ni'vralgies  faciales  du  cdié  gauche  acconipagnées  d'une  paralysie  faciale  i  tvpf 
périphérique  et  d'une  surdité  progrcssiveducAlé  gauche.  En  1SB9,  la  surdité  est  complHi; 
du  cùté  gauche  et  atteint  bionlûl  l'oreille  droite.  Aggravation  progressive  ;  en  mara  1901. 
surdité  compliu  bilatérale;  cécité  ab^iolue  par  névrite  optique  cedéniatcuse;  yeui  en  posilioD 
médiane  sans  strabisme.  Double  paralysie  faciale  périphérique  avec  DR.  Démarclie  1^- 
renient  titubante.  Pas  d'atrophie  musculaire.  Pas  de  paralysie  motrice;  réflexes  osseui 
ot  tendineux  normaux.  Pas  de  gros  [roubles  de  la  senj^iLiilité,  Peau  ne  présenlaDl  ni 
motliiscuin,  ni  taches  pigncntaires.  Oa  porte  le  diagoostic  de  (Ibrosarcomea  Eodliplts 
développes  sur  les  ocrr^  crâniens.  La  malade  éprouve  quelques  élancements  douloureni 
dans  les  broa  et  les  jambes.  Elle  meurt  rapidement,  le  IS  mars  ISOI,  avec  des  troublas  <l( 
lu  déglutition,  do  la  tachycardie  et  des  vomissements. 

Aulopiie.  ~  Les  organes  abdominaux  ne  présentent  pas  d'altération»;  pas  de  lumeur 
viaoérale.  Grosse  hydropisie  ventriculaire.  11  eiistc  i  la  base  de  l'encéphale  plusieurs 
tumeurs  marronnécs,  parfaitement  énucléables,  dures  a  la  pression,  sans  infiltration  est- 
cuire,  de  volume  variable  depuis  la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon  jusqu'à  celle  d'un  grjia 
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de  chénevis.  Ces  tumeurs  compriment,  easerrent  la  protubérance,  refoulent  en  arrière  les 
deux  lobes  du  cervelet;  elles  se  sont  manifestement  développées  .aux  dépens  des  nerfs 
crâniens  qui  disparaissent  dans  chaque  tumeur  respective  pour  en  ressortir  ensuite.  Les 
deux  tumeurs  les  plus  volumineuses  sièffent  sur  les  deux  VIII*'  paires;  on  en  constate 
d'autres,  mais  beaucoup  plus  petites,  sur  les  111%  IV*,  VII*  et  X' paires.  En  outre,  au  niveau 
du  lobe  orbitaire  on  reconnaît  une  masse  dure,  située  en  pleine  substance  grise  et  non 
énucléable. 

Au  niveau  de  la  moelle,  soit  immédiadement,  soit  par  des  coupes  transversales,  on  aper- 
<;oil  do  nombreuses  tumeurs  dont  la  grosseur  ne  dépasse  pas  au  maximum  celle  d'un 
petit  pois.  Les  unes  sont  intimement  unies  aux  racines  rachldiennes  antérieures  ou  pos- 
lérieures,  surtout  au  niveau  de  la  queue  de  cheval  ayant,  par  rapport  aux  racines,  la 
même  disposition  que  nous  avons  signalée  pour  les  nerfs  crâniens.  Les  autres  sont  intra- 
méduUaires,  arrondies,  à  contour  poly cyclique,  d'aspect  légèrement  nacré,  atteignant 
indistinctement  la  substance  grise  ou  la  substance  blanche.  Une  tumeur  de  la  région  dor- 
sale est  adhérente  au  sac  durai. 

Les  ner£s  périphériques  ne  présentent  pas  de  tumeurs  visibles  à  l'œil  nu,  mais  le 
microscope  a  montré  une  infiltration  sarcomateuse. 

Cette  variété  de  néoplasie,  si  caractéristique  par  la  multiplicité  de  ses  locali- 
sations cérébro-spinales,  mais  aussi  par  son  siège  d'élection  sur  certains  membres 
crâniens,  en  particulier  les  nerfs  auditifs,  n'est  pas  exceptionnelle.  M.  Lance- 
reaux  en  figure  un  bel  exemple  dans  son  Atlas  d'anatomie  pathologique;  c^est 
d'ailleurs  le  cas  publié  par  Vast  à  la  Société  anatomique  et,  dans  sa  thèse,  Ous- 
lâniol  rapporte  ainsi  ces  deux  cas  qu'il  croit  différents  et  qui,  en  réalité,  concer- 
nent le  même  malade.  En  1893,  Mossé  et  Cavalie,  en  i900,  Cestan,  en  190i, 
Patoir  et  Raviart  en  ont  observé  des  exemples.  Au  surplus,  cette  variété  de 
tumeur  a  été  particulièrement  étudiée  en  Allemagne,  ainsi  que  le  démontre  l'im- 
portant travail  de  Henneberg  et  Koch  (Arch,  fur  Psych,y  1902),  car  ces  auteurs 
ajoutent  deux  faits  personnels  aux  observations  de  Bergrttn,  Soyka,  Sternberg, 
Langdon,  Schlesinger,  etc. 

L'étude  comparative  des  observations  cliniques  montre  une  grande  similitude 
d'évolution  clinique;  l'observation  de  nos  deux  malades  en  sont  des  exemples 
typiques.  Tumeurs  de  l'angle  cérébello-protubérantiel  (GesehwUlsU  des  Kleinhirn- 
hrûeiênwinkeh),  tumeurs  du  nerf  auditif  sont  les  deux  appellations  allemandes  ; 
elles  sont  parfaitement  justifiées;  en  effet,  sur  le  fond  général  des  signes  de 
néoplasie  intracranienne,  névrite  optique  œdémateuse,  céphalées,  vomissements, 
iorpeur,  etc.,  ressortent  des  signes  de  localisation  basilaire,  diplopie,  paralysie 
faciale  à,  type  périphérique,  mais  au  premier  plan,  titubation  cérébelleuse  etsur* 
dite  bilatérale.  Les  signes  médullaires  sont  inconstants,  quelquefois  douleurs 
lancinantes,  mais  parfois  aussi  paraplégie  et  troubles  sphinctériens;  cette  pau- 
vreté de  signes  médullaires  qui  existait  chez  nos  deux  malades  fait  un  singulier 
contraste  avec  le  résultat'  de  nos  autopsies  qui  nous  a  montré  de  nombreux 
nodules  médullaires.  Le  même  contraste  est  encore  plus  marqué  au  niveau  des 
nerfs  périphériques  :  au  point  de  vue  clinique,  parfois  tumeurs  périphériques,  dou- 
leurs fulgurantes,  mais  absence  d'atrophie  musculaire  et  persistance  des  réflexes 
tendineux, au  point  de  vue  anatomique,  infiltration  des  nerfs;  or  le  microscope 
montre,  en  effet,  que  cette  infiltration  épargne  les  cylindraxes  et  ne  détermine 
que  fort  rarement  des  dégénérescences  dans  les  nerfs  périphériques  des  membres. 
Si  nous  fixons  la  durée  de  la  maladie  à  deux  ou  trois  ans,  nous  aurons  donné 
un  tableau  très  concis,  mais  caractéristique,  de  l'affection  :  on  portera  le  dia- 
gnostic certain  de  néoplasme  cérébelleux  ou  de  la  base,  parfois  on  soupçonnera 
la  généralisation  médullaire,  presque  toujours  l'altération  des  nerfs  périphériques 
sera  une  découverte  d*autopsie. 
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L'étude  histologique  de  notre  cas,  faite  éyidemmeut  ayec  toutes  les  iecbniqizes 
histologiques  ordiuaires,  nous  a  montré  nettement  que  les  tumeurs  étaien:  «lu 
groupe  sarcome;  que  même  au  niveau  des  nodules  médullaires  et  du  nodalf 
du  lobule  orbitaire,  la  névroglie    ne   participait  pas  ^à  la   néoplasie   :   aussi, 
au  Congrès  de  Grenoble,  avec  MM.  Philippe  et  Oberthûr,  avons-nous  fait  de  ch 
tumeurs  le  quatrième  groupe  de  sarcomes  du  système  nerveux.  Mais,  il  est  fort 
curieux  de  signaler  chez  notre  malade  le  polymorphisme  des  tumeurs  suivant 
leur  siège  ;  elle  devient  ainsi  un  curieux  exemple  de  Tunicité  du  genre  sarcome 
Au  niveau  des  nerfs  crâniens,  en  particulier  des  tumeurs  du  nerf  auditif,  on 
constate  le  type  fibro-sarcomateux  avec  cellules  fusiformes,  allongées,  dispos^e< 
en  tourbillons  ou  en  larges  bandes,  avec  de  nombreux  vaisseaux.  Au  nireaa 
des   nodules   inira-médullaires,   on    constate  le   type  globo-cellulaire  avec  cel- 
lules arrondies  ou  ovales,  disposées  côté  à'  côte,  avec  cependant  une  tendance  i 
l'orientation  concentrique,  sans  vaisseaux.  Au  niveau  d'un  nodule  attaché  à  Ii 
dure-mère  dorsale,  on  constate  le  type  ptammomateux,  avec  nodules  celiulairc*. 
avec  vaisseaux  à  parois  épaissies  par  une  dégénérescence  spéciale    acidophile, 
avec  blocs  psammomateux  dont  nous  avons  déjà  discuté  au  Congrès  deGrenotU 
le  point  de  départ,  soit  aux  dépens  de  vaisseaux,  soit  aux  dépens  de  nodules  cel- 
lulaires qui  subiraient  une  évolution  spéciale.  Au  niveau  de  l'écorce  du  lobe  orbi- 
taîre,  c'est  une  infiltration  diffuse  de  l'écorce  par  les  divers  éléments  soit  globo- 
cellulaire,  soit  iibro-cellulaire  sous    la  forme  de  bandes  dissociant,   mais  ue 
détruisant  pas  les  cellules  pyramidales,  avec  une  méningite  sarcomateuse,  Ebêd. 
au  niveau  des  racines  et  des  nerfs  périphériques,  c'est  soit   une  infiltration 
embryonnaire  globo-cellulaire,  soit  une  infiltration  nodulaire  fibro-cellulaire  se 
faisant  autour  de  chaque  cylindraxe;  nous  allons  revenir  plus  loin  vers  cette 
altération  des  nerfs  périphériques.  Pour  cette  variété  de  sarcomatose  comme 
pour  le  sarcome  solitaire  des  méninges  peut  se  discuter  l'origine  précise  du  pn>- 
cessus  néoplasique,  pour  certains  auteurs  sarcome  vrai  par  transformation  ma- 
ligne du  tissu  conjonctif,  pour  d'autres  auteurs  endothélium  ;  la  même  discussion 
peut  s'ouvrir  à.  l'occasion  des  lésions  périphériques,    puisque  nous  trouvons 
aussi   dans    les   nerfs   périphériques   et   du    tissu    conjonctif  et   des  esp&cca 
lymphatiques. 

Voilà  donc  une  maladie  qui  réalise  un  nombre  considérable  de  Tariétés  de 
sarcome,  chaque  variété  ayant  un  siège  particulier  et  recevant  peut-être  de 
ce  siège  ses  caractères  distinctifs,  psanimome  au  niveau  de  la  dure-mère, 
sarcome  globo-cellulaire  dans  la  moelle,  fi brosarcome  au  niveau  des  nerfs  de  la 
base,  etc. 

Nous  croyons  donc  être  autorisé  à  dénommer  l'alTection,  non  fibromatose 
comme  le  veut  l'usage  courant,  mais  bien  fibrô-sarcomatose,  le  terme  sar- 
come indiquant  mieux  et  la  variété  des  types  histologiques  et  la  mardi6 
maligne  de  l'afTection.  Cette  affection  sera  la  neurofibrosarcomaîMtf  parce 
qu'elle  atteint  tout  le  système  nerveux  central  et  périphérique  d'une  m&nière 
primitive. 

Les  lésions  périphériques  doivent  être  en  effet  recherchées  de  parti  pris,  car 
nous  avons  dit  qu'elles  ne  déterminaient  pas  une  symptomatologie  particulière; 
elles  seront  souvent  une  découverte  d'autopsie  ;  tel  a  été  le  cas  de  nos  malades. 
Elles  consistent  en  deux  variétés  de  lésions.  Parfois,  c'est  une  infiltration  globo- 
cellulaire  qui  intéresse  soit  la  face  interne  du  périnévre,  sous  la  forme  ou  d'un 
épaississement  concentrique  ou  d'un  épaississement  en  forme  de  croissant,  soit 
les  cloisons  fort  épaissies,  soit  le  tissu  de  soutien  tout  entier  du  faisceau  nerreui 


SÉANCE   DU  2  JUILLET  333 

IU3  i«  forme  d'une  infiltration  diffuie  légère  ou  complète.  Parfois,  c'est  une 
sion  toute  particulière  ainsi  faite  :  les  cellules  flbro -cellulaires  néoplaaiques 
iitourent   uae    fîbre   nerveuse  k  la 
lanière  d'un  bulbe  d'oignon  qui  con-  É^^ÉlHH^^^k. 

encore  au  centre  une  fibre  ner-      ^ ^BH^^^^^^^^k.        .-^ 

fine  avec  son  cjliodraxe  et  sa  gaine  s^fflS^HHH^^^^K'''' 

e  mjéline;  le  nodule  concentrique     "  ""  ^''Jè^Si^B^H^MM^^ 
u^ente,  la  gaine  de  nijéline  dispa-  bSSi^B^^^^^^^^^K""^ 

ait.  mais  le  c^lindraie  persiste  en-  4ïS«S^|^|HR^^S^HB 

on  1res  longtemps  au  centre  du  no-  ^^«^^^^)»S^^W>W 

ul«.  puis    est  détruit  à  son  tour.   Il    Fm.  t.  ~  Modi  d>n»Mu«n«td'iiiio  ric<npparl«pro- 

.PUS  a  même   paru  que  la  gaine  de         """r^bT^r^",  cnioDrit  p>r  .m  tourbillon  ftit- 

iChwann   pouvait   parliciper  au   pro-  RirnUttrccmaleu».  D^nscarlainipomiUateduCTlin- 

«-SUS.   L  eOTablSSement  se  fait  aussi  hyjKrlrophiëi'.  U>niAulre<,prnist»ias  uniquement 

k  proche  en  proche,  la  destruction         ''"b)''inÎH'rViiun  >iro>mitgiiM  diaiociini  ici  lubw 
les  libres  nerveuses  s'opère  fibre  à         "T'T'h. 
Jbre  et  très  lentement;  ainsi  s'expli- 

ÎUï  la  pauvreté  du  tableau  clinique  quant  à  la  lésion  des  nerfs  périphérique!. 
.Nou»  avons  d'ailleurs  insisté  au  Congrès  de  Grenoble  sur  le  mode  d'envahisse- 
mml  du  système  nerveax  par  l'infiltration  sarcomateuse,  infiltration  qui  écarte, 
tfpouaie  les  éléments  parencbymateus  (cellules  nerveuses  et  cjlindraie),  et  ne 
cause  lenr  disparition  que  tardivement  et  progressivement.  Dans  nos  deux  cas, 
malgré  la  présence  de  nodules  médullaires  nombreux,  les  méthodes  de  Marchiet 
'le  V\eigert-Pal  ne  nous  ont  pas  montré  en  efTut  des  dégénérescences  des  fais- 
rfm%  médullaires;  nous  avons  ainsi  l'explication  de  la  sj'mptomatologie  parfois 
si  fruste  dévoilant  les  localisations  dans  la  moelle  ou  les  nerfs  périphériques  des 
membres. 

Le  processus  au  niveau  des  nerfs  périphériques  de  la  neurofibrosarcomatose 
riffre  une  grande  ressemblance  avec  celui  de  la  maladie  de  Rechlinghausen,  de  la 
Oîumfihromatose. 

Les  auteurs  et  nous-meme  dans  notre  première  communication,  avons  désigné 
ioiis  le  nom  de  fîbromatose  centrale  ce  que  nous  venons  de  décrire  sous  le  nom 
k  neurofibrosarcomatose.  En  réalité,  l'examen  des  observations  publiées  de 
nijladie  de  Recklinghausen  typique,  avec  taches  pigmentaires  et  molluscum, 
muiilre  rapidement  que  cette  atfection  épargne  le  svstéme  nerveux  central  dans 
lï  grande  majorité  des  cas.  On  observe  bien  un  rerlain  degré  d'apathie  întellec- 
lutlle,  des  troubles  de  dégénérescence  mentale,  mais  ces  troubles  sont  fonction 
Ju  lerrain  général  et  non  d'une  localisation  de  l'affection  sur  l'encéphale. 

l'autre  part,  l'examen  histologique  montre  dans  nos  cas  la  nature  sarcoma- 
t^nie  des  tumeurs  nodulaires  qui  évoluent  rapidement  chez  des  sujets  jeunes. 
Pour  éviter  toute  confusion,  pour  être  conforme  à  la  vérité  histologique,  nous 
"ons  donc  employé  le  terme  de  neurofibroiareomatoie.  Ces  réserves  faites,  il  est 
iscilede  démontrer  la  parenté  des  deux  affections  par  des  arguments  aussi  bien 
(liniqoes  qu'bistologiques. 

Il  (liste  en  effet  quelques  exemples  de  maladie  de  Recklinghausen  typiques, 
*'«  molluscum  et  nxvi  pigmentaires ,  ayant  présenté  des  signes  de  lésions 
eucépbilo-médull aires  ;  tel  est  le  cas  d'Hauslialter,  Nous-méme,  dans  le  service 
'6  nulte  Blallre,  le  professeur  Raymond,  nous  pouvons  observer  depuis  deux  ans 
une  malade  présentée  d'ailleurs  déjà  â  deux  reprises  à  la  Société  d'Ophtalmologie 
TU  M.  Solieret  par  M.  Dupuy- Du  temps;  or  cette  femme,  atteinte  d'une  maladie 
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typique  de  Hecklinghausen  ayec  taches  pigmentaires  et  molluscum,  a  été  atteinti 
de  céphalée  et  de  névrite  optique  œdémateuse  qu'a  améliorées  une  trépanâiioc 
décompressive. 

D'autre  part,  on  admet  des  formes  frustes  de  la  maladie  de  Recklinghauses 
constituées  uniquement  par  des  molluscum;  or  nous  connaissons  plusietm 
exemples  de  malades  porteurs  de  molluscum  cutanés  et  de  neuros&rcoma^jie 
centrale  (Henneberg,  Soyka,  Wesphalen,  etc.).  On  sait,  en  effet,  que  le  mollusemi; 
tjpe  fibrome  peut  dégénérer  en  le  type  malin  sarcome.  Cliniquemeiit,  la  malatiie 
de  Recklînghausen  peut  donc  soit  se  compliquer  d'une  localisation  centrale  i 
évolution  lente  probablement  du  type  fibrome,  soit  donner  naissance  à  des  loca- 
lisations centrales  malignes  du  type  sarcome. 

Mais  l'histologie  nous  fournit  des  arguments  plus  précieux.  Nous  n'envisageons 
ici  que  l'étude  des  nerfs  de  la  maladie  de  Hecklinghausen,  ne  voulant  point  discuter 
le  point  de  départ  des  molluscum  cutanés  que  l'on  sait  si  controversé.  Par  IVx- 
trème  obligeance  de  M.  Marie  et  de  M.  Follet,  nous  avons  pu  étudier  plusieurs 
cas  de  maladie  de  Hecklinghausen  et,  au  niveau  des  nerfs  périphériques,  nom 
avons  constaté  une  disposition  des  lésions  superposable  à  celle  de  la  neurofîbro- 
sarcomatose,  c'est-à-dire   épaississemcnt  concentrique   ou   en   croissant  de  k 
face  interne  du  périnèvre,  épaississement  des  cloisons  de  l'endonèvre,  infiltration 
•  diffuse  dissociant,  entourant  les  fibres  nerveuses  sans  les  détruire.  La  différence 
consiste  dans  le  type  histologique  de  rinfîltration,  fibromateux,  bénin  dans  m 
maladie  de  Hecklinghausen;  sarcomateux,  malin,  dans  la  neurofibrosarcomato^ 
Certes,  la  maladie  de  Hecklinghausen  conserve  sa  place  en  nosologie  avec  ses 
taches  pigmentaires,  ses  mollusca,  son  évolution  très  lente,  sa  nature  histol'> 
gique  fibromateuse.  Mais  À  côté  d'elle,  soit  créée  d'emblée,  soit  en  dérÎTant  par 
une  dégénérescence  maligne,  existe  une  autre  maladie,  la  neurofibrosarcomatose. 
avec  localisations  sur  tout  le  système  nerveux,  parfois  même  avec  des  mollusca 
cutanés.  Dès  lors  plusieurs  hypothèses  peuvent  être  formulées.  D'abord  il  s'agît 
bien  dans  l'espèce  d'une  sarcomatose  primitive  du  système  nerveux,  car  nous  avons 
insisté  sur  l'intégrité  des  autres  organes,  en  particulier  des  poumons,  opposée  à 
la  multiplicité  des  noyaux  sarcomateux  sur  tout  le  système  nerveax  central  et 
périphérique.  On  peut  donc  supposer  l'existence  d'une  tumeur  primitive,  soit  de 
la  protubérance  (fibrome  du  nerf  acoustique),  soit  d'un  nerf  périphérique  (peut- 
être  molluscum)  subissant  une  dégénérescence  maligne  sarcomateuse  et  se  géné- 
ralisant au  système  nerveux  par  ses  espaces  lymphatiques.  On  comprendrait  ainsi 
fort  bien  l'existence  des  nombreux  nodules  médullaires  succédant  à  une  tumeur 
de  la  base,  mais  moins  bien  les  lésions  des  nerfs  périphériques,  étant  données  nos 
faibles  connaissances  sur  les  espaces  unissant  la  moelle  et  les  nerfs  périphé- 
riques, surtout  pour  un  transport  probablement  le  plus  souvent  centrifuge  d'élé- 
ments cellulaires  sarcomateux.  Mais  une  autre  solution  peut  être  adoptée.  Nous 
avons  cru  constater  en  effet  qu'au  niveau  des  racines  et  des  nerfs  périphériques 
la  gaine  de  Schwann  participait  au  processus;  or,  nous  savons  que»  pour  Vignals. 
elle  a  une  origine  conjonctive,  élément  protecteur  qui  vient  envelopper  le  cyliu- 
draxe.  On  peut  donc  admettre  une  transformation  maligne  primitive  des  éléments 
du  système  nerveux  d'origine  mésodermique,  une  sarcomatose  primitive  et  géné- 
ralisée d'emblée,  qu'il  s'agisse  du  tissu  conjonctif,  des  endothéliums  lymphatiques 
ou  d'une  lésion  mixte.  Mais  nous  devons  insister  aussi  sur  l'intégrité  des  éléments 
nerveux  proprement  dits,  cellules  nerveuses  et  cylindraxes  qui  résistent  long- 
temps au  processus  malin. 

Au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  c'est  dans  les  deux  cas,  maladie  de 
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ItecklÎDgheusen  et  nearofibrosarcomatose,  une  néoplasic  du  tUsu  conjonctif  du 
système  neireux  central  et  périphérique,  ii  l'eicluaion  du  lUtu  conjonctif  des 
autrea  organes,  «ans  généraliiation  secondaire  de  ces  organes    Ce  point  spéci&L 


s.  —  Nerf  KltlIqiM  da  m^ulî 

*i  E(iAi»iiinMiil  pir  dti  tl<i.n:u..  «u../ 

soulève  quelques  hjpotfaèBea,  mois  pour  l'instant,  nous  nous  sommes  contenté 
de  les  indiqaer,  car  un  travail  ultérieur  les  développera  et  les  complétera.  Dans 
cette  note  nous  avons  vodIu  Mulement  indiquer  la  phjrsionomie  clinique  par- 
liculière,  la  place  en  histologie  pathologique,  la  parenté  avec  la  maladie  de 
Reckliaghaasen  de -cette  variété  de  néoplasie,  la  neuroflbrosarcomatose. 
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IV.  Sur  la  «  Maladie  de  Little  »,  par  M.  Brissauo  (présenlation  de  maladrw 

Je  désirerais  revenir  sur  la  déûnition  de  la  maladie  de  Little  et  présenter  à  U 
Société  deux  cas  absolament  conformes  au  tjpe  clinique  sur  lequel  j'appelais 
l'attention  au  cours  de  la  dernière  séance.  Malheureusement^  un  des  deux  enfants 
que  je  désirais  montrer  n'a  pas  pu  être  conduit  ici.  11  vient  d'être  opéré  d'une 
ténotomie  double  par  M.  le  professeur  Berger.  Mais  le  syndrome  constaté  chez  le 
deuxième  enfant  que  voici  est  de  tout  point  semblable  au  précédent. 

Il  s'agit  d'une  petite  fille  de  six  ans,  née  avant  terme  (sept  mois),  ne  pesant 
le  jour  de  sa  naissance  que  1  kilogramme  600.  Elle  est  atteinte  de  rigiditi^ 
spasmodique  généralisée,  plus  marquée  aux  membres  inférieurs,  avec  strabisme 
intermittent.  Elle  n'a  jamais  eu  de  crises  épilepiiformes  et  elle  est  très  intelli- 
gente. Elle  a  parlé  tard,  vers  trois  ans,  mais  voilà  tout.  L'amélioration  est  régu- 
lière et  constante  :  aujourd'hui  l'enfant  parle  bien,  son  visage  est  peu  grimaçant; 
les  mains,  malgré  une  certaine  rigidité,  sont  devenues  adroites. 

Tel  est  le  type  morbide  qui,  parmi  les  formes  disparates  de  contracture  spas- 
modique congénitale  englobées  et  confondues  sous  le  nom  de  maladie  de  Little. 
me  paraît  le  mieux  caractérisé  et  le  plusoriginal.  Je  n*ai  jamais  prétendu,  comme 
me  le  fait  dire  mon  ami  M.  Dejerine,  qu'il  faille  réserver  le  nom  de  maladie  de 
Little  aux  paraplégiques  nés  avant  terme.  Ce  que  je  soutiens  simplement,  c'est 
que  la  naissance  avant  terme  est  très  fréquente  dans  la  forme  en  question. 

Peu  importe  que  l'agénésie  du  faisceau  pyramidal  existe  ou  n'existe  pas,  pm's- 
qu'il  ne  s'agit  en  somme  que  de  déûnir  un  syndrome  clinique. 

M.  Dejerine.  —  La  petite  malade  que  nous  montre  mon  ami  M.  BrissauJ 
comme  représentant  le  type  le  plus  caractérisé  de  la  maladie  de  Little  ne  me 
paraît  présenter  au  point  de  vue  symptomatique  rien  de  particulier,  rien  de 
caractéristique,  rien  qui  ne  se  rencontre,  même  très  souvent,  dans  les  cas  de 
rigidité  spasmodique  chez  des  enfants  qui,  eux,  sont  nés  à  terme,  mais  sont  venus 
au  monde  après  un  accouchement  laborieux  —  état  asphyxiqae,  dystocie  — 
dans  des  conditions  par  conséquent  qui  n'ont  rien  à  voir  avec  un  arrêt  de  déve- 
loppement du  faisceau  pyramidal.  Du  reste  cet  arrêt  de  développement  du  fais- 
ceau pyramidal  n'est  qu'une  pure  hypothèse  et,  après  les  recherches  si  intéres- 
santes de  Charrin  et  de  Léri,  je  ne  crois  pas  qu'il  y  ait  lieu  de  la  maintenir.  La 
naissance  avant  terme  n'explique  rien,  étant  donné  qu'il  n'y  a  qu'un  très  petit 
nombre  d'enfants  nés  dans  ces  conditions  qui  soient  atteints  de  rigidité  spasmo- 
dique. Au  contraire,  avec  les  travaux  de  Charrin  et  Léri,  on  conçoit  très  bien 
l'existence  de  lésions  multiples  —  cérébrales  et  médullaires  —  chez  des  clafanti 
qui  sont  nés  prématurément  du  fait  de  l'état  de  santé  défectueux  de  leurs  géné- 
rateurs et  qui  sont  des  infectés  ou  des  dystrophiques. 

M.  Brissaud.  —  Nous  sommes  certainement  d'accord  sur  les  faits.  Mais  nous 
pouvons  dififérer  sur  leur  interprétation. 

Ainsi,  au  sujet  de  l'épilepsie  à  laquelle  M.  Dejerine  attache  une  certaine  impor- 
tance diagnostique,  je  ferai  remarquer  qu'un  enfant  de  cinq  ans,  atteint  de 
maladie  de  Little  et  non  épileptique,  peut  très  bien  devenir  épileptique  à  partir 
de  l'âge  de  cinq  ans,  comme  n'importe  quel  autre  enfant,  sans  que  l'épilepsie 
survenue  à  cet  âge  soit  le  fait  de  la  maladie  de  Little. 

Si,  je  le  répète,  nous  demeurons  d'accord  sur  les  faits,  nous  ne  pouvons  nous 
entendre  sur  la  déûnition.  M.  Dejerine  nous  a  présenté  dans  la  dernière  séance 
un  cas  de  paraplégie  spasmodique  congénitale  des  quatre  membres,  qu'il  a  taxé 
de  maladie  de  Little  spinale.  Pourquoi  n'avoir  pas  dit  tahes  spasmodique?  Est-ce  1a 
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congénitalité  qui  nous  commande  de  conser?er  le  nom  de  maladie  de  Little?  Si 
l'on  parle  de  c  maladie  de  Little  >  ou  de  «  syndrome  de  Little  >  sans  avoir 
préalablement  défini  cette  maladie  et  ce  sjndrome,  de  quel  droit  décrirait-on  une 
I  forme  cérébrale  »  et  une  •  forme  spinale  »  de  maladie  de  Little?  Encore  une 
fois,  il  ne  s*agit  pour  nous  que  de  choisir  le  type  clinique  auquel  nous  désirons 
réserver  le  nom  de  maladie  de  Little,  sous  peine  d'entretenir  la  confusion  parmi 
toutes  les  rigidités  congénitales  de  cause  spinale  ou  de  cause  cérébrale. 

M.  Raymond.  '—  Au  lieu  de  la  dénomination  de  <  maladie  de  Little  > ,  il  serait 
préférable  d'employer  celle  de  «  syndrome  de  Little  » . 

M.  Brissaud.  —  Little  n'a  pas  plus  parlé  de  syndrome  que  de  maladie.  Si  nous 
conserYons  les  mots  de  syndrome  ou  de  maladie  de  Little,  commençons  par  défi- 
Dir  la  <  maladie  de  Little  >  ou  le  «  syndrome  de  Little  » . 

M.  Dejebixe.  —  J'estime  qu'il  est  impossible  actuellement  de  réserver  le  nom 
de  maladie  de  Little  à  tel  ou  tel  type  clinique,  vu  que  les  cas  de  transition  sont 
aussi  nombreux  que  les  cas  soi-disant  types,  et  qu'il  est  préférable  d'employer 
désormais  le  nom  de  syndrome  de  Little  à  celui  de  maladie  de  Little.  Plus  tard, 
&Tee  les  progrés  de  l'anatomie  pathologique,  on  arrivera  certainement  à  établir 
des  formes  différentes,  mais  on  n'y  arrivera  jamais  par  la  symptomatologie 
seule.  Il  existe,  et  je  l'ai  montré,  un  syndrome  de  Little  d'origine  médullaire,  de 
intme  qu'il  existe  un  syndrome  de  Little  d'origine  cérébrale.  C'est  par  l'anatomie 
pathologique  que  j'ai  pu  établir  l'existence  de  la  forme  médullaire  et,  avant  dé 
discuter  théoriquement  sur  la  fréquence  relative  de  l'une  ou  de  l'autre  de  ces 
formes,  il  serait  bon,  il  me  semble,  d'attendre  de  nouvelles  autopsies. 

M.  Bbissaud.  —  Il  y  a  d'autres  bases  de  classification  que  l'anatomie  patholo- 
gique. Bientôt  les  cytologistes  réclameront  contre  les  localisations  en  faveur  des 
lésions  cellulaires. 

Essayons  donc  de  préciser  d'abord  le  type  clinique  en  question.  Le»  symp- 
tômes cérébraux  font-ils,  oui  ou  non,  partie  du  syndrome  de  Little? 

M*'  Dejerine.  —  Dans  l'interprétation  des  différents  symptômes,  variables 
tlâDs  leur  intensité,  qui  accompagnent  la  rigidité  spasmodique  congénitale,  ne 
«onvient-il  pas  de  prendre  en  considération  la  localisation  de  la  lésion?  Une 
double  lésion  porencéphalique  occupant  par  exemple  la  région  rolandîque  supé- 
rieare  —  et  présentant  cette  disposition  en  entonnoir  des  circonvolutions  si  carac- 
téristiques dans  les  cas  de  porus  congénitaux,  admettant  &  peine  un  crayon  ou 
UDe  aiguille  &  tricoter ,  — ne  revêtira  pas  la  même  symptomatologie  que  ces 
vastes  lésions  porencéph^iques  ou  autres,  qui  siègent  sur  la  région  rolandique 
inférieure  ou  moyenne,  s'étendent  parfois  jusqu'au  lobe  occipital  ou  empiètent 
plus  ou  moins  sur  le  lobe  frontal. 

Dans  le  premier  cas,  comme  chez  le  malade  dont  M.  Dejerine  a  rapporté  l'ob- 
Bervation  dans  son  travail  de  i897,  l'expression  symptomatique  sera  surtout 
motrice,  la  contracture  siégera  dans  les  membres  inférieurs,  les  membres  supé- 
rieurs et  la  face  ne  seront  pas  atteints,  les  troubles  intellectuels  seront  nuls, 
mais  on  pourra  rencontrer  l'épilepsie. 

Des  symptômes  spasmo-paralytiques  existeront  aux  quatre  membres  et  à  la 
face  lorsque  les  lésions  siègent  dans  les  zones  rolandiques  moyennes  ou  infé- 
rieures. Des  troubles  visuels  viendront  s'y  ajouter  lorsque  la  lésion  s'étend  au 
lobe  occipital;  dans  les  lésions  du  lobe  frontal,  on  pourra  suivant  l'intensité  et 
rétendue  de  la  lésion  observer  toute  la  gamme  des  troubles  intellectuels  allant 
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des  plus  légers  jusqu'à  l'imbécillité  et  l'idiotie.  L'épilepsie  se  rencontrera  dans  les 
lésions  corticales,  elle  manquera  dans  les  lésions  centrales,  de  même  qu'elle  fera 
défaut  ainsi  que  les  troubles  intellectuels  et  faciaux  dans  les  lésions  du  segmeD*. 
cervical  médullaire. 

Tous  ces  cas  auront  en  commun  :  au  point  de  vue  analomique,  la  lésion  de> 
Yoies  pyramidales  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet  (lésion  déTeloppée  au 
cours  de  la  vie  intra-intérieure  ou  survenue  pendant  le  travail  de  raccoucheinenti: 
—  au  point  de  vue  iymptomaiique,  la  rigidité  spasmodique  congénitale. 

Les  symptômes  adjuvants,  variables  suivant  les  cas,  dépendront  de  la  locaHia- 
tion  des  lésions,  quelle  que  soit  la  nature  de  ces  dernières.  Ainsi  se  trouveront 
réalisés,  dans  le  syndrome  de  Little,  certains  types  cliniques  mieux  définis  ou 
d'observation  plus  fréquente  les  uns  que  les  autres. 

M.  Brissaud.  —  Si  tout  devait  dépendre  de  la  localisation,  ne  se  mettrail-on 
pas  dans  la  nécessité  de  donner  k  nom  de  maladie  ou  de  syndrome  de  Liltle  âl.i 
rigidité  spasmodique  congénitale  des  jambes  seules  et  même  d'une  seule  jambe  ' 
Alors  je  ne  reconnaîtrais  plus  le  syndrome.  Il  y  a  d'ailleurs  trop  de  dilTérences 
entre  les  formes  cérébrales  et  les  formes  spinales  du  syndrome  pour  ne  pas  éta- 
blir entre  les  unes  et  les  autres  une  démarcation  bien  tranchée.  Cette  démarca- 
tion est  justifiée  non  seulement  par  l'anatomie,  mais  parla  physiologie,  parla 
pathologie;  elle  est  même  suffisamment  établie  par  le  pronostic. 

V.  Présentation  d'un  Hémiplégique  infantile  et  d'un  Diplégiqae 
n'ayant  Jamais  présenté  d'attaque  d'Épilepsie,  par  M.  Pierre  Marie 
(présentation  de  malade). 

Dans  la  séance  du  mois  de  juin,  M.  Dejerine  nous  présentait  un  très  int*'- 
ressant  cas  de  rigidité  spasmodique  congénitale  d'origine  médullaire  et  s'effcr- 
çait  de  fixer  les  caractères  grâce  auxquels  en  pareil  cas  on  éviterait  de  rapporter 
à  une  lésion  cérébrale  des  symptômes  dépendant  uniquement  d'une  lésion  médul- 
laire. Parmi  ces  caractères,  il  notait  particulièrement  l'absence  d'épilepsie 
comme  étant  la  marque  que  la  lésion  n'était  pas  cérébrale. 

J'ai  fait  alors  observer  à  M.  Dejerine  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  d'hc- 
miplégie  infantile  avec  lésions  cérébrales  des  plus  nettes  Tépilepsie  faisait 
entièrement  défaut,  et  que  par  conséquent  cette  absence  d'épilepsie  ne  pouvait 
être  considérée  comme  un  caraclére  topique. 

M.  Dejerine  ayant,  sur  ce  sujet,  manifesté  une  opinion  toute  contraire,  j'* 
m'étais  engagé  à  vous  apporter  ici  la  preuve  que  l'épilepsic  est  loin  d'être  la 
compagne  obligée  de  l'hémiplégie  infantile.  C'est  cet  engagement  que  je  viens 
remplir  aujourd'hui.  La  statistique  de  mon  service  dressée  ces  jours  derniers  au 
point  de  vue  spécial  (jui  nous  occupe  donne  les  résultats  suivants  : 

Sur  13  hémiplégiques  infantiles,  d  1  sont  et  ont  toujours  été  indemnes  de  toutf 
attaque  épileptique,  2  ont  eu  dans  l'enfance  quelques  attiiques  d'épilepsie  qui 
ont  cessé  depuis. 

Cette  statistique  montre  donc  à  l'évidence  que  l'hémiplégie  infantile  ave* 
lésions  cérébrales  peut  fort  bien  exister  on  dehors  de  toute  épilepsie. 

J'ajouterai  qu'elle  ne  peut  être  en  rien  utilisée  pour  déterminer  le  pourcentage 
de  l'épilepsic  dans  l'hémiplégie  infantile,  par  la  raison  que  les  cas  d'héraiplêgi> 
infantile  placés  dans  mon  service  sont  tout  justement  choisis  parmi  ceux  qui  ne 
sont  pas  entachés  d'épilepsie,  les  autres  étant  hospitalisés  dans  les  quartiers  spt^- 
ciaux  d'épilcptiques. 

Quant  au  second  malade  que  je  vous  présente,  il  est  atteint  de  diplégie  céré- 
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de  infantile  ù  un  degré  eilréme,  son  intelligence  est  très  convenable  et  notam- 
ml  ce  malade  a  une  remarquable  mémoire  des  dates;  de  plus,  il  n'a  jamais 
ésentc  d'épilepsie.  Je  demanderai  fc  M.  Dejerine,  qui  connult  ce  malade,  s'il 
il,  se  basant  sur  l'absence  d'épilepsie,  faire  ici  le  diagnostic  de  lésion  spinale. 
M.  Deiebixi.  —  Il  est  entendu  que  lorsque  l'hémiplégie  cérébrale  infantile 
lève  d'une  lésion  des  ganglions  centraux,  l'épilepsie  fait  défaut  i  mais  lors- 
l'elie  est  produite  par  une  lésion  corticale,  l'épilepsie  —  grand  et  petit  mal  — 
iccompagne  le  plus  ordinairement.  M.  Pierre  Marie  nous  présente  deux  cas  dans 
iqudi  le  mol  comitial  fait  défaut  et  nous  dit  qu'il  en  a  d'autres  analogues 
loa  son  service;  il  ed  évident  qu'il  faudrait  dans  ces  difTércnts  cas  faire  la 
irl  de  la  localisation.  Quoi  qu'il  en  soit,  j'ai  actuellement  dans  mes  salles  trois 
ilades  atteintes  d'hémiplégie  cérébrale  infantile  ;  or  toutes  les  trois  sont  épilep- 
■iwi  à  Irpe  jacksonien. 

Quant  à  ce  qui  concerne  l'état  mental  du  malade  atteint  d'hémiplégie  cérébrale 
ir^Dlile  bilatérale  que  M.  l'ierre  Marie  nous  présente  comme  un  exemple 
lotraire  à  l'opinion  que  j'ai  émise  à  la  précédente  séance,  ù  savoir  que,  dans  la 
iilsdie  de  Little  d'origine  cérébrale  avec  rigidité  spnsmodique  très  marquée  et 
^néralisêe  aux  qnatre  membres,  l'intelligence  est  toujours  altérée  ;  quant  À  l'état 
lent&l  de  ce  malade,  dis-je,  je  suis  d'un  avis  opposé  &  celui  de  M.  Pierre  Marie 
|tii  cnnsidére  ce  malade  comme  doué  d'une  inlelligcnee  normale.  J'ai  en  elTet 
lisprvé  ce  sujet  pendant  huit  ans  A  llicètre,  je  l'ai  montré  plusieurs  fois  dans 
n^i  cours  et  j'ai  reproduit  sa  photographie  dans  ma  Sémiologie  du  syttime  ner- 
!(»  (lig.  44,  p.  517).  Or  ce  malade  est  atteint  de  débilite  mentale  tvpique, 
m  Toisine  de  l'imbécillité,  car,  s'il  a  conservé  intacte  la  mémoire  des  dates 
-<>mme  beaucoup  de  débiles  et  d'imbéciles,  son  jugement  et  sa  mémoire  sont  des 
.'lus  iléfectueux.  Son  cas  est  donc  des  plus  favorables  à  la  thèse  que  je  soutiens 
t  propos  de  la  maladie  de  Little. 
^1  De  l'Abâuction  des  Orteils,  par  M,  J.  Babinski  (présentation  de  malade). 


PARAPLI^,l.lF.  PPAS>l011l(iUi:. 


(''^citation  de  la  plante  du  pied  provoque  parfois,  entre  autres  moavemcnts 
î'^eiH,  une  abduction  plus  ou  moins  marquée  d'un  oir  de  plusieui-s  orteils  qui  a 
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déjà  été  incidemment  signalée  par  certains  auteurs  sans  qu'ils  y  aient  atUebé 
une  valeur  sémiologique  quelconque. 

Mon  attention  a  été  attirée  aussi,  depuis  assez  longtemps,  sur  ce  phènomeiie 
que  j*ai  observé  &  l'état  normal  ainsi  qu'à  Tétat  pathologique  (voir  fig.  1  et  2u 
Mais  chez  les  sujets  sains  il  est  rare,  et  quand  il  existe  il  est  peu  prononcé,  Uû< 
dis  que  chez  les  malades  atteints  d'une  perturbation  du  système  pjramidal  il  e«: 
bien  plus  commun,  sans  l'être  toutefois  autant  que  l'extension  du  gros  orteil,  et 
il  est  parfois  très  marqué.  Il  m'a  paru  surtout  très  développé  dans  les  p&ralT*»ie: 
spasmodiques  congénitales  accompagnées  d'athétose  qui  consiste  d'ailleurs,  en 
partie,  en  des  mouvements  d'abduction  des  orteils.  J'ajoute  à  cela  que  chez  le 
nouveau-né,  dont  le  système  pyramidal  n'est  pas  encore  constitué,  le  chatouil- 
lement de  la  plante  du  pied  donne  lieu  généralement  à  une  abduction  des  orteiU 
en  même  temps  qu'à  une  extension  du  gros  orteil. 

Ce  fait  seul  qu'il  peut  exister  à  l'état  normal  m'empêche  d'attribuer  à  ce  phé- 
nomène l'importance  fondamentale  qui  appartient  à  l'extension  du  gros  orldi. 
caractéristique  d'une  perturbation  du  système  pyramidal;  néanmoins,  quand  il 
est  très  accentué,  il  me  paraît  avoir  une  certaine  signification.  Uécemment,  dan^ 
un  cas  de  paraplégie  crurale  consécutive  à  un  traumatisme  ayant  motiTè  une 
expertise  médico-légale,  l'absence  de  tout  signe  objectif  classique  d'affecUou 
organique  du  système  nerveux  avait  conduit  les  médecins  chargés  de  l'examen 
à  émettre  l'avis  qu'il  s'agissait  d'hystérie  ou  de  simulation;  ayant  observé  chiz 
ce  malade  une  abduction  très  nette  des  orteils,  j'ai  émis  une  opinion  cootralre 
et,  environ  trois  semaines  après  ma  première  consultation,  un  deuxième  eiamen 
me  permettait  de  constater  une  extension  des  orteils  qui  avait  fait  défaui 
jusque-là  et  qui  conOrmait  ma  manière  de  voir. 

J'estime  donc  que  l'abduction  des  orteils,  dans  les  conditions  que  je  vieos  de 
spécifier,  constitue  un  signe  de  probabilité  en  faveur  d'une  perturbation  du  svs- 
tème  pyramidal,  qui  peut  être  précieux  dans  certains  cas  douteux. 

VII.  Le  Phénomène  du  Jambler  antérieur  (phénomène  de  Strâmpell), 

par  MM.  P.  Marie  et  0.  Grouzox. 

Si  l'on  commande  à  un  hémiplégique  banal,  placé  dans  le  décubitus  dorsal, 
les  membres  inférieurs  étendus,  de  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse  du  côté  hémiplé- 
gique, on  voit  se  produire,  en  même  temps  que  le  mouvement  commandé,  du 
même  côté,  un  mouvement  associé  involontaire  consistant  dans  l'élévation  da 
bord  interne  du  pied  et  la  rotation  en  dedans  de  la  plante  du  pied.  Ce  raooîe- 
ment  est  dû  à  une  contraction  du  muscle  jamhiei*  antérieur  (iihMis  anticus)  dont 
on  voit  quelquefois  le  tendon  saillir  sous  la  peau  au  même  moment.  Pour  pro- 
duire ce  phénomène,  il  est  utile  de  provoquer  un  effort  de  la  part  du  malade  dans 
le  mouvement  qu'on  lui  commande  et,  dans  ce  but,  on  doit  s'opposer  dans  une 
certaine  mesure  à  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  en  appuyant  la  main  dou- 
cement sur  la  cuisse  et  en  pressant  légèrement  de  l'autre  main  la  face  dorsale  du 
pied.  11  est  nécessaire,  enfin,  pour  produire  ce  phénomène  que  rhémipiégi^ 
étudiée  soit  incomplète  et  qu'il  subsiste  dans  les  muscles  quelque  activité  fonc- 
tionnelle. 

Ce  phénomène  du  tibial  antérieur  a  été  découvert  et  signalé  par  le  professeur 
StrQmpell  (d'Erlangen)  il  y  a  plusieurs  années,  mais  semble  avoir  été  perdu  de 
vue,  comme  l'a  fait  remarquer  Strùmpell  lui-même  dans  un  article  où  il  attire  d« 
nouveau  l'attention  sur  ce  signe.  C'est  à  M.  le  D'  Schœnborn  (d'Heidelberg)  q"^ 
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iD8  deTons  d'avoir  appelé  notre  attention  sur  le  phéooinène  de  Strûmpell  et  de 
lus  SToir  mis  à  même  de  l'étudier  sur  les  malades  de  Bicèlre. 
StrûmpeH  considère  ce  phénomène  comme  lié  à  une  affection  du  faisceau 
>rïmidal  :  il  l'a  observé  dans  les  hémiplégies  organiques  d'origine  cérébrale 
1  spinale,  dans  lei  paraplégies  spasmodiques.  Nous  avons  pu  véririer  ce  fait  sur 
M  malades  :  nous  avons  notamment  constaté  le  >  tibî&lis  phàuomen  >  dans 
hi'miplégie  organique,  avec  une  grande  netteté  du  côté  malade. 
Chez  ces  malades,  Strûmpell  a  montré  que  le  phénomène  peut  exister  à  l'état 
'«squisse  du  côté  sain  et  il  le  rapproche  dans  ces  cas  des  autres  troubles,  en 
^irticulier  de  l'exagération  des  réHexes  observée  du  c6té  sain  chez  les  hémiplé- 
iqiies  II)'  Dans  un  cas  d'hémiplégie  hystérique,  avec  un  léger  degré  decontrac- 
uie.  nous  n'avons  pu,  en  revanche,  trouver  ce  phénomène. 

Nous  avons  constaté  comme  Strûmpell  ce  phénomène  chez  plusieurs  molodes 
ilti^ints  de  paraplégie  spaamodiquc  de  causes  diverse!  ;  syphilitiques,  pot- 
[ique;.  Nous  l'avons  trouvé  chez  plusieurs  malades  atteints  de  sclérose  en 
['laques  et  chez  un  vieillard  atteint  de  sclérose  combinée  spasmodique.  Nous 
r  iT  an  s  constat  ô  enlin  sur  deux  malades  atteints  de  la  forme  spasmodique  de  ta 
\trin!.'oni;èlie  qui  ont  servi  de  type  à  la  description  de  Guiilain. 

Nous  avons  pu  chez  deux  hémiplégiques  organiques,  non  seulement  provoquer 
par  la  manière  de  Strûmpell  la  contraction  du  Jambier  antérieur,  mais  encore 
U)nstater  à  l'état  permanent  une  attitude  due  à  la  contracture  de  ce  même 
muscle. 

l'.t  phénomène  de  Strûmpell  peut  être  rapproché  de  certains  inouvements 
associés  tels  que  la  llexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  et  il  nous  a  semblé 
^l'autre  part  qu'il  avait  certaines  rolations  avec  le  phénomène  des  orteils.  Strûm- 
|i(U  dit  que  le  signe  du  Jambier  antérieur  existe  chez  les  nouveau-nés  et  il  le 
rapproche  en  cela  du  phénomène  de  Babinski  qui  s'observe,  comm^on  le  sait, 
lUui  les  mêmes  conditions.  Chez  presque  tous  les  malades  qui  présentent  le 
^i^ne  de  Strûmpell,  on  peut  obtenir  le  phénomène  de  Babinski  par  l'excitation 
il'  la  plante  du  pied.  Enfin,  sans  préjuger  du  mécanisme  de  ces  deux  phéno- 
"Kiii's,  il  est  légitime  de  faire  observer  qu'ils  ont  pour  siège  des  muscles 
lu  même  groupe  ;  jamhier  antérieur,  extenseur  propre  du  gros  orteil,  extenscuf 
l'ommun  des  orteils  et  qu'ils   s'observent  dans  les  mêmes  conditions   patho- 

Puur  toutes  ces  raisons,  nous  pensons  comme  Strûmpell  que  le  phénomène 
duj&mbier  antérieur  est  lié,  de  même  que  le  signe  de  Babinski,  aux  perturbations 
'iu  faisceau  pyramidal  et  qu'il  peut  servir  &  en  révéler  des  lésions  qui  passaient 
inaperçues  par  les  procédés  classiques  d'exploration  clinique  et  même  par  la 
f'-'liercbe  du  phénomène  des  orteils  (l'excitalion  de  la  plante  dans  certains  cas, 
tB  effet,  n'est  suivie  d'aucune  réaction  des  orteils) . 

Aussi  sommes-nous  disposés  &  admettre  la  manière  de  voir  de  Strûmpell  qui  a 
l'utsireun  iliagnostic  de  sclérose  combinée  grâce  à  ce  signe.  C'est  l'existence 
l'ilalcrale  de  ce  phénomène  qui  lui  a  permis  de  penser  à  une  lésion  bilatérale 
dts  faisceaux  pyramidaax  et  son  hypothèse  a  été  vériltée  par  l'aulopsîe.  Nous 


1<)  Dani  une  communication  récente  t  la  Société  de  biologie,  l'ierre  Marie  et  G.  Guil- 
liin  se  Mot  expliqués  sur  la  rnsDiére  dont  il  faut  comprendre  le.s  pliènomènes  spasmo- 
<ltiu«9  que  l'on  constate  assez  souvent  sur  lo  côté  saio  des  liëmiptégiqucs,  c'est-à-dire 
qu'il  i^iiite  ordinairement  des  lésions  bilatérales  soit  dans  les  hémisphères,  soit  dans  ]a 
ptoluticrance. 
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ne  pouvons  apporter  actuellement  aucun  fait  précis,  aucune  Térification  dm 
diagnostic  de  cette  même  affection  dans  sa  forme  tabétique  par  le  pbèinv 
mène  de  Strûmpell,  mais  nous  pensons  que  la  recherche  systématique  du 
c  tibialis  ph&nomen  >  chez  les  tabétiques  permettra  de  conclure  chez  nombre 
d'euxy  comme  déjà  Texistence  du  signe  de  Babinski  a  permis  de  le  faire. 
à  l'existence,  de  lésions  combinées  des  cordons  postérieurs  et  des.  cordons 
latéraux. 

M.  Bbissaud.  —  L'adduction  du  pied  est  l'attitude  normale  de  tout  hémiplé- 
gique qui  fait  un  effort^  quel  qu'il  soit. 


VIII.  Un  cas  de  Surdité  Verbale  par  lésion  su8-nucléaiï*e  (sons-cor- 
ticale) avec  Atrophie  secondaire  de  l'Écorce  de  la  première  tem- 
porale, par  M.  Gilbert  Ballet. 

Le  malade  Louis  B...,  âgé  de  50  ans,  nous  fut  adressé,  à  Thôpital  Saint-Antoine  eo 
1900,  par  M.  Fernet.  Il  présentait  à  cette  époque  une  légère  parésic  du  côté  droit.  Le 
trouble  le  plus  saillant  constaté  chez  lui  était  une  surdité  verbale  très  accusée-  Voici,  a 
titre  d'échautillon,  diverses  questions  qui  lui  furent  posées  lors  d'un  examen  pratiqot.- 
le  14  mars  4900  et  les  réponses  qui  y  furent  faites.  —  «  Donnez-moi  la  main  droite.  *  Le 
malade  écoute  étonné  et  ne  comprend  pas.  —  «  Donnez -moi  la  main  gauche.  »  Il  tend  U 
droite.  —  «  Fermez  Toeil  droit.  »  11  donne  la  main  droite.  —  «  Enlevés  votre  paleto.*  ■ 
Il  tend  la  main  droite.  —  «  Enlevez  votre  pantoufle.  »  Il  hésite  et  fait  le  geste  d'enlever 
son  pantalon.  —  «  Asseyez-vous.  »  Il  s'assied.  —  «  Allez  dans  le  couloir.  »  il  se  1ère, 
tourne,  semble  avoir  compris  qu'on  lui  a  commandé  d'aller  quelque  part  ;  pais  il  se  touroe 
vers  nous  en  disant  :  «  Je  n'ai  pas  compris.  »  —  «  Frisez-vous  la  moustache.  »  D  exécuti* 
l'ordre.  —  «  Donnez  un  coup  de  poing  sur  la  table.  »  Il  ne  comprend  pas.  En  somme  mr- 
dité  verbale  à  peu  près  complète,  avec  compréhension  vague  de  quelques  mots. 

A  cette  n^me  époque,  le  malade  était  un  paraphcuique  verbeux.  Il  causait  très  vûk>D- 
tiers  avec  beaucoup  d*aménité  et  de  bonne  grâce  :  les  mots  étaient  corrects,  mais  les 
phrases  incorrectes  et  inintelligibles  par  suite  de  Timmixtion  dans  chacune  d'elles  d'an 
grand  nombre  de  mots  impropres  et  mal  placés.  En  résumé,  paraphatie  Mans  jaryonapKa- 
sie  ni  aphémie.  Toutefois  comme  beaucoup  de  parapliasiques,  le  malade  avait  de  la  peine 
à  trouver  le  nom  de  certains  objets.  C'est  ainsi  que  si  on  lui  présentait  une  régule,  ii  fai- 
sait une  longue  phrase  pour  dire  qu'il  ne  se  rappelait  pas  comment  cela  s'appelait  et<.  sans 
y  faire  attention  pourtant,  il  insérait  le  mot  règle  dans  cette  longue  phrase. 

Le  langage  répété  était  très  troublé  comme  le  spontané. 

11  y  avait  de  la  cécité  vei'bale.  Si  l'on  donnait  par  écrit  des  ordres  au  malade  iTirez  la 
langue;  fermez  les  yeux;  donnez  la  main),  ces  ordres  étaient  incompris  ou  compris  trf-s 
défectueusement. 

L'agraphie  était  aussi  très  accusée  pour  l'écriture  spontanée  aussi  bien  que  pour  celle 
sous  dictée  ou  d'après  modèle.  II  écrivait  même  plus  mal  qu'il  ne  lisait. 

L'état  resta  stationnaire  jusqu'à  la  fin  de  1901.  Au  mois  de  juin  de  cette  année,  il  y  eut 
trois  crises  épileptiformes.  Au  mois  d'octobre,  le  malade  devint  subdélirant,  sa  tempéra- 
ture s'éleva  à  38<*6,  une  escarre  fessière  se  montra  À  droite.  Et  la  mort  survint  dau«  i^ 
subcoma  et  le  collapsus  le  29  octobre. 

Examen  an  atomique.  —  La  phase  terminale  de  la  maladie  s'est  expliquée  par  la  con^ti- 
tation  de  foyers  récents  de  ramollissement,  au  niveau  du  lobule  pariétal  supérieur  de 
l'hémisphère  cérébral  droit,  et  de  noyaux  de  broncho-pneumonie  suppurée. 

Quant  aux  troubles  du  langage  relevés  dès  l'entrée  et  ayant  persisté  jusqu'à  la  mort, 
les  lésions  de  l'hémisphère  gauche  en  rendent  compte,  comme  on  va  le  voir. 

Hémisphère  gauche.  — A  l'examen  macroscopique  de  l'écorce,  aucune  lésion  appréciable. 
La  première  circonvolution  temporale,  notamment,  a  son  aspect  et  sa  consistance  habi- 
tuels. Mais  une  section  verticale  parallèle  au  sillon  de  Rolando  montre  dans  la  région 
sous-corticale,  immédiatement  adjacent  à  l'écorce  qu'il  respecte,  un  petit  foyer  de  ramol- 
lissement ancien. 

Long  do  18  millimètres,  moins  large  à  son  extrémité  antérieure  qu'à  sa  parUe  pc•^té• 
rieure,  où  il  atteint  4  millimètres,  il  est  parallèle  au  grand  axe  de  la  circonvolution,  un 
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«a  plu»  rftpproclié  de  son  bard  lupÉrieur  que  de  rinréricur  et  siège  exactement  à  l'union 
u  tien  Dtoyen  de  la  drconvolutian  avec  son  tiers  postérieur  ing,  I). 

Sur  des  eoupu  frontaUt  passant  par  !e  ramolli  es  ement,  il  est  Tacilo  de  auivr«  sur  une 
oninirur  d'un  a  deux  cenlimètre:^  la  dt'génHresecnce  des  libri^s  rayonuanlcs  dans  la  subs- 
ma  blanche  (fig.  2). 

Pour  Vtzamtyt  microttopinut .  deux  fragmeilta  ont 
le  prvtevÉs,  au  niveau  de  T  gaucbe,  i  m  médiate  nient 
ji  avant  et  en  arrii^re  de  la  section  faite  selon  la  ligne 
t  B  (lig.  1)  el  dont  la  coupe  est  représentée  figure  i. 

U  fragmeKl  OHléritui-,  comprenant  la  partie  la 
uoioj  large  du  ramollissement,  a  été  traité  par  la 
atflhode  de  Nissl. 

A 


«iniitit  :  runollii 


Le  fiaguifiil  potirritur,  l'omprenant  la  par- 
tie la  plus  large  du  runiollissenieni,  a  été 
durci  dans  la  liqueur  de  Muller,  Li'w  coupes 
on  ont  été  cnlorées  a  l'IiématoiyHae-éosioe. 
pt  par  les  méthodes  de  Vaa  Uieeen  et  de 
Weigert-l'al. 

On  peut  se  rendre  compte,  d'après  la 
Ggurc  3.  de  lu  tapographir  giiirrnU  tU  ta  U- 
lioa  au  niveau  du  fraunenl  postérieur. 

Autour  de  la  perle  <i<i  .lubijtancf  produite 
par  le  ranioUisseiiicnt,  on  voit  une  infiltia- 
tlon  sanguine  d'inégale  épaisseur  selon  les 
points  do  la  paroi  que  l'on  examine.  Maiima 
à  la  partie  profonde  du  ramollissi-menl,  elle 
est  ininima  A  sa  partie  supernciellc. 

Au  ramollissement  fait  suite,  dans  la  subs- 
tance blanche,  une  large  bande  de  sclérose. 
Les  fibres  d'irradiation  détruites  sont  rem- 
placées par  des  faisceaux  de  libres  névrogli- 
ques  fortement  colorées.  Sur  les  bords  de 
la  bande  scléreusc,  on  voit  des  traînées  de 
petites  cellules  rondes. 

La  substance  grise,  au  voisinage  du  ra- 
mollissement, est  très  co  nues  t  ion  née. 

Les  vaisseaux  sont  parlieulièremeut  ilila- 
It's  dans  la  partie  de  l'écurce  sus-jacenlc  nu 
ramollissement. 


SOClfTE   DB  KEUBOLOCnt 


si  celle  (1<?  SI 


..>  celluirs 


Sègcdlû^ 


polvgonalos  p[ fuslforiues, 
<le  ctllUJt's  pyruiiiidalcs  moycDDes  et 
peliles,  et  do  cellules  polymorplies. 
Dbds  la  (iibiInHCF  griac  aptxitnnr,  au 
contraire,  il  esl  irupoBsiblo  d'Indivi. 
dualiser  chaque  couclie  cdlulairc. 

Quand  an  pronn-iie   le  r<?gerd  sur 
chaiiue  couclic  de  celluleb  depuis  la 
base  jusqu'au  sommet  de  la  circoDTO- 
lutien,  on  voit  que  la  couclie  molécu- 
laire persiste  en  s'aroineissant  en  pin-   ^^ , 
ceau  Jusqu'à  un  peu  au-dessus  d'une  My 
horizontale   passant    par   l'extrémité  *--■- 
supérieure  du  ramollissement,  que  la 
couche  des  cellules  jiolyoïorplies  s'at- 
ténue de  la  même  manicre  et  que  la 
coucbe  des  cellules  pyramidales  dis- 
paraît beaucoup  plus  tât. 

En  effet,  quand  on  étudie,  avec  un 
plus  fort  groasisaenient,  les  cellules 
ll.obj.   pyramidales,  on  voit,  sur  les  borde 

j^  ^j  de  la  circonvolution,  les  nombreuses  pu,,e._L«lii.oe.ll.<*i'''*'''' 
conche  petites  pyramidales  mêlées  de  quelques  RLiootfuimt'tlIi^.S^' 
lidïl».   moyennes  former  de  petites  colonnes     coache  da  («mJ"  rr»**^' 


SÉANCE  DU   2  JUILLET  245 

•  8  à  10  cellules  nettement  individualisées,  et  chacune  de  ces  cellules  a  ses  caractères 
rdinaires  nettement  différenciés. 

Au  contraire,  &  mesure  que  l'on  cherche  à  examiner  des  cellules  pyramidales  plus  rap- 
rociâëes  du  sommet  de  la  circonvolution^  on  a  beaucoup  do  pQÎne  à  trouver  des  groupe- 
leots  de  quatre  ou  cinq  cellules,  puis  on  ne  distingue  plus  que  des  cellules  isolées,  etcescel- 
iles  groupées  ou  isolées  n'ont  plus  aucun  détail  de  structure  caractéristique.  Regardées 
rec  l'objectif  à  immersion,  elles  apparaissent  pÂles»  souvent  même  incolores,  globuleuses, 
limites  peu  distinctes,  sans  noyau  visible  ou  à  noyau  réduit  &  son  nucléole  et  rejeté  à 
I  périphérie. 

Ces  épaves  cellulaires  sont  entourées  de  cellules  rondes  à  noyau  fortement  coloré  qui 
!s  échancrent  et  les  délimitent.  En  résumé  :  atrophie  cellulaire  avec  chromalolyse,  nckro* 
ioiose,  caryolyse  et  neuronophagie^  telles  sont  les  lésions  qu'on  observe  dans  la  partie  de 
e.orce  de  la  première  temporale  sus-jacente  au  ramollissement. 

Il  s'agit,  on  le  voit,  dans  cette  observation  d'un  cas  de  surdité  verbale  typique 
Aec  les  troubles  secondaires  du  langage  qui  raccompagnent  ordinairement, 
iotamment  la  paraphasie.  Cette  surdité  verbale  a  été  produite  non  par  une  lésion 
te  l'écorce  de  la  première  temporale  qui  est  macroscopiquement  intacte  et  n'a 
té  intéressée  histologiquement  que  secondairement,  mais  par  un  foyer  sous-cor- 
ital.  On  pourrait  donc  dire  ici  qu'il  s'est  agi  d'une  surdité  verbale  sou$-corU'caItf, 
ii  cette  expression  n'était  à  notre  avis  défectueuse^  Elle  indique  bien  en  effet 
lune  façon  un  peu  grossière  le  siège  de  la  lésion  causale,  mais  elle  n'indique 
>a3.  ce  nous  semble,  avec  une  précision  suffisante  la  relation  des  fibres  intéres- 
sées avec  le  centre  du  langage  dont  la  fonction  a  été  troublée  par  cette  lésion.  Un 
.'amollissement  sous-cortical,  sous-jacent  a  l'un  des  centre?  du  langage,  peut  en 
îffet  sectionner  des  fibres  qui  se  rendent  à  ce  centre  ou  qui  en  émanent.  Dans  le 
premier  cas  la  lésion  est  prénucléaire,  c'est  ce  qui  a  lieu,  par  exemple^  dans  la 
cécité  verbale  pure  de  Dejerine  ;  dans  le  second  cas,  comme  dans  celui  que  nous 
rapportons,  elle  est  rétro-  ou  sus-nucléaire.  Ces  expressions,  aphasie  nucléaire,  pré- 
nucUaire  et  sus-nueléaire,  précisent  mieux  que  les  termes  trop  vagues  d'aphasie 
corticale  et  surtout  d'aphasie  sous-corticale  lu  relation  de  la  lésion  avec  la  partie 
•♦•ritripète,  centrale  ou  centrifuge  de  l'appareil  neuronique  mis  en  cause. 

L'eiamen  histologique  de  l'écorce  de  la  première  temporale  a  montré,  on  vient 
'*>*^  !•*  voir,  que  si  cette  écorce  avait  été  respectée  par  la  lésion  productrice  de  la 
^irdité  verbale,  ses  éléments  cellulaires^  d'où  étaient  issues  les  fibres  ramollies, 
«liaient  subi  une  atrophie  rétrograde  secondaire.  La  réalité  de  ces  atrophies  au 
îiiveau  des  circonvolutions  motrices,  à  la  suite  des  altérations  pathologiques 
•if'5  fibres  du  faisceau  pyramidal  dans  la  capsule  interne  ou  la  moelle  {Von  Mona- 
■^t'^.  Ceni,  Pusateri,  Marinesco),  ou  des  sections  expérimentales  des  fibres  du 

entre  ovale  (G.  Ballet  et  M.  Faure),  est  aujourd'hui  bien  établie.  Les  choses  se 
[Misent  dans  le  domaine  des  autres  circonvolutions,  de  la  temporale  notamment, 
'omme  dans  celui  des  centres  moteurs.  L'observation  du  cas  présent  en  est  une 
••^iJente  démonstration. 

'^  Trépidation  épileptoïde  et  Hémiparésie  du  même  côté  chez  une 
Hystérique  (présentation  de  malade),  par  MM.  Hexri  Dikour  et'  Ch.\ix. 

La  malade,  que  nous  présentons  à  la  Société,  est  âgée  de  40  ans.  Elle  est  de 
5'>ufbe  nèvropathique,  avec  tante  paternelle  ayant  été  internée  à  l'asile  Sainte- 
^nne,  où  elle  est  morte. 

On  retroave  dans  son  histoire  personnelle  les  incidents  morbides  suivants  : 

•^  Uge  de  7  ans,  impotence  atteignant  brusquement  la  jambe  gauche,  puis  les  deux 
loembres  inférieurs,  s'accompagnant  d'œdéme  des  jambes  et  ayant  nécessité  un  repos 
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d'un  an  et  demi.  Nous  n'avons  pas  d'autres  détails  sur  cette  paraplégie  suivie  de  goéraaQ 
A  partir  de  T&ge  de  9  ans,  elle  aurait  eu  pendant  quatre  années  des  accès  de  ôttii 
intermittente  ? 
Elle  est  réglée  à  16  ans. 

En  1898,  elle  est  soignée  pendant  un  mois  dans  le  serrice  de  U.  Qaenu  pour  -^ 
phlébite  de  la  jambe  gauche  et  les  suites  de  cette  phlébite  durent  un  an  et  demi  (1). 

Cette  femme  n'a  jamais  eu  ni  enfant,  ni  fausse  couche.  Elle  n'est  pas  syphiiitiqu.*  i 
n'a  aucune  affection  organique. 

Malfidie  actuelle,  —  P...  Louise  était  employée  à  Cbatou  dans  une  usine  de  jàn 
nographes  lorsque,  le  29  décembre  1902,  en  travaillant  elle  se  brûle  le  dessus  du  f^'isU 
gauche.  La  brûlure  était  peu  intense,  mais  l'émotion  ressentie  par  la  malade  lut  grande 
car  P...  qui  venait,  par  un  faux  mouvement,  d'abandonner  un  récipient  contenant  an 
.composition  bouillante,  eut  l'impression  qu'elle  allait  être  éclaboussée  en  pleine  Ûgur 
par  le  liquide  bouillant.  Le  jour  même  do  cet  accident  apparaît  un  œdème  de  tout  Vir^n* 
bras  gauche,  que  le  médecin  traitant  dit  être  un  œdème  nerveux,  la  brûlure  ne  lui  if% 
blant  pas  suffisante  pour  Texpliquer. 

Cet  œdème  dura  jusqu'au  jour,  15  janvier  1903,  où  se  montrèrent  les  phénomènes  nv  i 
veaux  que  nous  allons  relater. 

Le  15  janvier,  au  lever,  la  jambe  gauche  fléchit,  impuissante  à  porter  la  malade,  sans  qiL 
rien  pût  faire  prévoir  l'éclosion  de  cette  paralysie.  Quelques  instants  après,  impotence di 
bras  gauche,  constituant  ainsi  une  hémiplégie  gauche. 

11  n'y  a  pas  de  perte  de  connaissance,  ni  paralysie  faciale.  Au  bout  de  huit  jours  de  lit! 
P...  se  lève  traînant  la  jambe;  mais,  détail  intéressant  à  noter,  la  malade  a  le  souvemi 
très  net  que  si,  à  cette  époque,  elle  fléchissait  le  bras  gauche  avec  la  main  droite,  le  hrz 
gauche  restait  dans  cette  position  et  ne  retombait  pas  le  long  du  corps.  Au  ntoi»  d'avr.i 
elle  essaye  du  métier  de  trieuse  de  papiers. 

Les  objets  soulevés  de  la  main  gauche  lui  semblent  très  lourds,  elle  ne  les  sent  pal 
comme  du  côté  droit.  Elle  ne  peut  coudre,  car  elle  perd  son  aiguille. 

Le  7  juin,  se  sentant  plus  fatiguée,  nouveau  séjour  au  lit  de  huit  jours  amenant  3D< 
amélioration.  C'est  dans  ces  conditions  que  le  15  juin  elle  se  rend  &pied  à  l'hôpita/  Cochir 
où  elle  est  hospitalisée. 

Examen  de  la  malade.  —  Uémiplégic  gauche.  Conservation  du  tonus  musculairt^.  Tou.j 
les  mouvements  sont  possibles  lorsqu'on  incite  la  malade  à  les  faire  en  répétant  l'ordrii 
donné  et  en  lui  persuadant  qu'elle  peut  arriver  à  les  exécuter.  Lorsqu'on  se  fait  senvr  la 
main,  on  a  très  nettement  la  sensation  que  la  malade  s'arrête  dans  son  mouvement  ^àm 
qu'il  y  ait  impossibilité  à  le  produire,  puisqu'en  insistant  elle  développe  progressivt mîiii 
sa  force  musculaire. 

La  marche  est  hésitante  ;  les  muscles  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  gauche  exécutent  fous 
les  mouvements  segmentaires  et  résistent  à  la  force  qu'on  leur  oppose. 

Dans  la  marche  la  jambe  gauche  ne  fauche  pas,  mais  traîne  sur  le  sol  en  suivant  um 
ligne  directe,  le  pied  frottant  la  terre  par  la  plante  des  orteils.  Pendant  la  marche  le  genou 
ae  plie,  l'articulation  tibio-tarsienne  reste  immobilisée,  le  pied  à  angle  droit  sur  U  janih' 
dans  la  position  intermédiaire  entre  la  flexion  et  l'extension.  Quand  la  malade  est  éteodar. 
flexion  et  extension  du  pied  se  font  correctement.  En  un  mot,  dans  cette  hémiparésie  qci 
n'est  qu'apparente,  tout  est  contradictoire  et  éloigne  de  l'esprit  l'hypothèse  d'une  bénn 
plégie  organique. 
La  recherche  des  autres  signes  de  l'hémiplégie  organique  est  pour  la  plupart  négativ». 
Absence  de  paralysie  faciale. 
Pas  de  déviation  de  la  langue. 
Le  peaucier  se  contracte  des  doux  côtés. 

La  recherche  du  signe  de  Bubinski  par  le  mouvement  associé  de  flexion  de  la  cuisse «i 
du  tronc  est  négatif;  le  réflexe  cutané  plantaire  détermine  la  flexion  du  gros  orteil  ou  un 
mouvement  brusque  de  retrait  du  pied  avec  extension  des  orteils.  LfOS  réflexes  tendioeoi 
sont  un  peu  exagérés  du  côté  gauche  au  membre  supérieur.  11  en  est  de  même  du  patel* 
laire  gauche.  Les  réflexes  massétèrins,  ceux  du  tendon  d'Achille  sont  identiques  des  deui 
côtés.  Le  cloxus  nr  picd  est  très  nettement  obtenu  a  gacchb,  et  à  certains  moments  i 
détermine»  si  on  le  recherche  brusquement,  un  tremblement  de  l'autre  jambe. 
La  sensibilité  est  également  atteinte  chez  cette  malade. 

(1)  Il  faut  se  défier  des  renseignements  fournis  par  cette  malade,  qui  en  tant  qa  hys- 
térique altère  quelquefois  la  vérité.  En  effet  dans  le  service  de  M.  Quenu  il  nous  a  fl- 
dit  qu'elle  n'avait  pas  eu  de  phlébite,  mais  un  simple  abcès  qui  avait  duré  huit  jours* 
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Iléinihypoosthésle  gauche  sensitive  et  sensorielle. 

La  conjonctive  est  piquée  sans  douleur  du  côte  gauche,  ainsi  que  la  peau  du  conduit 
uditif  externe. 

Le  champ  visuel  est  rétréci  concentriquement  des  deux  côtés  et  de  même  façon.  11  n'y 

pas  de  réflexe  pharyngé. 

Point  bypereethésique  sous-mammaire  gauche.  Dermographisme  très  marqué. 

La  diminution  de  la  sensibilité  du  côté  gauche  porte  également  sur  la  température. 

Il  n'y  a  pas  d*abolition  du  sens  stéréognostique.  ' 

Les  troubles  de  sensibilité  cutanée  sont  essentiellement  variables  ;  d*une  façon  générale, 
1  malade  dit  moins  sentir  à  l'extrémité  des  doigts,  et  cependant,  en  la  surprenant,  en 
epetant  les  expériences  on  arrive  à  déterminer  plus  de  douleurs  par  la  piqûre  du  dos  de 
I  dernière  phalange  que  par  celle  de  la  première  phalange  au  niveau  de  la  main  gauche. 

De  plus,  cette  femme  présente  des  tremblements  segmentaires  des  membres  plus  intenses 
lu  celé  gauche,  survenant  par  crises,  é  l'occasion  d'émotions,  spontanément  ou  réveillés 
)ar  la  recherche  un  peu  brusque  d'un  réflexe  cutané  ou  tendineux. 

Us  se  comportent  comme  de  véritables  crises  de  secousses,  plus  que  tremblements, 
l'accompagnant  de  sensations  de  houle  à  la  gorge,  d'angoisse,  de  pleurs  à  la  fln  des  accès 
ivec  des  respirations  précipitées,  entrecoupées  de  sanglots.  Souvent  des  sueurs  abon- 
i&ntes'se  montrent  au  cours  de  ces  crises  qui  peuvent  se  reproduire  plusieurs  fois  dans  la 
DcMiie  journée. 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  d'une  hystérique  qui  a  du  elonus  du  pied, 
que  nous  avons  tendance  à  rattacher  k  Thystérie. 

Ajoutons  que  M.  Boidin,  interne  du  service  de  M.  Chauffard,  a  pratiqué  chez 
cette  malade  une  ponction  lombaire  et  que  le  liquide  examiné  ne  contenait  pas 
de  lymphocytes.  A  notre  avis  cette  malade  guérira,  peut-être  difficilement,  car 
elle  est  dénuée  de  ressources,  et  se  sent  incapable  de  travailler  et  cette  situation 
crée  et  entretient  un  état  psychique  spécial.  Elle  entrevoit  la  misère  dès  qu'on 
la  renverra  de  1* hôpital. 

Ou  avait  déjà  voulu  la  faire  sortir  du  service  et  cette  perspective  a  aggravé 
mmfdiatemenî  son  état.  Elle  se  trouve  dans  le  même  état  mental  que  les  victimes 
d'accidents  du  travail  ou  d'autre  espèce,  chez  lesquels  l'hystérie  traumatique  ne 
guérit  que  le  jour  où  ils  touchent  l'indemnité  qui  assurera  leur  existence.  S'il 
nous  est  possibler  de  suivre  l'évolution  de  la  maladie  de  cette  femme,  nous  com< 
pléterons  son  observation  à  la  prochaine  séance. 

l.  Bablxski.  —  Il  est  possible  que  la  malade  présentée  par  M.  Dufour  soit 
bvstérique;  mois  rien  ne  prouve,  tant  s'en  faut,  que  l'hystérie  soit  seule  en 
cause. 

Jt*  constate  chez  elle,  outre  Tépilepsie  spinale,  une  asymétrie  faciale  spéciale, 
Qoe  exagération  très  nette  du  réflexe  radial  du  côté  de  l'hémiplégie  ;  de  plus, 
tandis  que  du  côté  sain  le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal,  le  chatouillement 
de  la  plante  du  pied  du  côté  malade  donne  lieu  parfois  &  de  l'extension  du  gros 
orteil  et  à  une  légère  abduction  dés  orteils. 

h  sois  convaincu,  pour  ces  diverses  raisons,  qu'il  existe  dans  ce  cas  une 
IHon  du  système  nerveux  central  à  laquelle  peut-être  bien  l'hystérie  s'associe, 
fommc  cela  est  très  commun. 

^  Hal  de  Pott  BOus-occipital  traumatique  à  4  ans  :  atrophie  linguale 
précoce.  Apparition  tardive  de  phénomènes  Paraplégiques  cervi- 
caux (27  ans)  et  oruraux  (36  ans),  par  progression  lente  des 
lésions  paohyméningitiques,  par  M.  Ernest  Dupré  (présentation  du 
malade). 

U  malade  que  j'iu  l'honneur  de  vous  présenter  n'est  pas,  pour  plusieurs  des 
membres  de  la  Société^  on  inconnu.  Il  a  déjà  été   soigné,   notamment  par 
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MM.  P.  Marie,  en  1895,  et  Brissaud,  récemment,  à  THôtel-Dieu.  M.  BabibAn 
bien  voultt  venir  le  voir  dans  mon  service;  et,  dans  d'autres  hôpitaux. difltm 
diagnostics  ont  été  portés  sur  ce  cas  intéressant. 
Voici  le  résumé  sommaire  de  l'observation  : 

X..,,  graveur,  43  ans,  sans  antécédents  héréditaires  remarquables,  fait,  à  l'âge  de  ii 
une  chute  dont  il  ne  se  rappelle  pas  les  détails,  mais  qui  est  suivie  assez  rapidemec:! 
l'apparition  d'accidents  qui  imposent  le  diagnostic  rétrospectif  du  mal  dt  PoH  »<> 
oeeipilal.  L'évolution  morbide  de  l'affection,  d'origine  traumatique,  dura  jusqu'à  Ti^r 
8  ans.  De  8  ans  à  12  ans,  maux  de  tête,  quelques  malaises  mal  définis  et  eniio  r^Ublir 
ment  de  la  sauté. 

Presque  aussitôt  après  la  chute,  et  en  même  temps  que  se  développaient  le^  ^Tmi 
tomes  du  mal  cervical,  apparut  une  atrophie  bilcUéraU,  mais  prédominante  àyav^.ieî 
langue. 

Réformé  à  20  ans,  pour  ces  raisons,  le  malade  apprit  le  difficile  métier  de  f^n^e 
qu'il  exerça  avec  succès  jusqu'à  l'âge  de  27  ans  ;  à  cet  âge  apparurent  des  troubi 
d'abord  légers,  puis  plus  accentués,  dans  les  membres  iupérieur$,  qui  robligènfdt 
'  cesser  son  travail  à  l'âge  de  30  ans. 

Vers  cette  époque,  abus  alcooliques  ;  bonne  santé  générale  d'ailleurs. 
A  l'âge  de  36  ans,  apparition  des  troubles  dans  les  metnbret  inférieurs.  Depuis,  à^. 
vation  de  ces  troubles,  et  entrée  du  malade  dans  mon  service,  fin  mai  1903. 

État  actuel.  —  Homme  de  43  ans,  de  robuste  apparence,  obèse,  fortement  mu.«cl>  U 
cou  apparaît  très  raccourci  et  augmenté  de  volume.  Scoliose  dorsale  et  cyjihofe  ttni 
cale.  La  palpation  des  régions  postéro-latérales  du  cou  décèle  l'existeDce  d'au  empiU 
ment  profond  et  inégal,  juxta- vertébral  ;  pas  de  douleurs,  aucun  signe  de  foyer  iuP&n 
matoire  en  activité.  Aucune  lésion  viscérale.  Atrophie  linguale,  surtout  i  gSQtJ}e,  (f/f 
marquée  avec  dyslalie  secondaire  légère.  i 

Aux  membres  supérieurs,  pas  d'atrophie,  légère  parésie  motrice^  pas  de  trooblei  sêf.- 
sitifs  superficiels.  Les  troubles  consistent  dans  une  ataxie  assez  accentaéedes  mouir 
ments,  surtout  à  gauche,  avec  léger  tremblement  saccadé  dans  les  mouvements  dt^iirat^ 
dans  une  altération  marquée  du  jugement  stéréognoêtique,  surtout  â  gauche,  saos  erreur^  lia 
sens  de  position  ni  d'attitude  segmentaire  des  membres. 

Aux  membres  inférieurs,  légère  parésie  ;  ataxie  accentuée,  surtout  dans  la  «df^''- 
Celle-ci  est  à  la  fois  titubante  et  spasmodique.  Exagération  notable  de  tous  les  ré/I(  ic$ 
profonds  :  trépidation  épileptoldc  provoquée;  signe  de  Babinski  en  extension ig^ui^^'^- 
douteux  à  droite.  Légère  inégalité  pupillaire,  aveè  réaction  lente  À  la  lumière. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  tactile  ou  thermique.  Aucun  stigmate  hyslériqae. 
Agénésie  absolue  depuis  quelques  années.  Pas  de  troubles  des  sphincters.  Pasdaatn:- 
symptômes  à  noter.  Urines  normales.  Etat  viscéral  bon. 

Réflexions.  —  Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  interpréter  Texislence  et  1  eTolu- 
tion  irrégulièrement  progressive  des  accidents  présentés  par  ce  malade  depab 
sa  chute,  autrement  que  comme  l'expression  de  lésions  méningo-cervicale^ 
remontant  à  l'enfance,  comprimant  la  moelle  supérieure,  et  délerminwt  u^'> 
troubles  paréto-spasmodiques  et  alaxiques,  successivement  dans  les  membre» 
supérieurs  et  inférieurs. 

Le  traumatisme  qui  a  marqué,  à  l'âge  de  4  ans,  le  début  des  accidents,  a  pro- 
bablement déterminé  une  lésion  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  en  regan. 
des  noyaux  de  la  douzième  paire,  qui  a  provoqué  Tatrophie  df^la  langue  par  1^°^ 
poliomyélite  nucléaire  dont  le  processus  est  demeuré  stationnairc.  Les  Itrî^uos 
jnéningitiques  cervicales,  par  une  progression  lente,  ont  comprimé  la  în*»«'^^' 
.annulairement  et  surtout  à  gauche  :  les  altérations  anatomiques  semblent  évo- 
luer par  poussées,  séparées  par  de  longs  intervalles,  puisque  c'est  sealeraen 
neuf  ans  après  les  troubles  dans  les  membres  supérieurs  que  se  sont  raonlreï"  t> 
symptômes  paraplégiques  inférieurs. 

Cette  longue  et  irrégulière  évolution  des  lésions  rappelle  un  peu  celle  ■ 
processus  de  la  syringomyélie  spasmodique,  d'origine  traumatique,  bienéloai»' 
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r  p.  Marie  et  GuiUain  :  on  retrouve  d'ailleurs  aux  mains  de  notre  malade  la 
ndance  à  l'attitude  en  pince,  signalée  par  les  mêmes  auteurs  chez  les  syringo* 
yeliques  spasmodiques.  L'hypothèse  de  syringomyélie  semble  devoir  être 
arlée,  à  cause  de  l'absence  de  thermo-anesthésie,  d'atrophie  de  thorax  en  bateau, 
!  troubles  urinaires,  etc. 

L'existence  de  troubles  stéréognostiques  marqués,  surtout  à  gauche,  est 
iteressante  à  opposer  à  l'absence  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  superfi- 
elle  (tactile,  thermique,  douloureuse)  et  montre,  conformément  aux  observa- 
•ms  de  Claparède,  de  Dejerine  et  Egger,  l'indépendance  possible  des  troubles 
e  la  perception  stéréognostique  et  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile. 

L'étude  de  ce  malade  soulèverait  bien  d'autres  problèmes,  notamment  celui 
a  la  pathogénie  de  l'atrophie  de  la  langue  :  celle-ci  est-elle  due  à  la  lésion 
uf'W'aire,  ou  &  la  névrite  des  anastomoses  cervicales  des  hypoglosses,  suivant  la 
ip position  du  professeur  Brissaud?  Mon  désir,  en  présentant  ce  malade,  est  de 
itT  son  état  présent,  huit  ans  après  son  passage  chez  M.  P.  Marie,  et  au  cours 

une  longue  évolution  clinique,  dont  le  terme  sera  d'autant  plus  intéressant  à 
tudier  que  les  différentes  étapes  en  auront  été,  au  moins  sommairement,  indi- 
|u»^es. 

M.  BaissAUD.  — Je  crois  qu'il  s'agit  d'une  lésion  médullaire;  mais  il  faut 
ûvisager  la  possibilité  d'une  lésion  des  paires  cervicales  qui  fournissent  à 
anse  de  l'hypoglosse. 

Vt.  Névrite  Radiale,  par  M.  J.  Babinski  (présentation  de  malades). 

Dans  ces  derniers  temps  j'ai  eu  l'occasion  d'être  consulté  par  trois  malades 
itleinU  d'une  forme  spéciale  de  névrite  radiale  et  offrant  presque  identiquement 
les  mêmes  symptômes. 

<-e5  trois  malades,  dont  deux  d'entre  eux  sont  ici  présents  et  sont  à  la  dispo- 
sition des  membres  de  la  Société  qui  voudraient  les  examiner,  se  plaignent 
•l'éprouver  dans  le  membre  supérieur  gauche  des  douleurs  violentes,  lancinantes, 
qui,  sans  être  exclusivement  localisées  k  la  partie  postérieure  du  bras  j  prédomi- 
nent dans  cette  région.  Le  triceps  brachial  est  légèrement  atrophié  et  la  contrac- 
tililé  électrique  de  ce  muscle  est  un  peu  affaiblie;  mais,  ii  part  cette  modification 
qai  est  liée  &  l'amyotrophie,  les  réactions  électriques  sont  normales,  et  il  n'y  a 
I'{i8  trace  de  D.  R.  Le  mouvement  d'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  peut 
être  exécuté  d'une  manière  normale,  si  ce  n'est  qu'il  est  un  peu  moins  éner- 
gique en  raison  de  l'atrophie.  Le  réflexe  du  triceps  brachial  est  aboli  du  côté 
malade,  tandis  que  du  côté  sain  il  est  normal.  A  part  ces  troubles  il  n'existe 
•iQcun  signe  de  maladie  du  système  nerveux.  J'ajoute  que  chez  l'un  de  ces  sujets 
la  ponction  lombaire  a  été  pratiquée  et  que  la  lymphocytose  fait  défaut  (1). 

11  s'agit  incontestablement,  comme  le  prouve  l'abolition  du  réflexe  du  triceps 
l'rachial,  d'une  lésion  occupant  le  domaine  du  radial,  d'une  névrite  radiale,  dont 
J«  ne  suis  pas  en  mesure  de  déterminer  l'origine. 

On  ne  peut  invoquer  dans  ces  trois  cas  que  des  causes  banales,  le  froid  ou  le 
rhumatisme,  ce  qui  du  reste  est  peut-être  suffisant.  11  y  a  d'ailleurs  tout  lieu 
«lîi'lmettre  que  la  névrite  radiale,  comme  la  névrite  sciatique,  est  sous  la  dépen- 
«lanee  d'agents  divers. 

Aussi  n'est-ce  pas  au  point  de  vue  étiologique  que  ces  malades  m'ont  paru 

1)  L'observation  de  ces  malades  sera  exposée  avec  plus  de  détails  dans  la  thèse  d'un 
de  mes  élèves.  • 
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intéressants.  Si  j'ai  cru  bon  de  les  présenter,  c'est  pour  attirer  raitention  de  mes 
collègues  sur  une  lésion  qui  est  peut-être  plus  commune  qu'on  ne  serait  porté  à 
le  penser  et  qui,  probablement,  a  été  bien  souvent  méconnue,  parce  qu'on  né^|?p 
ordinairement  de  rechercher  Tétat  du  réflexe  du  triceps  brachial,  et  qu*en  pré- 
sence d'un  malade  qui  se  plaint  de  douleurs  au  bras  on  se  contente  du  diagno9ti< 
vague  de  rhumatisme. 

Il  me  parait  intéressant  de  rapprocher  cette  forme  de  lésion  du  nerf  radisJ 
de  cette  autre  affection  radiale,  «  la  paralysie  radiale  par  compression  >,  qui. 
contrairement  à  la  précédente,  est  bien  connue;  tandis  que  dans  la  néyrite.  dont 
je  viens  d'entretenir  la  Société,  les  troubles  occupent  le  bras  et  se  manîfest<?j3t 
par  des  douleurs  sans  que  la  motHité  soit  sensiblement  atteinte,  la  paralysi«> 
radiale  vulgaire  siège  à  l'avant-bras  et  se  caractérise  par  une  impotence  idus- 
culaire  qui  ne  s'accompagne  pas  de  douleurs. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  considère  comme  fréquent  le  tableau  clinique  dont 
vient  de  nous  parler  M.  Babinski;  mais  j'avoue  ne  pouvoir  dire  si  dans  tous  les 
cas  on  trouvera  la  perte  du  réflexe  tricipital  sur  laquelle  il  vient  d'insister. 

M.  Brissaud.  —  Je  remarque  que  chez  les  deux  malades  les  trapèzes  du 
côté  malade  sont  plus  élevés.  Peut-être  s'agit-il  de  quelque  névralgie  du 
plexus?  En  tout  cas,  l'attitude  est  remarquablement  la  même  dans  les  deux  cj^s 

XII.  Méningisme  et  Puérilisme  mental  paroxystiques  chez  une  Hys- 
térique, par  MM.  E.  DuPRÉetJ.  Camus. 

L'observation  que  nous  allons  résumer  devant  la  Société  est  un  curieux 
exemple  de  l'association,  chez  une  hystérique,  de  deux  syndromes,  l'un  soma> 
tique,  le  mininyiime ,  l'autre  mental,  le  puérilisme^  déjà  étudiés  par  l'un  de  nous, 
et  dont  l'apparition  paroxystique  et  itérative  chez  la  même  malade  a  compost' 
une  histoire  clinique  d'un  grand  intérêt. 

Observation  trét  rétumée,  —  L...  C...,  âgée  de  18  ans,  infirmière,  entre  le  7  mai  IWl  lalle 
Louis,  À  la  Salpétrière,  dans  le  service  du  professeur  Dejerine,  suppléé  par  l'un  de  nous. 

Antécedenti.  —  Père  mort  do  phtisie  aiguë  il  y  &  quatre  mois  :  cinq  frères  et  sœars  dont 
deux  bieu  portants  et  trois  tuberculeux.  La  malade  a  été  opérée  d*une  appendicite  à. 
cliaud  il  y  11  trois  moin,  et  réopérée  à  froid  il  y  a  deux  mois.  La  cicatrisation  locale  est 
parfaite  :  oo  adresse  la  malade  du  service  de  chirurgie  en  médecine,  avec  le  soapçon  df 
fièvre  typhoïde. 

État  actuel.  —  L...  G...  est  line  grande  fille,  de  robuste  apparence,  grande  et  bien  dére- 
loppée.  On  constate  ctiez  elle  un  léger  emp&tement  douloureux  dans  la  profondeur  de  U 
fosse  iliaque  droite,  quelques  râles  de  bronchite,  de  la  diarrhée,  du  mal  de  tète,  de  rabat- 
tement, de  l'insomnie  et  quelques  vomissements  bilieux.  T.  v.  38«,6.  Pas  détaches  rosées. 
La  malade  a  ses  règles. 

Les  jours  suivants,  arrêt  de  la  diarrhée;  persistance  de  la  céphalée,  de  la  fièvre,  de  U 
douleur  iliaque,  des  vomissements.  L'évolution  descendante  de  la  température  et  certaine 
symptômes  autorisent  le  soupçon  de  fièvre  typiioïde  :  d'autres  signes  permettent  de 
penser  à  une  suppuration  pérlcœcale  profonde.  Et  cependant,  la  malade  ne  présente  pa.- 
d'altération  typhiquo  ou  péritonéale  du  faciès,  la  peau  reste  froide  :  il  existe  un  coninUe 
déjà  manifeste  entre  l'état  général  et  les  symptômes  constatés.  Application  de  glac«  sur 
la  fosse  iliaque  droite  :  diète  lactée,  etc. 

Du  16  au  19  mai,  se  développe  progressivement  un  syndrome  de  méningite  que  nous  ne 
détaillerons  pas,  mais  qui,  joint  à  la  courbe  thermique  (fig.  i),  nous  incline  à  porter  on  pro- 
nostic  fatal  :  céphalée  intense,  cris  hydrencéphaliques  ;  strabisme  convergent,  plu^  prononci^ 
à  droite,  avec  diplopie  dans  la  position  latérale  gauche;  myosis, légère  parésie  laciale  infé- 
rieure gauche;  ventre  en  bateau,  constipation,  raie  méningitique  ;  tigne  de  Babinsti  poti' 
iif,  en  extension  à  droite^  avec  hyperesthésie  plantaire  du  même  côté.  Réflexes  rotalien> 
légèrement  exagérés.  Pouls  80.  T.  40  â  41«.  Le  signe  de  Kemigfait  défaut. 
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Le  réaaltat  Dégatif  do  cytodiagoostic  et. la 

btit's,  au  milieu  d'un  syndroms  méningé  si  inquiétant, 

Il  iatalilè  du  pronostic. 
Le  IS  mai.  T.  m.  40*,S  ;  strabiime,  cipb&lâe.  etc.  ;  le  aoir,  brusquement,  chute  de  la 
température  ï  37', 3.  dans  le  rectum  ; 
37°  dans  l'aisselle.  Diminution  Mn- 
sibled'ocuité  des  grands  symptûmos. 
Plaque  d'Iiypereetliisie  cutanée  au 
nivrau  du  bregma  ;  liémianesthèsie 
droite.  Sigoe  de  Babinski  en  exien- 

Le)9m&i.  T.  normale.  Plaque  hy- 

peresthéBiquenouamammaire  droite. 
HémianesUiésiesensilivo-gensarielle 
droite.  Dyapliagie  spaamodique  per- 
Kistantc,  avec  oiagération  du  réflexe 
pliaryngé.  Rétrécis  se  me  ni  du  cbamp 
visuel  à  droite.  Lea  réglés  se  termi- 
nent. On  pont,  quoique  avec  dilïï- 
cult<\  alimuntcr  un  peu  la  malade. 
qui  rejetait  toutesles  boissons  depuis 
le  début  des  accidents  ci^rébraux. 
Los  jours  suivants,  atténuation  pvo- 
riii.  i  grestive  des  signes  constatés  (stra- 

bisme, céphalée,  elcl. 
A  partir  du  19  mai,  se  développe  progressivement,  au  fur  et  &  mesure  que  la  itialade 
^rl  de  eon  syndrome  méningé,  un  état  mental  tout  (larticulier  dont  le  caractère  le  plus 
fnppuil  réside  dans  le  puéritiime:  nous  n'eiposerons  pas  ici  la  description  de  ce  syn- 
'lfoine,qu,  run  de  nous  a  déjà  étudié  aillonr», 

Lamtlode  présente  tous  les  signes,  dans  son  habitus.  sa  mimique,  son  langage,  ses 
lenilioeo  et  ses  sentiments,  se.s  occupations,  etc.,  d'une  régression  de  la  mentalité  vers 
l' piychisme  de  l'enfance.  Ces  manifestations  de  puérilisme  ne  sont  pas  interiniUenl«a  et 
Provoquées  par  la  visite,  l'examen  de  la  milade,  etc.  :  elles  sont  contioue.s  et  spontanées. 
Il 'lle-méoie.  seule,  dans  le  courant  de  la  journée,  la  malade  en  donne  les  preuves  les  plus 
'viées  et  Im  p[u8  convaincantes  :  dans  ses  altitudes,  ses  jeux,  les  spécimens  de  son  écri- 
'<!n,deKide.';sins,  don!  voici  plusieurs  exemplaires  (Og.  S  et  3)  que  nous  avons  à  soniasu 
n^u^iUig,  fX  qu'i^Ue-méme  d'ailleurs  n'a  pas  voulu  reconnaître  après  sa  guérison.  Rien 
'ict^l  plus  curieux  que  la  réaction  psychique  de  la  malade  h  une  poupée  qu'on  lui  oITrit 
'^f  ^''^^is  de  laquelle  elle  s'est  conduite,  pendant  plusieurs  jours,  comme  une  Bllette  de 
^1  à  lix  us. 
*)Dlrc  cet  manifestations  de  puérilisme,  l'état  psychique  dénote  chez  la  mal&de  un  air 
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de  distraction,  d'égarement  assez  particulier  :  la  malade  semble  souvent  comme  absertr  : 
lorsqu'elle  répond  aux  questions,  elle  parait  sortir  d*un  rêve.  Elle  offre  aussi  certarj 
troubles  du  rythme  respiratoire,  déjà  remarqués  par  Tun  de  nous  (i)  dansunc&sanalojj^, 
sa  conversation  est  souvent  faite  de  phrases  courtes,  hachées  par  une  respiration  ^apui^ 
irrégulièrement  haletante,  et  ainsi  émises  dans  un  débit  entrecoupé  très  particulier. 

r   r- r- ^' 

FiG.  3 

Vers  le  27  mai,  le  puérilisme  s'atténue;  la  malade  en  offre  seulement  des  crises  ft&ssa- 
gères,  &  l'occasion  de  la  visite,  mais  paraît  normale  le  reste  du  temps.  On  note  eoeare 
de  l'arythmie  respiratoire,  de  l'iiémianesthésie  sensitivo-sensorielle,  un  peu  de  strabisxe 
intermittent.  Le  signe  de  Babinski  en  extension,  très  net  du  17  au  20  mai,  ne  s'obtient 
plus  à  dater  de  ce  jour  :  les  oscillatious  du  gros  orteil  sont  ou  nulles  ou  non  signifin* 
tives  ;  le  retour  du  réflexe  des  orteils  au  type  d&  flexion  a  lieu  le  26  mai  et  demear« 
normal  depuis. 

Le  1"  juin,  la  mentalité  est  à  peu  près  normale  :  on  ne  constate  plus  que  les  stigmate:» 
hystériques  plus  haut  notés. 

Le  2  juin,  flèvre,  durant  trois  jours,  entre  39°  et  40»,  symptomatique  d'une  angine  her- 
pétique franche,  qui  évolue  classiquement  sans  retentissement  sur  la  sphère  psychique  ou 
nerveuse.- 

Le  7  juin,  on  cherche  la  poupée  que  L...  C...  avait  cachée:  on  la  montre  à  la  nulade  en 
lui  rappelant  ses  jeux  d'entant  de  la  semaine  précédente  :  L...  C...  parait  toute  hont«ii^c 
et  manifeste  une  grande  confusion  au  rappel  de  son  état  mental  antérieur. 

Le  1"  juillet  la  malade,  guérie,  mais  conservant  son  hémianesthésie  droite,  part  pour 
le  Vésinet. 

Depuis  cette  époque,  nous  avons,  l'un  et  l'autre,  souvent  revu  la  malade  et  recueilli 


tM»*é 


Fl.:.  4 

d'elle  les  marques  orales,  graphiques,  etc.,  d'un  psychisme  qui,  étant  donnés  l'â^e,  réallo- 
cation, le  milieu  de  L...  C...  peut  être  considéré  comme  normal  (fîg.  4}.  Xou?  *^"°^ 
notamment  maintes  lois  observé  l'étonncment  incrédule  de  la  malade,  mise  en  pré^^* 
des  témoignages  de  son  puérilisme  mental  épisodique. 

Le  H  novembre,  L...  C...  entre  à  l'hôpital  Bichat,  où  l'un  de  nous  l'observe  avec  son 
interne,  M.  Sébilleau. 

La  malade,  qui  a  perdu  sa  sœur  il  y  a  quelques  jours,  de  méningite  tuberculeuse. 
parait  très  triste,  abattue,  et  manifeste  des  idées  de  suicide. 

(1)  E.  DoPRÉ  et  P.  Garxier,  Transformation  de  la  penonnalité;  Puériltsme  mental  ^^ 
paroxystique.  Presse  médicale,  1902. 
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Le  soir,  température,  38<>6;  violente  céphalée  frontale,  nausées,  attitude  en  chien  de 
fuMl,  photophobie,  état  syncopal  prolongé  de  6  heures  1/2  à  7  heures.  Ensuite,  dévelop- 
pement rapide  d*un  syndrome  méningitique  très  inquiétant  :  contracture  de  la  nuque, 
nausées  et  vomissements,  ventre  en  bateau»  constipation,  raie  méningitique,  strabisme 
interne  double,  ébauche  du  signe  deKernig.  Le  signe  de  Babinski,  attentivement  recherché, 
a*existe  pas  :  les  orteils  réagissent  en  flexion.  Grande  agitation,  cris;  émission  de  phrases 
iDlrecoupées  par  l'arythmie  respiratoire  :  la  malade  semble  se  défendre  contre  des  hallu- 
cinations pénibles;  elle  se  débat,  se  lamente. 

Le  12  novembre,  température,  37<>5.  La  plupart  des  signes  de  méningite  s'atténuent, 
lauf  le  strabisme  convergent  qui  est  considérable.  L'agitation  persiste  et  nécessite  une 
attentive  surveillance.  Le  13  novembre,  tentative  de  défenestration,  empêchée  par  Tinfir- 
mière.  Le  14  novembre,  la  malade  est  plus  calme  :  les  symptômes  de  méningisme  dispa- 
russent peu  à  peu.  Il  ne  persiste  plus  que  les  stigmates  hystériques. 

Durant  cette  seconde  attaque  de  méningisme  hystérique,  le  puérilisme  a  reparu,  mais 
d'une  manière  très  atténuée,  tout  à  fait  transitoire,  au  déclin  des  signes  de  méningisme. 

Le  16  novembre,  la  malade  quitte  l'hôpital.  Nous  l'avons  revue  quelques  mois  après  en 
bonne  santé. 

Cette  observation  présente  plusieurs  points  fort  intéressants  : 

1*  La  succession,  chez  la  même  malade,  de  ces  deux  syndromes,  déjà  observés 
dans  rhystérle  par  l'un  de  nous,  le  méningisme  et  le  puérilisme  mental. 

L'épreuve  cytodiagnostique  négative,  la  guérison,  le  cadre  étiologique  et  cli- 
nique dans  lequel  ont  évolué  les  accidents,  démontrent  bien  ici  la  nature  non 
orgsQiquê  du  syndrome  ;  il  s'est  agi,  en  l'espèce,  de  méningisme  hystérique,  et 
l'observation  montre  un  bel  exemple  de  méningisme  avec  fièvre,  strabisme,  et 
Umtc  l'apparence  clinique  grossière  d'une  méningite. 

MM.  Brissaudet  Bruandet  (1)  disaient  naguère,  dans  l'intéressante  communica- 
tiun  qu'ils  ont  faite  ici  même,  que  certains  cas,  comme  celui  qu'ils  présentaient, 
auraient  pu  être  rapportés  sans  hésitation  au  méningisme  il  y  a  trois  ou  quatre 
ans,  c'est-à-dire  à  Tépoque  où  la  ponction  céphalo-rachidienne  n'était  pas 
'leTenue,  comme  elle  l'est  aujourd'hui,  un  procédé  courant  d'exploration  diagnos- 
tiqu»'.  Inversement,  on  peut  dire  ici  que,  sans  la  ponction  lombaire,  on  aurait 
«Certainement  rapporté  à  une  méningite  curable  les  accidents  présentés  par 
nnlrc  malade.  Le  cytodiagnostic,  qui  révèle  souvent  les  lésions  de  la  méningite 
dans  des  cas  de  prétendu  méningisme,  montre  dans  d'autres  cas  la  réalité  du 
ttiéningisme,  dans  un  syndrome  où  de  fortes  présomptions  militent  en  faveur  de 
lexistence  de  lésions méningitiques ;  X 

2  L'existence  de  la  fièvre,  avec  ascension  thermique  à  des  chiffres  fort  élevés, 
selon  une  courbe  qui  rappelle  celle  des  méningites,  sans  aucune  raison  saisis- 
sable  dans  l'état  des  organes.  La  réalité  de  la  fièvre  hystérique,  admise  par 
l'riquet,  contestée  par  d'autres,  me  semble  démontrée  par  les  observations  de 
I^ebove,  Barié,  Hanot  et  Boix,  Fabre,  L.  Guinon,  etc.  La  nature  hystérique  de 
^t*  symptôme  semble  douteuse  à  Babinski  :  cependant,  il  résulte  des  expériences 
d<*  Debove  que  la  fièvre  peut  être,  chez  certains  sujets,  obtenue  par  suggestion, 
0  autres  observations  établissent  la  curahilité  pithiatique  de  la  fièvre  nerveuse, 
guérie  par  la  psychothérapie  (pilules  de  mica  panis,  etc).  Dans  notre  cas,  l'hy- 
p«rlhermie,  dont  la  courbe  a  si  exactement  encadré  le  tableau  des  accidents  céré- 
braux, appartient  à  la /îévre /ij^sfmçu^  avec  pseudo-affection  viscérale  (G.  de  la  ïou- 
felte,  Bouley,  etc.).  Le  méningisme  fébrile,  dont  on  compte  les  très  rares  exemples 

<Brun,  Macé),  est  démontré  par  notre  observation,  dont  la  courbe  thermique  est 

on  des  points  les  plus  intéressants  ; 

'1)  Brissaui»  et  BauANDET,    Méningisme;    Mononucléose   du  liquide   céphalo-rachidien; 
Symptôme»  tabétiques.  Soc,  de  Neurologie,  7  mai  1903. 
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3*  Uexûigmt  du  Mgntf  de  Babiiuki  au  court  du  syndrome  pseudO'méningHiiïf 
L*exieDsion  du  gro»  orteil  droit  a  été  obserrée  pendant  trois  jours,  aamomeotde 
l'acmé  des  accidents  fébriles  et  cérébraux  ;  puis»  la  réaction  de  Torteil  est  ài^tmi 
oscillante  et  enfin  le  type  normal  de  flexion  s* est  rétabli  au  bout  de  neaf  Jocn 

Il  faut  attribuer  l'apparition  épisodique  du  signe  de  Babinski  au  irovble pasMp 
du  système  pyramidal^  déterminé  par  rencèphalopathie  corticale,  dont  nousroL>- 
tâtons  les  effets  sans  en  connaître  la  nature.  Une  perturbation  temponire  à<"i 
origines  du  trartus  psychomoteur  a  suffi  pour  faire  apparaître  le  plus  délicat  et  le 
plus  précieux  des  signes  de  la  pathologie  du  faisceau  pyramidal.  Ces  cas  demoo- 
trent  bien  la  valeur  diagnostique  exquise  du  signe  des  orteils  ; 

À**  La  récidive  du  méningisme,  sous  forme  d'une  nouvelle  attaque,  proT<M]Q<e 
chez  L.  C...,  à  quelques  mois  d'intervalle,  par  la  mort  de  sa  sœur,  qui  succAmkâ 
à  une  méningite  tuberculeuse.  Cette  mort  doit  figurer,  dans  l'observation  de 
notre  malade,  non  seulement  comme  une  cause  occasionnelle  d'émotion  morale. 
mais  encore  et  surtout  comme  une  preuve  d*hérédité  similaire  de  siège  ei  »k 
prédisposition  morbides  chez  les  deux  sœurs.  Cette  méningite  tuberculeuse  moi- 
telle  chez  Tune  des  deux  sœurs,  encadrée  entre  deux  attaques  de  méningisai* 
chez  l'autre,  en  dévoilant  les  aptitules  morbides  similaires  de  l"  ^corùê  cérébrale  ihc 
ces  deux  sœurs,  démontre,  k  travers  les  épisodes  de  la  pathologie  inditidueÛt.  U 
réalité  supérieure  de  la  pathologie  familiale.  La  susceptibilité  élective  4e  l'appa- 
reil méningo- cortical  qui  désigne,  en  vertu  d'une  loi  classique  d'hérédité  raniiiial<>. 
tant  de  frères  et  sœurs  aux  atteintes  mortelles  de  la  méningo-tubercalose,  com- 
mande également  l'apparition,  chez  les  prédisposés,  des  attaques  de  méningisni''. 
Ce  syndrome,!  en  dénonçant  une  vulnérabilité  particulière  de  l'écorce cérébrale. 
en  indiquant  pour  l'avenir  la  possibilité  de  méningites  vraies,  mortelles  lil  »> 
comporte  donc,  dans  son  pronostic  individuel  et  familial,  les  réserTCS  déjà îor- 
mulées  par  Tun  de  nous,  et  dont  le  cas  présent  fournit  une  frappaDle  ju^liti- 
cation  ; 

5"  L'apparition  paroxystique  dans  le  dccours  de  l'attaque  de  méningisme.  <ii 
syndrome  mental  du  puérili^me,  nous  a  fourni  une  occasion  de  plas  d  et  ailier. 
dans  les  conditions  les  plus  favorables  de  spontanéité  d'éclosion  et  de  nettot^ 
symptoniatique,  ce  curieux  état  de  régression  de  la  mentalité  vers  ses  premiers 
stades,  que  l'un  de  nous  a  déjà  signalé  en  psychoséméiotique,  comme  une  Jt'> 
plus  singulières  altérations  de  la  personnalité  qu'on  puisse  observer. 

XllI.  Les  Secousses  Musculaires,  xnanilestation  larvée  de  l'Épilepsie. 
par  MM.  G.  Ballet  et  Paul  IJloch  (présentation  d'une  malade). 

Les  secousses  musculaires  intéressant  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  ou 
même  les  «muscles  du  cou  et  du  tronc  ne  sont  pas  très  rares  dans  TinterTall^'  J 
la  veille  ou  à  la  suito  des  accès  d'épilepsie  (Herpin,  Delasiauve,  Férê,  Hus=^^' 
Reynolds,  Seppili,  Lugaro,  M.  Dide,  etc.),  et  c'est  par  une  omission  regrettable 
que  leur  importance  clinique  et  leur  fréquence  ont  été  passées  sous  silence  dao- 
beaucoup  de  descriptions,  même  récentes,  du  mal  comitial. 

Mais  il  faut  savoir  que  ces  secousses  peuvent  pendant  longtemps  constilufi" 
l'unique  manifestation  de  l'èpilepsie.  On  est  alors,  si  l'on  n'y  prend  g^r^^*^' 
exposé  à  méronnallre  leur  véritable  nature  et  k  les  tenir  pour  l'une  desf'>riû«'> 
de  ces  svndroines  vagues  où  l'on  englobe  les  tics  et  les  myoclonics 

La  jeune  malade  que  voici  est  à  cet  égard  instructive.  Elle  a  ^7  ans.  n'ap'^' 

(1)  E.  DrriiK,  h  }fvniagisme.  Congrès  de  Lyon,  1894. 
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1  de  conTuIsions  infantiles,  mais  a  toujours  été  d'un  caractère  difficile,  volon- 
ire  et  violent.  La  voûte  palatine  est  étroite  et  ogivale.  A  Tâge  de  12  ans  elle 
commencé  à  présenter  des  secousses,  sorte  de  mjoclonie,  intéressant  de  pré- 
rence  les  membres  supérieurs,  mais  quelquefois  aussi  simultanément  les  iofé- 
eurs.  Ces  secousses  brusques  et  brèves  apparaissaient  par  séries  ;  elles 
'étaient  pas  constantes,  ne  se  manifestaient  que  deux  ou  trois  fois  par  semaine 
t  étaient  surtout  nombreuses  au  voisinage  des  régies.  Elles  apparaissaient  la 
uit  ou  dans  la  matinée  avant  midi.  Quand  elles  se  montraient  la  nuit,  ce  n'était 
unais  pendant  le  sommeil,  mais  lorsque  la  malade  se  levait  pour  satisfaire  à 
0  besoin.  Elles  ne  s'accompagnaient  jamais  de  perte  de  connaissance  e 
enfant  en  avait  pleine  conscience.  Pendant  quatre  ans  la  mère  de  la  jeune  fille 
e  préoccupa  peu  de  ce  trouble.  L'an  passé  elle  se  décida  k  la  conduire  à  l'hôpi- 
al  Bretonnéau  où  Ton  parait  n'avoir  pas  attaché  grande  importance  à  l'afTec- 
ioD.  Le  15  février  1902  la  malade  fut  amenée  à  l'Hôtel- Dieu  où,  embarrassés 
our  mettre  une  étiquette  précise  sur  les  secousses,  qu'elle  n'eut  pas  d'ailleurs 
ieraat  nous,  nous  inscrivîmes  suv  la  fiche  le  diagnostic  peu  précis  de  secousses 
ajocloniques.  La  semaine  dernière  la  jeune  fille  nous  a  été  ramenée  et  cette 
vis  la  mère  nous  raconte  que  dans  la  nuit  du  14  au  15  novembre,  après  avoir 
lu  moment  de  satisfaire  un  besoin  présenté  pl.usieurs  secousses  des  membres 
'Upérieurs,  tout  à  coup  elle  a  poussé  un  cri  ;  les  jeux  se  sont  convulsés  en  haut, 
"=•3  membres  supérieurs  et  inférieurs  se  sont  raidis,  puis  ont  été  animés  de  mou- 
rements  cloniques.  Il  n'j  a  pas  eu  de  morsure  de  la  langue,  ni  de  troublés 
iphinetériens  ;  mais  à  la  suite  de  la  crise,  dont  la  malade  n'a  pas  gardé  le 
noindre  souvenir,  un  sommeil  profond  avec  stertor.  Depuis  lors,  il  n'y  a  pas 
?u  de  crise  nouvelle;  mais  les  secousses  se  reproduisent  souvent,  comme  par  le 
?assé,  tantôt  la  nuit  au  réveil,  tantôt  dans  la  matinée.  Elles  sont  quelquefois 
issez  brusques  pour  que  la  malade  laisse  échapper  les  objets  qu'elle  tient  à  la 
main. 

Voilà  donc  une  jeune  fille  qui  depuis  cinq  ans  présente  des  secousses  myo- 
cloaiques,  sur  la  nature  desquelles  planeraient  encore  des  doutes,  si  le 
tô  novembre  elle  n'avait  eu  une  crise  dont  le  caractère  épileptique  n'est  pas 
douteux.  L'intervention  de  cet  élément  nouveau  juge,  crojons-nous,  la  situation  : 
le>  secousses  sont  de  même  nature  que  la  crise  convulsive  ;  leur  identité  avec 
celles  si  fréquemment  observées  à  la  suite  et  dans  l'intervalle  des  manifestations 
*le  grand  mal  en  constitue  la  preuve  ;  du  reste  depuis  cinq  ans  la  malade  n'a  eu 
«lie  période  d'amélioration  transitoire  qu'au  cours  d'un  traitement  bromure. qui 
lui  a  été  prescrit  empiriquement,  mais  très  heureusement  pac  un  médecin  de  la 
nlle. 

l>ans  un  cas  analogue  au  nôtre  MM.  S.  Garnier  et  Santenoise  (Ann.  méd, 
p«Slc&ol,,  1. 1, 1898)  ont  supposé,  ce  que  nous  ne  pouvons  admettre,  que  «  le  para- 
niyoclonus  »  était  tout  à  fait  distinct  de  l'épilepsie  et  n'avait  avec  la  névrose 
aucune  relation  de  cause  à  effet.  M.  M.  Dide  (Soc.  méd  psychol.,  29  mai  1898)  a 
^'1.  à  notre  sens,  plus  exactement  les  choses  dans  la  communication  qu'il  a 
faite  sur  c  la  myoclonie  dans  l'épilepsie  ».  Pour  lui  cette  rayoclonie  est  un 
^^^pl'/me  atténué  de  l'épilepsie.  M.  Dide  indique  d'ailleurs  que  «  parfois  les 
secousses  mjocloniques  précédent  de  plusieurs  années  la  première  crise  généra- 
lisée, ï  C'est  ce  que  notre  cas  met  bien  en  relief.  Dans  les  faits  de  cet  ordre  on 
«^Affaire,  on  le  voit,  à  une  forme  très  spéciale  d'épilepsie  larvée,  qu'il  est  utile 
•i*  bien  connaître. 

^ous  avons,  en  ce  moment,  dans  notre  service  de  THôtel-Dieu  un  malade  de 
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55  ansy  chez  lequel  on  a  cru  pendant  longtemps  à  une  maladie  des  tics  et  qui. 
les  symptômes  qu'il  a  présentés  depuis  quelques  mois  rétablissent,  est  b^lu*. 
bien  un  épileptique. 

M.  Henry  Meige.  —  Nous  avons  signalé.  M.  Feindel  et  moi,  dans  un  chapiTt 
de  notre  étude  sur  les  tics,  intitulé  Tic  et  Épilepsie,  certains  phénomènes  conrur 
sifs  qui  présentent  avec  les  tics  des  similitudes  objectives,  et  d'autre  punn 
affectentdes  analogies  avec  les  crises  épileptiformes.  On  peut  même  voir,  comni* 
l'a  bien  montré  M.  Féré,  l'épilepsie  se  déclarer  chez  des  sujets  qai,  antéripurn- 
ment,  étaient  considérés  comme  de  simples  tiqueurs.  Plusieurs  auteurs  itaiion?. 
Mannini,  E.  Rossi  et  Gonzales  entre  autres,  njhésitenl  pas  à  rattacher  à  l'épileps:- 
des  accidents  convulsifs  désignés  sous  le  nom  de  myoclonies  ou  pohcloiii^s. 
11  importe  donc  de  distinguer  ces  cas  des  véritables  tics;  ils  en  diiTérenlsoc^t-n: 
au  point  de  vue  objectif:  la  localisation,  le  mode  d^apparition  et  i'évolii'.k*c 
des  accidents,  enfin  l'efficacité  moindre  ou  même  nulle  des  procédés  thérapeu- 
tiques qui  agissent  contre  les  tics,  permettront  gén4>ralement  de  faire  ce  du- 
gnoslic. 

Chez  la  malade  de  MM.  Ballet  et  Hloch,  la  fréquente  coïncidence  des  nn>u\»'- 
ments  convulsifs  avec  la  miction,  leur  apparition  nocturne  ou  le  matin  au  r»*^»Ml 
et  à  des  intervalles  de  plusieurs  jours,  pouvaient  faire  envisager  rbypothès»'  U'um 
accident  épileptiforme. 

Ces  é([uivalents  frustes  de  la  crise  comitiale  sont  plus  fréquents  peut-être  qu'on 
ne  le  pense,  et  si  l'on  ne  saurait  considérer  tous  les  tics,  tous  les  «  mouvcnienis 
nerveux  »  comme  des  formes  larvées  de  l'épilepsie,  il  est  nécessaire  d'envisai:»^r 
cette  hypothèse  tant  pour  le  pronostic  que  pour  le  traitement. 

M.  Brissaid.  —  Le  terme  de  myoclonie  me  semble  mauvais  appliqui'  i  'i» 
grandes  secousses  des  membres.  La  myoclonie  est  une  contraction  isolée  d  un 
muscle  ou  d'un  faisceau  musculaire  ;  on  la  voit  dans  le  spasme  facial. 

Un  mouvement  de  la  totalité  d'un  membre,  par  exemple  Télévation  du  bras, 
est  un  «  mouvement  nerveux  »,  une  «  secousse  convulsive  »,  comme  on  voudra, 
mais  ce  n'est  pas  une  myoclonie. 

M.  G.  Ballet.  —  Je  reconnais  la  justesse  de  la  remarque  faite  par  M.  Brissaïul 
Si  je  me  suis  servi  de  l'expression  secousse  myoclonique,  c'est  parce  qu'à  tort  ou 
à  raison  elle  a  été  déjà  employée  pour  désigner  les  phénomènes  analogues  &  ceci 
présentés  par  ma  malade. 

XIV.  Aspect  ondulé  très  spécial  des  Racines  Rachidiennes  persistant 
sept  ans  après  un  affaissement  brusque  de  la  colonne  vertébrale, 
par  MM.  .Vjsdré  Léri  et  Pierre  Mocquot  (présentation  de  pièces). 

Nous  présentons  à  la  Société  une  déformation  remarquable  des  racines  racUi- 
diennes  antérieures  et  postérieures  sur  laquelle  notre  maître,  M.  Pierre  Marie,  i 
attiré  notre  attention. 

11  s'agit  de  la  moelle  d'un  malade  atteint  d'un  mal  de  Pott  dont  le  débu< 
remonte  à  huit  ans;  il  eut,  il  y  a  sept  ans,  un  affaiblissement  brusque  de  la 
colonne  vertébrale  avec  paraplégie.  Malgré  une  laminectomie,  il  eut  quelques 
jours  après  de  l'incontinence  d'urine,  puis  de  l'incontinence  des  matières,  etej«t 
resté  depuis  lors  paraplégique  spasmodique  et  gâteux.  La  gibbosîté  siégeait  à  la 
région  dorsale  supérieure. 

A  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  les  lames  vertébrales  fusionnées  en  nne  laro^ 
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sseuse  anique  au  niveau  des  IV*,  V*  et  VI*  vertèbres  dorsales.  A  cette  même 
aoleur  la  face  postérieure  des  corps  vertébraux  formait  un  angle  aigu  très  sail- 
lot,  rétrécissant  considérablement  Le  canal  rachidien  et  l'aplatissant  d'avant  en 
rri^re.  Il  n'j  avait  aucun  épaissiisement  méningé. 
La  moelle  présente  un  étranglentent  très  net  sur  une  htiuteur  de  quelques 
ùllimétreH  entre  les  points  d'émergence  des  VI*  et  Vil*  racines  dorsales.  Au- 
ejsus  et  au-dessous  de  cet  étranglement,  mais  d'une  fa^on  beaucoup  plus  nette 
u-des)u3,  les  racines  présentent  une  extraordinaire  ondulation  formant  un  vêri- 
able  cbevelu  que  nous  n'avons  retrouvé  dans  aucun  autre  cas.  Ces  ondulations 
(montent  jusqu'aux  racines  cervicales  supérieures,  mais  sont  surtout  marquées 
B  atant  comme  en  arrière  ù  partir  de  la  V"  cervicale  et  vont  jusqu'au  niveau 
lu  rétrécissement:  au-dessous  les  ondulations  sont  moins  marquées  et  surtout 
ilus  allongées,  ce  qui  lient  sans  doute  à  la  plus  grande  longueur  des  racines, 
ar  on  les  retrouve  jusqu'aux  racines  lombaires  inférieures. 


Il  s'est  donc  produit  un  véritable  raccourcissement  du  canal  rachidien,  les 
IrouB  de  conjugaison  se  sont  rapprocbcs  des  émergences  radiculaires  et  les  racines 
M  sont  pour  ainsi  dire  recroquevillées  sans  aucunement  s'alrophier  ni  se  rétracter. 
I'«ndint  le»  sept  années  que  le  malade  est  resté  paraplégique  dans  son  lit,  sans 
telcTcr,  tes  racines  ont  dd  conserver  la  situation  qu'elles  avaient  vraisenibla' 
lilement  prise  au  moment  de  la  courbure  brusque  du  rachie  par  alTaisgement  des 
'••rp  vertébraux . 

Nousavona  recherché  s'il  existait  une  déformation  semblable  dans  les  cas  de 
courbure  progressive,  lente,  de  la  colonne  vertébrale.  Sur  4  cas  que  nous  avons 
'i^iinés,  certains  très  accusés,  nous  avons  remarqué  deux  fois  quelques  ondu- 
lalioDidedeux  ou  trois  racines,  mais  n'approchant  aucunemcnl  des  ondulations  si 
marqupfs  et  généralisées  à  presque  toutes  les  racines  que  nous  présentons  aujour- 
dliHi  N'oua  croyons  donc  que  cetle  défornialion  tient  K  la  brusquerie  de  la  cou- 
Jurp  Ju  rachis,  peut-être  aussi  en  partie  à  l'immobilisation  de  la  moelle  par  une 
^llie  (liseuse.  En  tout  cas,  il  est  intéressant  de  noter  la  persistance  aussi  pro- 
lougit  d'une  iLérormation  radiculaire  aussi  brusquement  acquise. 
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XV.  Sclérose  des  Olives  Bulbaires,   par  MM.  Piebbe  Marie  et  Geobsis 

.  GUILLAI.V. 

Les  lésions  limitées  aux  olives  du  bulbe,  qa*il  s'agisse  de  dégénérations  seccn- 
daires  ou  de  lésions  primitives,  soat  relativement  très  rares.  RanscbofT,  Tbomas 
ont  attiré  l'attention  sur  certaines  hypertrophies  de  l'olive  bulbaire  en  rapport 
avec  des  lésions  du  faisceau  central  de  la  calotte.  Nous-mêmes  avons  ea  Toc^^â- 
sion  d'observer  dans  plusieurs  cas  la  lésion  du  faisceau  central  de  la  calotte  et 
consécutivement  la  dégénération  de  fibres  périolivaires  et  Tairophie  secondair? 
de  l'olive.  On  connaît  d'autre  part  les  dégénérations  de  l'olive  dans  leurs  con- 
nexions avec  les  lésions  du  cervelet. 

Nous  présentons  aujourd'hui  à  la  Société  de  Neurologie  des  coupes  hisloliH 
giques  montrant  des  lésions  très  particulières  des  olives,  lésions  que  nous  croj^  ous 
primitives. 

Nous  avons  observé  ces  lésions  &  l'autopsie  d'un  hémiplégique  qui  n'avait  pré- 
senté d'ailleurs  aucune  autre  sjmptomatologie  spéciale.  Elles  sont  donc  des 
trouvailles  d'autopsie. 

Sur  les  coupes  intéressant  la  région  supérieui*e  des  olives,  on  constate  unr' 
hypertrophie  apparente  de  l'olive  droite  avec  dèmjélinisation  absolue  decelle-ci 
Les  fibres  périolivaires,  les  fibres  du  hile  sont  totalement  démjélinîsées,  mais 
dans  l'olive  on  aperçoit  encore  des  cellules  bien  conservées. 

Sur  les  coupes  de  la  région  olivaire  moyenne,  l'olive  droite  et  les  nojaax 
juxta-olivaires  paraissent  toujours  hypertrophiées,  l'olive  a  perdu  sa  structure 
normale,  les  circonvolutions  sont  presque  invisibles,  la  démyélinisation  des 
différentes  fibres  olivaires  est  toujours  absolue. 

Sur  les  coupes  de  la  région  olivaire  inférieure  apparaît  une  lésion  identit^ue 
au  niveau  de  l'olive  gauche;  aussi  voit-on  la  totalité  des  deux  olives  démyéli- 
nisée. 

Ces  différentes  lésions  olivaires  ne  paraissent  pas  avoir  déterminé  de  dégên**- 
rations  secondaires  nettemeat  appréciables  avec  la  méthode  de  Weigert,  si  ce 
n'est  la  double  dégénération  du  faisceau  de  Helweg.  - 

La  cause  première,  la  nature  de  ces  doubles  lésions  limitées  aux  olives  sont 
assez  didiciles  à  préciser.  La  démyélinisation  des  olives  n'est  pas  en  rapport, 
dans  notre  cas,  avec  une  dégénération  secondaire  du  faisceau  central  de  ht 
calotte  ou  des  fibres  cérébello-olivaires.  Le  cervelet  et  le  faisceau  central  de  h 
calotte  étaient  normaux. 

Il  ne  s'agit  pas  de  tumeurs  des  olives,  car  nous  n'avons  pas  retrouvé  sur  les 
coupes  histologiques  des  figures  permettant  de  songer  à  une  tuberculose,  à  un 
gliome,  à  un  syphilome,  etc. 

La  sclérose  des  deux  olives  rappellerait  assez  la  sclérose  en  plaques  ;  mais 
nous  ferons  remarquer  que  ni  dans  la  moelle,  ni  dans  les  autres  parties 
du  bulbe,  ni  dans  le  cerveau,  on  n'observe  des  lésions  semblables;  de  plus, 
cliniquement  notre  malade  n'avait  aucun  des  symptômes  de  la  sclérose  en 
plaques. 

Nous  sommes  obliges  de  conclure  k  la  simple  existence  d'une  double  sclèros** 
avec  démyélinisation  exactement  limitée  aux  olives  du  bulbe.  Peut-être  ces  lésions 
sont-elles  en  rapport  avec  des  lésions  vasculaires. 

La  rareté  de  pareils  faits  et  la  difficulté  de  leur  interprétation  nous  ont  enga^o 
à  montrer  ces  figures  histologiques  à  la  Société  de  Neurologie. 
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:VI.  Délire  hsrpocondriaque  de  Zoopathle  interne,  chez  un  débile 
Tabéticnie,  Hystérique  et  Gastropathe,  par  MM.  E.  DupRÉet  Léop.  Lévi. 

L'ôbserTaiion  que  nous  ayons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  inté- 
essante  à  plusieurs  titres. 

D'abord,  la  coexistence  d'états  morbides  multiples  détermine,  sur  le  même 
ujet,  une  riche  association  de  syndromes,  que  l'analyse  clinique  permet  de 
apporter  aux  branches  les  plus  diverses  de  l'arbre  neuropathologique  :  débilité 
nentale,  hystérie,  neurasthénie  avec  gastropathie,  tabès. 

Kn^uite,  Tiacessant  apport  &  la  conscience  des  incitations  cénestbésiques  les 
)1us  variées  détermine,  dans  la  sphère  psychique  de  ce  prédisposé,  l'apparition 
l'un  délire  hypocondriaque,  qui  englobe,  dans  sa  systématisation  extensive, 
ton  seulement  les  malaises  sensitifs,  mais  les  troubles  moteurs  et  les  symptômes 
oDctionnels,  et  opère  la  synthèse  des  interprétations  pathologiques  en  une 
mchose.  qui  tient  à  la  fois  des  délires  de  possession  et  des  délires  hypocon- 
!riaques,  et  que.  par  analogie  avec  les  démonopathies,  on  peut  dénommer  un 
Jélire  de  zoopathie  inifrne. 

Eaûn,  l'hérédité,  qui  domine  toute  l'histoire  de  noire  malade,  démontre  l'in- 
tensité et  la  variété  de  son  action,  eu  accumulant  sur  ce  sujet  un  si  grand  nombre 
de  tares  nerveuses  et  mentales,  qu'on  peut  voir  chez  lui,  réunis  sur  un  seul 
individu,  les  principaux  membres  de  la  famille  névropathique. 

Louis  M...,  âgé  de  46  ans,  chifTonnier,  entre  le  27  Juin  1903  dans  le  service  du  docteur 
Dapré  à  riIôlel-Dieu  annexe,  salle  Saint-Pierre,  n«  il. 

Il  ^'est  présenté  à  la  Polyclinique  H.  de  Rothschild,  demandant  h  être  examiné  aux 
ra\on3  X.  Il  se  seot  en  effet  Tabdomen  habité  par  un  animal,  dont  il  voudrdit  être  débar- 
rassé. 

Cette  béte,  qu'il  suppose  être  un  ténia,  il  a  essayé  de  la  chasser  avec  du  kousso.  II  se 
jri'^ente  souvent  À  la  garde-robe  dans  Tintention  do  Tezpulser. 

Il  porte  constamment  sur  lui  de  quoi  endormir  la  béte,  au  cas  où  elle  monterait  du 

(-'té  (lu  cœur.  C'est  qu*en  eifet  son  mal  a  débuté  en  1888  par  des  points  douloureux  dans 

U  r/'gion  pri'cordiale  ;  puis  il  a  descendu,  a  occupé  successivement  les  deux  hypocondres 

t^lùeot  parfois  jusqu'à  la  région  hypogastrique.  Pour  endormir  Tanimal,  il  se  sert  d'eau 

io  mélisse,  oj  boit  un  verre  de  vin.  Au  contraire,  il  soutient  que  le  lait  gonfle  l'animal, 

i"i  p<'?e  alors  davantage  sur  son  estomac.  Quand  il  se  couche,  souvent  la  béte  passe  en 

arriére  au  niveau  des  reins.  Elle  détermine  de  ce  fait  des  troubles  de  la  circulation  qui 

fe  traduisent  par  la  formation  de  boules  au  niveau  des  muscles  du  mollet  et  de  la  cuisse 

(crampes  musculaires).    Il   attribue  d'autres   méfaits   à    l'animal.   Il  est  génô  dans  sa 

rnarclie  :  souvent  il  tombe  soit  en  avant,  soit  en  arrière.  C'est  la  béte  qui  le  pousse  dans 

••'  >ens.  Quelquefois  il  ressent  do  la  gène  à  uriner.  Il  ne  peut  pisser  qu'étant  accroupi.  La 

t>tle  s'rst  déplacée.  Elle  a  changé  également  de  position  quand,  aprî>s  des  clTorts  de 

luiJ'Uon,  il  unne  presque  involontairement.  C'est  encore  à  elle  qu'est  due  l'inconlinonce 

MMrlurne  d'urine  qui  survient  de  leraps  en  temps.  Elle  est  enfin  responsable  de  l'agénésie 

'l^nlcal  atteint  le  malade.  En  somme,  elle  se  place  de  ra<;on  à  empocher  tous  ses  actes. 

l'drfoi?  il  la  sent  partir  delà  fosse  iliaque  gaucho,  gagner  IVpigastrc,  suivre  l'œsophage 

en  Téloullanl,  ou  en  Tétranglant  (boule  hystérique). 

To!i$  les  phénomènes  morbides  que  présente  le  sujet  sont  plus  ou  moins  anciens,  et  il 

>^8  fall  remonter  k  une  période  d'instruction  de  treize  jours  qu'il  fit  à.  Lisieux  en  1888. 
Jusque-Wil  avait  eu  pou  de  maladies  :  la  rougeole  étant  enfant,  le  favus  plus  tard,  et 

Uns  sa  jeunesse  la  blennorrhagie.  Il  nie  la  syphilis,  dont  il  ne  présente  d'ailleurs  aucune 

iiianirestation.  Mats  sa  maîtresse,  dit-il,  a  été  soignée  à  l'hôpital  de  Lourcine  pour  la  vérole. 
Il  n'a  été  à  l'école  que  jusqu'à  10  ans  ;  et  bien  qu'ultérieurement  il  ait  suivi  l'école  du 

''oir.  il  %^\i  à  peine  lire  et  écrire,  est  incapable  d'ciïectuer   une  soustraction.  Il  répond 

*''x  «piestions  d'un  air  un  peu  niais,  mais  pau-alt  avoir  une  bonne  mémoire.  L'interroga- 

toirp  permet  de  conclure  à  une  débiliU  mentale  manifeste,  chez  un  sujet  qui  est  d'ailleurs 

ii»'lt*»iiient  microcéphale. 
^00  hérédité  est  chargée  au  point  de  vue  névropsychopathique.  Son  père^  mort  ducho* 
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léra,  avait  eu  une  fortune  de  plus  de  deux  cent  mille  francs  qu'il  dissipa  dans  de  rui- 
neuses entreprises  d'aérostation.  Il  descendit  peu  à  peu  dans  IVchoUe  sociale  et  finit  p^r 
devenir  chiiïonnier,  ce  qui  est  l'état  actuel  de  son  fils.  8a  mère,  débile,  ne  sachant  n.  Int- 
ni  écrire,  reconnaissant  à  peine  l'heure  aux  pendules,  était  sujette  à  de  grandes  en?  § 
d'hygtérie.  Un  de  ses  frères  fut  soigné  pendant  dix  ans  pai*  Charcot,  pour  des  tucidenit  ky.- 
tériques. 

L'analyse  clinique  permet  de  rattacher  les  nombreux  symptômes  oîTerts  par  le  maUd' 
à  divers  états  morbides, 

Le  malade  e<«t  tout  d'abord,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  un  débile.  Il  est  atteint  de  <<!(•'« 
à  la  période  dUncoordination  motrice  :  signe  d'Argyll  avec  inégalité  pupillaire.  aholilk>u 
des  réflexes  tendineux,  rolulion  et  achilléen,  ainsi  que  des  réflexes  crémastérien  et  anal , 
douleurs  fulgurantes  dans  Ins  membres  supérieurs  et  inférieurs,  troubles  vé^icai:!. 
agénésiq.  Signe  de  Romberg,  démarche  tabétiquc,  troubles  trophiques  dentaires. 

11  présente  de  plus  des  signes  manifestes  de  névropathie  et  d'hy$térie.  U  ressent  par- 
fois la  boule  hystérique  qui  part  de  la  fosse  iliaque  gauche,  remonte  peu  à  peu  Mir  U 
ligne  médiane,  le  serre  à  l'estomac,  l'étoulTe,  puis  l'étrangle.  II  existe  dans  la  fosse  iliaijue 
une  zone  hystérogcne  à  la  pression. 

Aucun  stigmate  permanent  du  côté  de  la  peau  ou  des  organes  des  sens.  Irritat>iiitc- 
psychique,  rire  et  pleurs  faciles,  instabilité  émotive. 

Les  symptômes  d*aleooUxme  se  retrouvent  chez  lui,  mais  peu  marqués.  Il  boit  fn 
moyenne  un  litre  de  vin  par  jour,  et  ne  supporte  ni  absinthe,  ni  eau-de-vie.  Il  a  ea  i'a:i 
dernier  quelques  cauchemars  qui  ne  se  sont  pas  reproduits.  Léger  tremblement  iif> 
mains.  Crampes  nocturnes  fréquentes.  La  pression  des  muscles  du  mollet  n'est  p&>  dou- 
loureuse. 

Bien  que  le  malade  ait  été  couvreur  de  18  à  27  ans,  il  ne  présente  point  d'intosicaHon 
saturnine.  De  la  paralysie  générale  on  ne  constatA  aucun  signe  ni  physique^ni  psychique 

L'état  des  viscères  abdominaux  méritait  toute  attention.  Le  ventre  est  souple,  facile  à 
palper.  La  paroi  est  peu  résistante.  Quand  le  malade  est  debout,  il  y  a  teudance  à  ia 
chute  des  organes  du  côté  gauche.  Pas  d'éventration  ni  de  hernie. 

L'estomac  est  hypcresthésîque.  Dès  que  le  malade  a  absorbé  quelque  alimeot  en 
particulier  du  lait,  il  accuse  des  sensations  de  pesanteur  ou  de  distension,  qui  l'acfaa:- 
pagnent  parfois  de  tremblement  des  membres  et  de  la  face,  de  tachypnèe  à  3i  R-  par 
minute.  Le  malade  est  pris  alors  d'aérophagie.  Sous  prétexte  de  rendre  des  gaz,  il  avali 
de  l'air.  Les  rots  sont  bruyants  et  éclatent  en  séries  d'une  durée,  parfois,  do  cinq  minutt<> 
à  un  quart  d'heure.  Le  malade  dit  que  l'animal  descend  alors  dans  son  ventre,  et  voit  dans 
ces  déplacements  la  cause  de  ces  gaz.  L'estomac  est  le  siège  d'un  clapotage  perça  par  k 
malade  lui-même,  à  trofs  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic.  Ce  clapotage  corre^ 
pond,  pour  le  malade,  aux  grouillements  de  la  béte. . 

On  sent  à  la  palpation  le  cœcum  contractile,  l'origine  du  côlon  ascendant  et  parfois  k 
côlon  descendant  en  état  de  spasme.  Mais  le  malade  n'accuse  pas  de  constipation  hatà- 
tuelle.  Il  va  à  la  garde-robe  une  à  deux  fois  par  jour.  Les  matières  n'offrent  pas  de 
sécheresse  marquée.  Des  glaires  ont  été  émises  en  petite  quantité,  sans  jamais  coûteoir 
do  fausses  membranes.  Le  malade  n'a  jamais  eu  de  vomissements. 

Le  foie  ne  dépasse  pas  le  rebord  des  fausses  côtes,  et  mesure,  comme  matilé  absolne, 
7  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

Rate  normale.  Pas  de  lésions  pulmonaires.  Le  cœur  et  l'aorte  sont  sains.  Rien  daosle- 
urines. 

En  résumé,  le  malade  présente  une  association  de  syndromes,  qu'on  peut  grouper  d;tn^ 
rénumération  suivante  :  débilité  mentale  dégénérative,  hystérie,  tabès  avec  atAiie  : 
alcooli.<(mo  léger;  gastrite  chronique  avec  dilatation  et  intolérance  de  l'estomac,  am^ 
phagie,  entéro-colite  glaireuse.  Délire  hypocondriaque,  à  forme  de  zoopathie  interne. 

Il  est  intéressant  de  rechercher  chez  ce  malade  Tordre  de  succession  des  état^ 
morbides  et  de  reconstituer  ainsi  révolution  de  son  histoire. 

Atteint  de  débilité  mentale  congénitale,  le  sujet  a  offert  les  signes  préc(Ke^ 
des  névroses  hystérique  et  neurasthénique  qui,  par  suite,  se  sont  agg^lvêf^ 
sous  l'influence  de  la  mauvaise  hygiène  physique  et  morale  dans  laquelle  il  a 
vécu.  Les  vices  du  régime  alimentaire,  un  certain  degré  d'alcoolisme,  ont 
engendré  ensuite  l'affection  gastrique,  qui  se  manifeste  actuellement  par  de  Ij 
dilatation  et  de  l'intolérance  de  l'estomac,  et  tout  un  cortège  de  sjrmptôme» 
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gastronévropathiqueSy  où  domine  la  note  hjstéro-neurasthénîque.  Parmi  ces 
svmptôraes,  un  des  plus  curieux,  chez  notre  sujet^  est  constitué  par  ce  syndrome, 
éludié  tout  d'abord  dans  Thystérie  sous  le  nom  d'aérophagie,  par  Bouveret  (1), 
et  doDt  Mathieu  (2)  .et  ses  élèves  ont  depuis,  dans  de  nombreuses  publications, 
analysé  le  mécanisme  et  montré  l'intérêt,  chez  les  gastronévropathes.  Plus  tard, 
et  sous  l'influence  d'une  syphilis  que  l'anamnése  rend  bien  probable  sans 
permettre  de  la  démontrer,  est  apparu  le  tabès,  avec  toute  la  série  de  ses 
symptômes,  qui  ont  réveillé  et  multiplié  &  leur  tour  les  manifestations  de  l'état 
hrstéro-neurasthénique.  Entin,  au  dernier  terme  de  cette  série  progressive 
d'éléments  morbides  s'est  organisé,  sous  Tinfluence  des  ébranlements  répétés 
<le  la  sensibilité  viscérale,  dans  ce  cerveau  débile  et  prédisposé  aux  réactions 
pathologiques,  un  délire  hypocondriaque  k  forme  particulière,  dont  il  est 
intéressant  d'analyser  ici  le  mécanisme  et  les  manifestations. 

Le   début   des   préoccupations    hypocondriaques    remonte  à  quinze  ans  en 
arrière,  et  semble  avoir  été  marqué  par  l'apparition  de  points  douloureux  dans 
la  région  précordiale,  et  l'attribution  de  ces  douleurs,  phénomène  banal  chez 
uu  neurasthénique  dyspeptique,  à  la  présence  et  aux  mouvements  d'une  bête 
habitant  l'intérieur  du  corps.   La  riche  série  des  sensations  neurasthéniques, 
avec  leur  variété  de  siège  et  de  caractère,  doublées  des  malaises  d'origine 
gastrique,  ont  alors  alimenté  les  préoccupations  hypocondriaques  du  malade,  qui 
"«'expliquait  tous  ses  malaises  par  les  différents  déplacements  et  mouvements  de 
l'animai  parasite.  Pendant  longtemps,  les  troubles  digestifs  surtout  ont  fait  lea 
frais  de  ce  délire  hypocondriaque  :  l'œsophagisme,  la  boule  hystérique,  l'aéro- 
phagie;  la    gastralgie,  les   malaises    dyspeptiques;  les   coliques  intestinales, 
Irouraient  leur  explication  dans  la  présence  et  les  migrations  de  l'animal.  Plus 
tard,  lorsque  se  sont  développés  les  troubles  tabétiques,  le  système  délirant  s'est 
enrichi  de  l'interprétation   des   symptômes   douloureux,    ataxiques,  vésicaux, 
génitaux,  attribués  également  à  la  vie  de  cette  bète  à  l'intérieur  de  son  ventre. 
Celte  conviction  délirante  provoque  chez  le  malade  des  actes  de  défense  destinés 
à  le  protéger  contre  les  méfaits  du  parasite,  et  à  en  combattre  la  pernicieuse 
influence  :  il  a  adopté  des  attitudes  bizarres  et  forcées,  dans  la  marche,  qui, 
jointes  A  l'ataxie  tabétique,  en  masquent  le  caractère  et  donnent  à  la  locomotion 
<iu  malade  une  allure  tout  à  fait  spéciale  ;  il  urine,  il  dort,  dans  certaines  posi- 
tions, pour  empêcher  certains   déplacements   de   l'animal  ;    il    porte,   depuis 
ilii  ans,  dans  sa  poche,  de  l'eau  de  mélisse  destinée  à  endormir  le  ver  si  celui-ci 
remontait  vers  le  cœur. 

Cette  forme  d'hypocondrie  délirante,  qui  donne  en  elle-même  la  mesure  du 
niveau  mental  de  ce  débile,  est  intéressante  par  le  caractère  qu'elle  revêt  de 
M\Tt  de  possession.  A  ce  titre,  cette  psychose  hypocondriaque  rappelle  les 
'Wires  de  démonopalhie  interne,  si  fréquents  au  moyen  âge,  et  dont  Macario, 
iiagonet,  Kitti,  Séglas,  etc.,  ont  donné  de  bonnes  études,  et  rentre  dans  les  cas 
«niquels  fait  allusion  Séglas  (3),  dans  ses  leçons  sur  les  Persécutés  possêdéx, 
l<»r3qu'il  établit  l'équivalence  des  idées  de  possession  par  un  animal,  et  des 
i'l»'es  hypocondriaques,  déterminées  par  les  troubles  de  la  sensibilité  générale 
f'I  viscérale.  Notre  cas  présente  de  grandes  analogies  avec  ceux  qu'a  décrits 
IJechlerew,  sous  le  nom  de  «  Délire  de  reptiles  dans  les  entrailles  ». 

t'  BotvERET,  Reoue  de  médecine,  1891.  p.  146. 

1^  MATHisr  et  R.  Follet,  Etude  sur  Vaérophagie.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  {•'  mars  1901. 
3)  J.  Séglas,  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses  et  mentales.  Salpétrière,  1895,  p.  593. 
l*ubUèes  par  H.  Meige. 
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La  fréquence  de  la  croyance  de  certains  hypocondriaques  à  rexlsteoeè  d^~ 
serpents,  de  vers,  d'animaux  allongés  et  rampants,  et  presque  toujours  «qj..- 
tiques,  a  probablement  son  origine  dans  la  nature  même  des  troubles  cênesUt^- 
siques  ressentis.  Le  siège  intestinal,  la  nature  hjdroaérique  des  moaTemfnij 
anormalement  perçus  par  la  sphère  sensitive  organique  bjperesthésiée,  appi-^-- 
tent  à  la  conscience  viscérale  des  sensations  de  reptation  et  d'humidité  qui  s^ 
traduisent  dans  la  sphère  psychique  en  représentations  vagues  de  reptiles  eu 
mouvement.  Ainsi  s'explique  le  caractère  reptilien  spécifique  de  ce«  délir»- 
hypocondriaques  de  possession  à  point  de  départ  abdominal.  La  nature  absor<:« 
de  rinterprétation  hypocondriaque  explique  que  ces  délires  zoopathique?. 
comme  la  plupart  des  délires  de  possession,  dont  l'histoire  de  la  psycbîatne 
montre  la  fréquence  rétrospective  aux  époques  d'ignorance  et  de  superstition, 
soient  propres  aujourd'hui  aux  débiles  et  aux  déments. 

Notre  observation  offre  un  intéressant  exemple  de  ces  formes  pour  aiuM 
dire  archaïques  de  délires,  jadis  épidémiques,  dont  on  n'observe  plus  aujour- 
d'hui, dans  les  milieux  civilisés,  que  des  exemples  sporadiques.  chez  des  sujets 
atteints  de  débilité  intellectuelle.  Ces  arriérés  apparaissent  ainsi,  dans  leurs 
réactions  mentales,  comme  les  spécimens  actuels  de  cette  paléonto-psjcholugir. 
que  nous  révèle,  au  cours  des  Ages,  la  Psychiatrie  appliquée  à  l'étude  de 
l'Histoire. 

XVII.  Le  réflexe  des  orteils  chez  les  enfants,  par  M.  André  Lëri. 

Nous  avons  recherché  systématiquement  les  réflexes  chez  466  enfants;  nou< 
désirons  communiquer  aujourd'hui  à  la  Société  les  résultats  que  nous  a  fourni^ 
la  recherche  du  réflexe  plantaire.  Nos  constatations  ont  porté  d'une  part  sur 
m  enfants  du  service  de  notre  maître  M.  Gomby,  aux  Enfants-Malades,  euf&iiU 
tous  âgés  de  plus  d'un  an;  d'autre  part,  sur  55  enfants  do  service  de  notre 
maître  le  V'  Charrin  et  celui  de  M.  Porak  à  la  Maternité,  enfants  tous  âgés  d'un 
jour  à  un  an  ;  dans  cette  dernière  l'echerche  nous  avons  été  très  obligeamment 
aidé  par  notre  collègue  Bender,  alors  interne  de  M.  Porak  (1). 

Il  est  un  certain  nombre  de  ces  enfants,  une  dizaine  environ,  que  nous  devons 
d'abord  éliminer,  car  il  nous  a  été  impossible  chez  eux  de  constater  nettement 
le  réflexe  plantaire  :  cette  recherche  est  en  effet  des  plus  délicates  chez  l'enfant 
jeune;  les  pieds  et  les  orteils  sont  animés  de  mouvements  continus  à  caractère 
spasmodique  et  c'est  parfois  seulement,  par  surprise,  pour  ainsi  dire,  lors  d'une 
première  tentative,  que  l'on  peut  arriver  à  saisir  nettement  la  flexion  ou  l'citen- 
sion  ;  encore  faut-il  que  celte  tentative  soit  faite  très  légèrement  pour  ne  pas 
provoquer  de  mouvements  de  défense  trop  violents  ;  aussi  la  pointe  d'un  cravon 
est-elle  bien  préférable  pour  cette  recherche  à  la  pointe  d'une  épingle  et  le 
simple  attouchement  de  la  plante  du  pied  à  la  moindre  friction  ;  la  musculaluri- 
du  jeune  enfant  est  pour  ainsi  dire  toujours  tendue,  toujours  <  sous  pression  >, 
et  la  moindre  excitation  provoque  des  mouvements  qui  se  continuent  pendant  un 
temps  parfois  très  long  et  souvent  jusqu'à  ce  que  l'enfant  s'endorme.  Ces  élimina- 
tions faites,  il  nous  reste  iOO  enfants  âgés  de  plus  d'un  an  et  55  de  moins  d'un  au. 

Les  55  enfants  âgés  de  moins  d'un  an  examinés  (22  par  nous  et  33  par 
M.  Bender)  ont  tous  présenté  de  l'extension  des  orteils,  sauf  un  seul,  âgé  de  huit 

(i)  Nous  sommes  très  reconnaissant  à  nos  maîtres,  le  P''  Charrin  et  le  0'  Comby,  ai 
leur  grande  bienveillance  à  notre  égard  et  dos  facilités  qu'ils  nous  ont  accordées  pourTes*!- 
meu  des  malades  de  leur  service. 
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jours  seulement,  et  qui  présentait  une  flexion  nette  sans  que  nous  ayons  pu  nous 
expliquer  cette  anomalie.  Mais  l'extension  n'était  pas  identique  chez  tous,  si  Ton 
I>eut  ainsi  dire;  chez  4  d'entre  eux  nous  avons  pu  constater  qu'elle  alternait  par 
iiUermitteDces  avec  la  flexion,  et  chez  l'un  d'eux,  le  plus  âgé  (9  mois)  nous  avons 
noie  qu'elle  n'existait  que  d'un  seul  côté,  le  côté  droit.  On  sait  depuis  les  recher- 
ches de  M.  Babinski  que  l'extension  intermittente  a  chez  l'adulte  la  même  valeur 
diagnostique  que  celle  qui  se  produit  d'une  façon  constante  à  chaque  chatouille- 
ment de  la  plante  du  pied. 

Au  delà  de  Tâge  d'un  an  nous  avons  trouvé  sur  14  enfants  de  1  à  2  ans  huit 
fois  l'extension  des  orteils  ;  sur  20  enfants  de  2  &  3  ans,  dix  fois;  sur  10  de  3  à 
4  ans,  une  seule  fois;  au  delà  de  cet  âge,  sur  55  cas  nous  n'avons  eu  qu'une  seule 
fois  Texteosion  des  orteils;  encore  cette  extension,  constatée  très  nettement  du 
côté  droit  seulement,  avait-elle  fait  place  &  la  flexion  lors  d'un  second  examen 
pratiqué  quinze  jours  après.  De  ces  chifl'res  il  semblerait  résulter  que  l'extension 
de»  orteils  est  encore  très  fréquente  dans  le  cours  des  deux  premières  années  : 
un  examen  plus  approfondi  des  faits  nous  fait  penser  qu'il  n'en  est  rien  et  que 
Vextension  des  orteils  à  cet  âge  est  presque  toujours  an  fait  pathologique,  mais 
uD  fait  pathologique  d'une  valeur  incontestablement  moindre  que  chez  l'adulte 
parce  qu'il  s'agit  d'un  s^'mptôme  qui  peut  chez  l'enfant,  soit  par  sa  persistance 
indiquer  un  simple  trouble  dans  le  développement  du  faisceau  pyramidal  non 
encore  parfait,  soit  par  sa  réapparition  précoce  indiquer  une  altération  minime 
de  ce  faisceau  sous  l'influence  de  causes  ou  locales  ou  seulement  générales. 

Ainsi,  sur  les  18  enfants  de  1  à  3  ans  dont  le  réflexe  se  faisait  en  extension, 
nous  avons  pu  trouver  sept  fois  une  affection  du  système  nerveux  central  qui 
nous  permette  d'expliquer  l'extension  comme  chez  l'adulte  par  une  altération 
pathologique  du  faisceau  pyramidal;  dans  ces  cas  on  pourrait  admettre  que 
l'eilension  avait  déjà  fait  place  à  la  flexion  et  qu'elle  a  réapparu  sous  l'influence 
d<^  la  maladie  :  il  s'agissait  d'une  hémorragie  cérébrale  consécutive  à  une  throm- 
bose des  sinus,  d'une  méningite  tuberculeuse  avec  contracture  des  membres  et 
convulsions  qui  avaient  fait  penser  à  l'inondation  ventriculaire,  d'une  sclérose 
cérébrale  avec  contractures,  d'une  paraplégie  spasmodique  symptomatique  d'un 
mal  de  Pott  au  début,  d'attaques  convulsives  èpileptiformes  chez  un  enfant  de 
2tj  mois  ne  marchant  pas  encore,  d'une  déformation  du  pied  semblable  au  pied 
de  Friedreich  avec  hyperextension  du  gros  orteil  chez  un  enfant  de  13  mois; 
eriGn  d'une  paralysie  diphtérique  avec  paraplégie. 

Dans  presque  tous  les  autres  cas  d'extension  des  orteils  entre  1  et  3  ans,  nous 
trouvons  notée  dans  nos  observations  une  aihrepsie  souvent  considérable  avec 
ou  sans  hérédo-syphilis,  rachitisme,  gastro-entérite  et  éruptions  diverses  si  fré- 
<iuentes  chez  les  enfants  athrepsiques  (impétigo,  ecthy  ma,  eczéma,  vaccine  géné- 
ralisée, etc.);  c'est  ainsi  qu'un  enfant  pesait  5  kilogr.  à  16  mois,  un  autre  5  ki- 
logr.  100  à  2  ans.  Chez  4  seulement  de  ces  enfants  l'extension  des  orteils  se 
rencontrait  malgré  un  état  général  relativement  bon  ;  et  encore  chez  3  d'entre 
€ux  Textension  n'était-elle  qu'unilatérale  et  chez  2  d'entre  eux  une  nouvelle 
recherche  pratiquée  une  quinzaine  de  jours  après  montra  la  flexion  des  deux  côtés. 
Au  contraire,  si  nous  examinons  les  diagnostics  des  enfants  de  1  à  3  ans  dont 
les  orteils  fléchissaient,  nous  voyons  qu'ils  étaient  entrés  pour  des  affections 
lianales,  aiguës  et  n'influant  que  faiblement  d'ordinaire  sur  l'état  général  de  la 
nulritiorr  :  coqueluches,  bronchites  et  broncho-pneumonies,    impétigos,    vari- 
celle, etc.;  un  seul  présentait  une  affection  nerveuse,  une  énorme  hydrocéphalie. 
De  cet  examen  des  faits,  nous  croyons  pouvoir  déduire  qu'à  partir  de  l'âge 
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d*un  an  déjà  Textension  des  orteils  est  presque  toujours  pathologique,  ma.i< 
sanâ  avoir  cependant  la  même  signification  qoe  chez  Tadulte,  car  elle  peut  teoi: 
non  à  une  altération  réelle  du  faisceau  pjramidal,  mais  à  un  retard  dans  sol 
parfait  développement,  retard  généralement  proportionnel  à  celui  du  cor;-< 
entier  et  aux  troubles  de  la  nutrition  générale. 

Le  réflexe  en  extension  disparalt-il  avant  l'âge  d'un  an  et  à  quel  âge  dispa- 
rait-il  ?  Les  cas  intermédiaires  entre  3  ou  4  mois  et  42  mois  sont  trop  peu  nom- 
breux dans  notre  statistique  pour  que  nous  puissions  en  tirer  une  conclusidi. 
ferme  :  il  nous  a  cependant  semblé  que  c'est  vers  l'âge  de  5  ou  6  mois  quec 
général,  et  sauf  les  nombreuses  variétés  individuelles,  l'extension  fait  place  à  U 
flexion  chez  un  enfant  normal  :  cette  constatation  s'est  trouvée  confirmée  par 
celle  de  Muggia  (1)  dont  nous  avons  eu  connaissance  depuis.  Le  passage  de  Tei- 
tension  à  la  flexion  n'est  pas  brusque  :  il  se  fait  par  une  période  de  transition  où 
généralement  l'extension  alterne  avec  la  flexion  et  où  souvent  les  orteils  d'un 
côté  s'étendent  encore  alors  que  ceux  de  l'autre  côté  fléchissent  déjà.  Ce  qui 
nous'a  frappé,  c'est  que  cet  âge  de  5  ou  6  mois  que  nous  crojons  pouToir  assi- 
gner ainsi. que  Muggia  &  la  disparition  du  réflexe  en  extension  est  précisément 
celui  qu'assigne  Van  Gehuchten  à  la  fin  normale  de  la  mjélinisation  du  faisceau 
pyramidal.  Or,  c'est  aussi  vers  cette  époque  que  nous  ont  paru  disparaître  cette 
espèce  de  contracture  généralisée,  ces  mouvements  atbétosiformes  et  spasmo- 
diques  continuels  de  la  face  et  des  membres  qui  donnent  &  tous  les  nouveau-oes 
un  aspect  si  caractéristique  et  permettent  presque  de  dire  que  tout  enfant  à  la. 
naissance,  par  suite  du  défaut  de  développement  de  son  faisceau  pjramidal,  est 
c  en  puissance  >  de  maladie  de  Little  et,  s'il  était  en  âge  de  marcher  et  <ie 
parler,  en  présenterait  le  tableau  presque  typique.  Nous  avons  remarqué  d'ail- 
leurs que,  comme  l'extension  des  orteils,  la  contracture  des  membres  persiste 
beaucoup  plus  longtemps  chez  les  athrepsiques  et  qu'avec  tous  les  caractères  de 
l'infantilisme  excessif  du  corps  ils  conservent  très  longtemps  associés  ces  deui 
caractères  de  l'iofantilisme  de  leur  système  nerveux  central. 

Au  point  de  vue  pratique,  si  l'extension  des  orteils  entre  un  et  trois  ans  ne 
peut  présenter  chez  les  athrepsiques  qu'un  intérêt  sjmptomatique  et,  en  dehors 
de  ces  cas,  une  signification  diagnostique  notable,  mais  bien  moindre  que  chez 
l'adulte,  en  revanche  la  flexion  des  orteils  peut  acquérir  parfois  une  valeur  dia- 
gnostique et  pronostique  de  premier  ordre.  En  effet  le  syndrome  de  Little,  com- 
pris dans  son  acception  la  plus  large  d'arrêt  du  développement  du  faisceau  pyra- 
midal, que  cet  arrêt  soit  d'ailleurs  primitif  ou  secondaire  &  une  lésion  soit  céré- 
brale, soit  spinale,  ne  se  constate  guère  des  la  naissance  bien  qu'il  soit  toujours 
d'origine  congénitale;  cela  se  conçoit  puisqu'il  n'est  à  notre  sens  que  la  persis- 
tance, l'exagération  peut-être  de  l'état  normal  du  nouveau-né.  Or  la  flexion  des 
orteils  nous  paraît  indiquer,  comme  la  disparition  de  l'attitude  spasmodique,  1^ 
parfait  achèvement  du  faisceau  pyramidal  :  constatée  nettement,  des  deux  côtés 
et  à  plusieurs  reprises,  choz  un  enfant  qui  tarde  &  marcher,  tout  particuliéremeut 
chez  un  prématuré  ou  chez  un  athrepsique  dont  la  marche  est  souvent  retardée, 
elle  indiquera  presque  avec  certitude  qu'il  ne  présente  aucune  des  causes  d'arrêt 
de  développement  de  ce  faisceau  et  qu't/ne  sera  pas  atteint  du  syndrome  de  UUlf 
La  flexion  des  orteils  précédant  de  longtemps  la  marche  chez  l'enfant  normal,  il 
est  probable  qu'elle  peut  acquérir  chez  le  retardataire  unevalêur  pronostique [ùto- 
rable  à  assez  longue  distance, 

(1)  Muggia,  Acad.  de  méd.  de  Turiu,  juillet  1900. 


SÉANCE    DU   2  JUILLET  265 

Comme  conclusions  nous  dirons  donc  que  : 

{">  A  la  naissance  l'extension  des  orteils  est  la  règle  presque  générale,  la 
leiioo  la  très  grande  exception  ; 

2*  Après  3  ans,  la  flexion  est  la  règle,  l'extension  est  exceptionnelle,  sans 
rquérir  pourtant  la  même  valeur  diagnostique  certaine  que  chez  Tadulte. 

3*  Entre  I  et  3  ans,  Textension  ne  se  rencontre  qu'exceplionnelleraent  en 
leborsdes  deux  cas  suivants  : 

(I)  Dans  les  affections  du  système  nerveux  central  :  il  n'acquiert  pas  alors  la 
nème  valeur  que  chez  l'adulte  parce  que  le  faisceau  pyramidal  à  peine  achevé 
>arail  être  beaucoup  plus  sensible  à  toute  atteinte  pathologique,  si  minime  soit- 
flte,  en  particulier  à  toute  atteinte  toxique  ; 

b)  Dans  les  cas  de  troubles  profonds  de  la  nutrition  générale  :  ceux-ci  semblent 
ivoir  pour  corollaire  un  retard  dans  le  développement  du  faisceau  pyramidal; 
e  faisceau  pyramidal,  pourrait-on  dire,  a,  cliniquement  au  moins,  l'âge  appa- 
'itti  du  sujet,  non  son  âge  réel  :  il  serait  intéressant  d'avoir  de  ce  fait  des  confir- 
mations aoatomiques  ; 

4"  C'est  vers  cinq  ou  six  mois  que  disparaît  en  général  chez  l'enfant  normal 
r<!ilcnsion  des  orteils;  les  variétés  individuelles  sont  loin  d'être  rares;  une 
[tèriode  de  transition  assez  prolongée  est  marquée  par  des  alternatives  de 
Oexion  et  d'extension  et  souvent  par  V extension  unilatérale;  celle-ci  n'a  donc 
tncunement  chez  l'en  font  lamente  significaiifin  que  chez  V  adulte; 

5'  L'extension  des  orteils  paraît  disparaître  à  peu  près  en  même  temps  que 
lattitude  spasmodique  des  nouveau-nés  :  tous  deux  marquent  l'incomplet  déve- 
loppement du  faisceau  pyramidal  et,  s'il  se  prolonge,  constituent  le  tableau  du 
svodrome  de  Little  (1). 

6"  La  flexion  des  orteils  peut  acquérir  une  valeur. diagnostique  et  surtout  pro- 
nostique bien  plus  grande  que  l'extension  :  cbez  un  enfant  qui  tardivement  ne 
marche  pas  encore,  un  prématuré  ou  un  alhrepsique  entre  autres,  elle  semble 
pouToirèlre  parfois  pendant  plus  ou  moins  longtemps  le  seul  signe  qui  permette 
d'aHirmer  que  le  faisceau  pyramidal  s'est  achevé  et  que  n'apparaîtront  pas  plus 
i^rd  les  symptômes  de  la  maladie  de  Little, 

XVIil  Note  sur  l'état  des  Fibres  à  Myéline  du  Plexus  Cardiaque  chez 

les  Tabétiques,  par  M.  Jean  IIeitz. 

Nous  avons  examiné,  dans  le  laboratoire  du  professeur  Dejerine,  le  plexus  car- 
(iiaque  de  douze  tabétiques  (fixation  par  l'acide  osmiquc  ou  le  sublimé-osmique, 
•''Walion  même  par  le  picro-carrain).  Comparativement  à  des  plexus  cardia- 
ques d'individus  ayant  succombé  à  des  affections  diverses,  nous  avons  trouvé, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  une  raréfaction  prononcée  des  fibres  à  myéline, 
pr.»8ses  et  petites.  Pour  obtenir  des  résultats  tout  à  fait  précis,  nous  avons  procédé 
i  la  numération  fibre  par  fibre,  au  moyen  de  l'oculaire  quadrillé,  dans  les  divers 
filets  du  plexus,  en  rapportant  les  chiffres  trouvés  à  la  moyenne  par  carré  de 
loculaire.  Dans  un  carré,  qui. avec  l'objectif  2  de  Vérick  mesurait  au  micro- 

'1)  Nous  croyons  devoir  signaler  en  outre  l'existence  très  nette  d'un  réflexe  du  gros 
urleil  en  abduction  chez  un  enfant  de  deux  ans  atteint  de  méningite  tuberculeuse  avec 
«i^mes  d'hémiplégie  gauche  :  le  gros  orteil  s'écartait  du  deuxième  orLeil  à.  chaque  excita- 
Uuude  la  plante  du  pied;  nous  ne  savons  quelle  valeur  il  convient  d^accordcrà  ce  plié- 
noifiène,  que  nous  n'avons  constaté  qu'une  seule  fois.  Â  la  même  séance  de  la  Société  de 
Neurologie,  notre  maître,  M.  Babinski,  a  présenté  d'autres  cas  d'abduction  des  orteils  et 
&  accordé  à  ce  phénomène  une  valeur  semblable  à  celle  de  l'extension,  quoique  moindre. 


266  socrÉTÉ  de  neurologie 

métré  3/10*  dé  millimètre  de  côté,  nous  avons  trouvé  une  moyenne  normale  «V 
3  grosses  fibres  et  de  40-45  Gbres  unes.  Or  chez  les  tabétiques,  le  nombre  à^ 
petites  fibres  était  tombé  parfois  à  moins  de  iO  par  carré:  quant  aux  gros^r^ 
fibres,  il  n'y  en  avait  souvent  qu'une  par  plusieurs  carrés.  Le  tissu  iiiterslil:^: 
nous  a  paru  habituellement  d'apparence  normale.  Dans  un  seul  cas,  dous  &¥<•»< 
trouvé  de  la  névrite  interstitielle  avec  multiplication  des  nojaux,  et  dans  cexû^ 
le  nombre  des  petites  fibres  à  myéline  se  rapprochait  de  la  normale. 

Celte  lésion  des  gaines  de  myéline  est  tout  à  fait  de  même  ordre  que  la  lê$iu 
décrite  par  J.-Ch.  Uoux,  dans  les  cordons  du  sympathique,  mais  elle  en  dtlIi^iT 
en  ce  que,  dans  ces  cordons,  comme  nous  l'avons  vériGé  encore,  les  grosse^ 
fibres  à  myéline  sont  restées  en  nombre  normal.  La  lésion  des  cordons  sympi- 
tbiques  et  du  plexus  cardiaque  nous  a  paru  être,  en  général,  en  proportion  *k^ 
lésions  des  racines  postérieures  du  renflement  cervical.  Elle  s'atténue  et  pfj- 
même  manquer,  lorsque  les  lésions  radiculaires  sont  modérées  ou  absentc-s 
Quant  aux  lésions  des  ganglions  sympathiques,  elles  nous  ont  paru  niinim^«. 
et  souvent  même  nous  les  avons  trouvées,  comme  la  plupart  des  auteur^  entière- 
ment normales. 

Nous  avons  également  examiné  les  pneumogastriques  chez  neuf  tabétiques. 
Cbez  trois  d'entre  eux,  nous  avons  noté  une  raréfaction  par  zones  irrêgulièn-- 
des  fibres  à  myéline,  des  petites  principalement,  raréfaction  diffuse  dans  un  oc 
plusieurs  des  fascicules  du  nerf  Dans  un  cas,  un  des  faisceaux  était  coraplèU- 
ment  dégénéré  et  sclérosé,  alors  que  les  autres  faisceaux  paraissaient  normaux 
11  ne  nous  a  pas  paru  que  dans  ces  quatre  cas  la  démyélinisation  du  plexus  car- 
diaque fût  plus  avancée  que  dans  les  autres  cas.  La  lésion  du  pneumogastrique 
semble  ordinairement  trop  peu  profonde  pour  que  ses  altérations  puissent  retentir 
d'une  façon  notable  sur  l'état  du  plexus  cardiaque. 

Au  point  de  vue  du  retentissement  clinique  de  ces  lésions,  nous  devons  Uni 
d'abord  dire  qu'il  ne  nous  a  pas  paru  exister  de  rapport  quelconque  entre  K 
degré  de  la  lésion  des  filets  du  plexus  et  le  développement  de  Taortite,  si  fr^- 
quente,  comme  on  le  sail,  dans  le  tabès.  Nous  avons  trouvé  des  plexus  tn's 
altérés  avec  une  aorte  normale,  et  par  contre  des  aortites  très  graves  avec  d»s 
lésions  nerveuses  très  modérées.  Dans  un  cas  de  paralysie  générale  avec  aortiu-. 
les  pneumogastriques,  cordons  sympathiques,  racines  postérieures  et  plexus 
cardiaques  étaient  normaux.  De  même,  dans  un  cas  d'atrophie  musculaire  Charci^t- 
Marie,  compliquée  de  rétrécissement  aortique  et  de  signe  d'Argyll,  le  plexus  cxir- 
diaque  pouvait  être  considéré  comme  normal. 

Par  contre,  nous  pensons  que  la  latence  des  aortites  des  ataxîques.  cpIX^ 
latence  spéciale  qui  a  frappé  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question, 
tient  aux  altérations  du  plexus  cardiaque.  François  Franck  a  montré  que  k> 
fibres  sensitives  d'origine  cardiaque  passaient  par  les  racines  postérieures  Uu 
renflement  cervical.  Or,  ces  fibres  sont  évidemment  comprises  parmi  les  Obr»»> 
atrophiées  et  disparues  dans  le  plexus  cardiaque  des  tabétiques  avancés,  et  c'est 
ce  qui  explique  chez  eux  l'absence  des  douleurs  et  des  troubles  réflexes  divers  qui 
constituent  l'ensemble  des  signes  fonctionnels  de  l'insuflîsance  aortique  ordi- 
naire. Lorsque  chez  les  tabétiques  le  plexus  et  les  racines  postérieures  sont  peu 
altérés,  la  latence  n'est  qu'incomplète,  et  peut  même  manquer  entièremciti. 
comme  cela  se  voit  au  début  de  l'afl'ection,  dans  les  cas  signalés  par  Babinski  cft 
Vaquez,  où  il  existe  une  grosse  lésion  aortique  avec  des  signes  très  effacés  d^ 
tabès. 
Nous  n'avons  pas  trouvé  de  rapport  constant  entre  les  altérations  des  pneumoga?* 
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Iriqucs,  et  la  fréquence  du  pouls;  dans  trois  des  cas  où  nous  avons  noté  de  la 
raréfaction  des  gaines  de  myéline  (une  fois  de  côté,  deux  fois  bilatéral),  le  pouls 
était  à  un  chiffre  de  90  à  100,  comme  dans  les  autres  cas  où  les  vagues  étaient 
normaux.  Dans  le  quatrième  cas,  où  un  faisceau  était  complètement  dégénéré 
d'un  côté,  il  existait  des  troubles  larjngés,  et  le  pouls  s'accélérait  facilement. 
Nous  n'avons  jamais  noté  le  ralentissement  de  la  respiration  signalé  récemment 
par  Kgger,  signe  qui  n'existe  vraisemblablement  que  lorsque  la  dégénérescence 
des  vagues  est  très  avancée. 

M.  Dejerine.  —  Les  recherches  de  M.  Heitz  méritent  d'être  signalées  à  la 
Société,  car  elles  contribuent  avec  celles  d'un  de  mes  autres  élèves,  le  D'  Jean- 
rii  Koux,  à  étendre  nos  connaissances  sur  l'état  du  système  sympathique  dans 
le  tabès. 

\i\  Hémiplégie  droite  progressive.  Début  par  une  monoplégie  bra- 
chiale. Dépression  intellectuelle.  Attaque  apoplectiforme.  Leuco- 
cytose  du  liquide  céphalo-r^cbidien.  Tumeur  cérébrale,  par  MM.  A. 

(ioMBAULT  et  P.   HaLBRON. 

Ilomnie,  52  ans,  vient  le  9  octobre  1902.  se  plaignant  de  faiblesse  de  la  main  droite. 
D<'pui$  le  15  septembre  cette  main  semble  engourdie,  le  malade  ce  peut  plus  s'habiller 
{-eul  el  il  a  dû  cesser  son  métier  de  menuisier. 

le  malade  n'a  jamais  eu  la  syphilis.  Il  a  sept  enfants  vivants  et  en  a  perdu  cinq  en  bas 
4^c  de  méningiite. 

11  a  fait  autrefois  dos  eicès  alcooliques.  En  outre»  la  f(  mme  du  malade  dit  que  depuis 
le  mois  de  juillet  son  caractère  s'est  modifié;  il  devient  sombre,  taciturne,  irritable.  Il  a 
d«':t  veitigcs;  le  matin,  quand  il  se  réveille.  la  tête  tourne;  il  ne  peut  la  lever  de  l'oreiller. 
Jamais  il  n*a  perdu  connaissance  et  n'est  tombé.  Depuis  que  la  main  s'affaiblit,  le  earac- 
("te s'est  encore  assombri;  par  int^tanls  la  parole  s'embarrasse. 

Lo  malade  entre  à  rinfirmerie  do  l'iiospice  d'ivry  :  paralysie  de  l'avant-bras  droit.  Il 
e\iâte  une  céphalée  peu  intense  ;  par  instants  la  parole  est  confuse.  Les  réactions  élec- 
tn«iue9  sont  normales.  Les  pupilles  sont  égales,  réagissent  bien. 

Le  i2  octobre,  l'alTaiblissement  du  membre  supérieur  droit  a  augmenté;  paralysie 
fatiûle. 

Malgré  l'absence  d'antécédents  syphilitiques,  on  institue  le  traitement  spécifique;  les 
8>mptômes  d'bémipb'gie  s'accentuent  :  le  bras  droit  devient  complètement  impotent;  la 
nian-he  devient  difficile;  la  parole  est  très  gênée,  presque  incompréhensible.  Pas  de  sur- 
J;l<^  ni  de  cécité  verbale. 

IMusicurs  fois,  étant  debout,  le  malade  est  tombé,  les  jambes  ont  fléchi  sous  lui;  mais 
jamais  il  n'y  a  ou  de  perte  de  connaissance. 

U  29  octobre,  on  interrompt  le  traitement  mercuriel,  au  bout  de  quinze  frictions.  L'bé- 
niipic^ie  droite  est  complète;  elle  s'accompagne  de  dysartbrie.  Pas  de  troubles  de  la 
d»:i?luliUon. 

IVodant  le  mois  de  novembre  l'état  s'aggrave.  Le  8  décembre,  attaque  apoplectiforme  ; 
on  trouve  le  malade  dans  un  état  presque  comateux,  couché  sur  le  dos,  ne  répondant 
pai>.  indiquant  seulement  qu'il  soulTrc  de  la  tête. 

f^o  pratique  une  ponction  lombaire.  On  retire  facilement  six  cenlimètres  cubes  environ 
'i<'  li()uide  limpide,  s'éeoulant  avec  une  assez  forte  pres-sion.   Le  culot,  examiné  après 

ceDtriru^ation,  contient  de  nombreux  cléments  cellulaires  :  (pielques  globules  rouges  et 

•"jrloul  des  leucocytes,  lymphocytes,  et  de  nombreux  polynucléaires  ordinaires. 
l'Cs  jours  suivants,  notible  amélioration  des  symptômes  :  le  malade  recommence  à  se 

•"ver  vi  à  marcher.  L'intelligence  reparaît.  Une  légère  incontinence  d'urine  qui  existait 

depuis  peu  a  disparu. 
A  partir  du  commencement  de  janvier  1903,  déchéance  rapide. 
U  malade  ne  semble  plus  comprendre  et  ne  s'exprime  plus  que  diOflcilement  par  signes. 

II  y  a  df  l'incontinence  vésicale  et  rectale  et  il  se  barbouille  avec  ses  matières, 
t'avaut-bras  droit  est  en  contracture  à  angle  droit  sur  le  bras,  la  jambe  est  ralde  et 

semble  le  siège  d'accès  douloureux  très  intenses. 
Le  c^té  gauche  semble  se  prendre  à  son  tour,  le  malade  ne  soulève  plus  son  bras,  la 

•inibe  est  raide. 
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La  déglutition  se  fait  mal.  Le  malade  maigrit  rapidement.  Une  eseharre  fessière  appar&it 

A  partir  du  15  février  le  malade  est  dans  le  coma. 

Le  25  févHer,  on  fait  une  nouvelle  ponction  lombaire  :  on  retire  10  centimèlres  cuknj 
de  liquide  clair,  sous  forte  pression. 

Dans  le  culot  on  ne  trouva  que  des  lymphocytes,  peu  nombreux,  et  aucun  poirriC* 
cléaire. 

Le  malade  mourut  le  lendemain. 

Autopsie.  —  En  enlevant  le  cerveau,  la  destruction  des  pédoncules  était  telle  qu'il>  s^ 
rompirent.  Ils  étaient  constitués  par  une  masse  ramollie,  hémorragique*  enti^reuiitii 
friable,  ressemblant  à  un  caillot,  sauf  qu'elle  était  bourgeonnante. 

Le  cerveau  était  augmenté  de  volume.  Les  ventricules  étaient  remplis  de  sang. 

Sur  des  coupes  frontales  on  vit  que  la  plus  grande  partie  de  Vhémûphére  ga»cke  élAit 
envahie  par  une  tumeur  irrrgulière,  à  bords  découpés,  de  couleur  gris-brun  à  la  pi'rn 
phérie,  rouge  au  centre,  extrêmement  friable.  La  surface  des  coupes  est  inégale,  couverte 
de  sang.  Elle  atteint  ses  plus  grandes  dimensions  en  arrière  du  sillon  de  Rolando.  Elk 
n'eflleure  pas  jusqu'à,  la  surface,  mais  elle  n*est  distante  de  l'écorce  que  de  4  à  5  milli- 
métros.  A  la  partie  interne  elle  dépasse  la  ligne  médiane,  envahit  le  trigone  et  le  corps 
calleux.  Elle  englobe  les  noyaux  centraux  que  l'on  ne  reconnaît  plus  dans  sa  masse 

A  droite,  la  tumeur  n'occupe  «{ue  la  couche  optique  et  la  tète  du  noyau  caudé. 

Le  cervelet,  la  protubérance  et  le  bulbe  sont  respectés  par  la  tumeur. 

Histologiquement,  la  tumeur  est  un  gliome  à  petites  cellules  rondes  très  nombreu.«es  J] 
est  le  siège  d'un  énorme  développement  vasculaire  constitué  par  des  petits  vais.^âu\ 
dilati's  à  parois  embryonnaires.  En  outre,  les  vaisseaux  plus  volumineux  sont  le  »i<^f 
de  lésions.  Certains  sont  simplement  thromboses,  d'autres  sont  plus  ou  moins  complti'.- 
ment  oblitrrés  par  un  tissu  de  fines  fibrilles  avec  des  noyaux  allongés.  Enfin,  dan»  Huit- 
rieur  de  la  paroi  d'un  grand  nombre  de  ces  vaisseaux  thromboses  on  voit  apparaître un^ 
couronne  de  capillaires  assez  volumineux,  remplis  de  sang,  qui  seoibleut  d4^velo{i])r> 
dans  le  Lissu  même  de  la  paroi  épaissie.  En  outre,  autour  de  ces  vaisseaux  est  uue  zout 
occupée  par  du  sang  épanché. 

La  moelle  présente  des  lésions  de  méningite  subaigué  :  la  pie-mère  est  épaissie.  1« 
vaisseaux  dilatés  et  il  existe  une  légère  infiltration  embryonnaire, 

Cette  observation  est  intéressante  en  raison  de  la  marche  spéciale  de  i'affec- 
tioD.  L'évolution  de  cette  hénniplégie  progressive  éveillait  Tidée  d'un  ramoHi^- 
sement  cérébral  et  nous  avions  soumis  le  malade  au  traitement  spéciGqu*\ 
au  cours  duquel  l'hémiplégie  s'était  complétée.  D'autre  part,  certains  antècédenl> 
pouvaient  éveiller  l'idée  d'une  méningite  tuberculeuse  anormale,  et  l'apparili'Mi 
d'accidents  raéningitiques,  avec  constatation  de  la  Jeucocytose  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  avait  fait  pencher  vers  ce  diagnostic  qu'ébranla  ensuite  la  durée  rela- 
tivement longue  de  l'affection. 

Notre  malade  ne  présentait  guère  les  signes  ordinaires  des  tumeurs  cérébrales: 
cependant  on  peut  rapprocher  ce  début  par  une  hémiplégie  progressive,  afec 
troubles  psychiciues  antérieurs,  de  la  forme  décrite  par  MM.  Brault  et  Lœper 
(Archives  générales  de  médecine^  mars  1900)  comme  t  forme  psjchoparalytique  • 

En  terminant,  nous  voulons  insister  sur  les  résultats  de  la  ponction  lombaire. 
On  sait  que  MM.  Babinski  et  Nagcotte  dans  7  casde  tumeur  cérébrale,  M.  Sicari 
dans  9  cas,  ont  constaté  l'absence  de  leucocytose.  MM.  Achard  et  Laubrv  15*' 
méd.  des  hôpitaux,  28  juin  1901),  dans  un  cas  d'endothéliome  du  cervelet,  on' 
constaté  la  présence  d'une  légère  lymphocytose.  Dans  notre  cas,  nous  avoni» 
trouvé  de  la  polynucléose,  puis  de  la  lyraphocytose  deux  mois  plus  tard.  ftit> 
qui  s'expliquaient  à  l'autopsie  par  une  légère  méningite  spinale.  Nous  pouTons 
en  conclure  que  la  constatation  de  leucocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidi»^D 
ne  saurait  suffire  à  faire  écarter  absolument  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale: 
d'autre  part,  la  constatation  de  lésions  de  méningite  à  l'autopsie  confirme  qu^ 
comme  on  l'admet  de  façon  générale,  la  leucocytose  du  liquide  céphalo-rachidien 

traduit  toujours  une  méningite. 
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X\    Un  cas  de  Polynévrite  d'origine   toxique,  vraisemblablement 

Anilique,  par  MM.  E.  Medba  et  Ë.  Gemelli. 

H  s'agil  d'un  enfant  de  15  ans,  qui  succomba  en  moins  de  deux  mois  avec  des 
phéQoménes  névritiques  ayant  pour  origine  une  intoxication  anilinique.  Cet 
cnfaiil  travaillait  dans  une  teinturerie  où  il  trempait  journellement  des  étoffes 
dans  des  bains  à  couleurs  d'aniline. 

Us  pièces  recueillies  ont  fourni  la  matière  d'une  étude  histologique  minu- 
tieuse, d'autant  plus  intéressante  qu'il  est  rare  de  faire  des  autopsies  de  polj- 
névrite  dans  la  phase  aiguë  rapprochée  du  début.  On  a  constaté  une  névrite 
pareochj^raateuse  très  grave  des  nerfs  périphériques,  et,  en  rapport  avec  ce  fait, 
d»'â  altérations  légères  d'un  tout  petit  nombre  seulement  des  cellules  nerveuses 
lies  cornes  antérieures  de  la  moelle.  11  est  certain  que  les  lésions  cellulaires  ont 
sui\i  la  lésiqa  périphérique,  bien  qu'on  ne  puisse  absolument  nier  la  simulta- 
néité possible  des  unes  et  des  autres. 

Les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  présentaient  des  lésions  (Marchî);  celles-ci 
portaient  principalement  sur  le  système  des  fibres  radiculaires  (exogènes), 
tandis  que  les  fibres  endogènes  étaient  relativement  épai^gnées  ;  cela  démontre 
qu'elles  étaient  la  conséquence  de  la  névrite  périphérique  des  fibres  sensî- 
tivfs. 
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Ouvrages  offerts  à  la  Société. 

M.  JoFFROY  dépose  sur  le  bureau  de  la  Société  de  Neurologie,  de  la  part  du 
professeur  Hitzig,  un  volume  intitulé  UnierÈUchungen  ûberdtu  Gehim. 

Ce  volume  contient  Tensemble  des  nombreux  mémoires  publiés  par  Hitzig  sur 
divers  sujets  de  neurologie.  Plusieurs  de  ces  mémoires  sont  suivis  d'additioDs 
sous  forme  de  remarques,  qui  les  complètent  et  les  mettent  au  courant  des 
recherches  effectuées  depuis  leur  publication. 

Parmi  les  sujets  traités,  on  remarquera  plus  spécialement  la  question  de  l'ex- 
citabilité électrique  du  cerveau,  celle  de  l'intervention  chirurgicale  dans  leslêsion> 
corticales,  celle  du  sens  musculaire,  etc.;  mais  par-dessus  tout,  celle  des  locali- 
sations cérébrales,  qui  constitue  le  chapitré  fondamental  de  cet  ouvrage.  La 
majeure  partie  en  est  consacrée  au  centre  cortical  de  la  vision,  et  Hîtzig  s'attache 
à  faire  une  étude  extrêmement  détaillée  et  approfondie  de  la  technique  délical»* 
qui  convient  pour  ce  genre  de  recherches.  Il  fait  à  ce  propos  la  critique  des  pro- 
cédés utilisés  par  d'autres  observateurs  et  il  combat  vivement  l'opinion  de  Munk 
sur  la  localisation  de  la  sphère  visuelle,  soutenant  celle  qui  place  le  centre  cor* 
tical  de  la  vision,  chez  le  chien;  sur  les  bords  de  la  scissure  calcarine. 

t  Nous  ne  voulons  pas,  dit  M.  Joffroy,  faire  ici  un  compte  rendu  de  ce  livre: 
nous  en  avons  assez  dit  pour  montrer  combien  est  j'ustifiée  l'autorité  qui  s'at- 
tache au  nom  de  l'éminent  professeur  de  Halle.  » 

M.  le  D'  Chipault,  en  son  nom  et  en  celui  de  ses  collaborateurs,  fait  hommapc 
&la  Société  des  tomes  II  et  III  de  VEtat  actuel  de  la  Chirurgie  nerveuse,  dont  il  s 
déjà  offert  le  tome  I  à  la  Société  l'année  dernière. 
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M.  le  Président  exprime  les  remerciements  de  la  Société  aux  auteurs  qui  ont 
[en  voulu  lui  offrir  ces  importants  ouvrages. 


Élections. 


La  Société  procède  à  l'élection  de  deux  membres  titulaires  et  d'un  membre 
arrespondant  étranger. 
Sont  nommés  à  runanimité  : 

Mmhret  titulaire$:  MM.  A.  Sicard  et  Pierre  Boxmbr. 
Mrmhre  corre$pondani  étranger  :  M.  L.  Haskoweg  (de  Prague). 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  dernière  séance. 

M  DiFOUR.  —  Dans  la  communication  que  j'ai  faite  avec  M.  Chaix,  Trépida" 
i'jR  épileptoïdê  et  hémiparésie  du  même  eôié  eliez  une  hystérique  (séance  du 
!  juillet  1903),  nous  avons  signalé  l'existence  du  clonus  du  pied  chez  notre 
Q. il  a  Je. 

Depuis  lors,  le  clonus  et  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  patellaire  et 
ailKiL  du  côté  gauche,  ont  persisté,  bien  que  la  paralysie  ait  presque  complète- 
ment rétrocédé.. 

D'autre  part,  les  manifestations  hystériques  constatées  chez  la  malade  ont 
ii>para  depuis  longtemps.  Dans  ces  conditions,  je  crois,  comme  le  disait 
^-  BabinskiÀ  propos  de  ma  malade,  qu'il  s'agit  chez  elle  de  trépidation  épilep- 
Atik  de  nature  organique,  et  non  hystérique,  contrairement  à  ma  première  sup- 


COMMUNIC.VÏIONS    ET   PRESENTATIONS 

I  Les  Analgésies  viscérales  dans  la   Maladie   de    Friedreich,  par 

MM.  R.  Gestax  et  A.  Sicard. 

On  sait  qu'au  cours  du  tabès  on  rencontre  assez  fréquemment,  dans  les  deux 
'i'Ts  des  cas  environ,  des  analgésies  viscérales  dont  les  deux  plus  connues  et 
les  plus  simples  à  rechercher  sont  la  testiculaire  (Pitres),  et  la  trachéale  (Sicard). 

Or,  nous  rappelons  que  la  maladie  de  Friedreich,  au  sens  classique  du  terme, 
;"«ce  à  une  de  ses  localisations  anatomiques  (sclérose  des  cordons  postérieurs), 
Ki^senle  certains  symptômes  de  la  série  tabélique.  Il  était  donc  naturel  de 
^^hercher  s'il  existait  également  chez  de  tels  malades  des  analgésies  viscérales. 

Neuf  Friedreich  (4  hommes  et  5  femmes)  ont  été  étudiés  à  ce  point  de  vue. 

Huit  sur  neuf  présentaient  l'analgésie  trachéale.  Trois  sur  quatre  présentaient 
l^malgésie  testiculaire.  Le  malade  chez  lequel  la  sensibilité  testiculaire  était 
'onsenèe  avait  gardé  aussi  sa  sensibilité  trachéale. 

Ces  troubles  de  sensibilité  viscérale  se  sont  présentés  &  toutes  les  périodes  évo- 
tees  de  la  maladie.  Nos  observations  portent  en  effet  sur  des  tjpes  de  durée 
'i«ff«^renle  :  de  quelques  mois  à  vingt  ans. 

Us  analgésies,  qui  n'avaient  pas  encore  été  étudiées  jusqu'ici  au  cours  de  la 


272  SOCIlÎTtf  DE  NEUBOLOGIE 

maladie  de  Friedreich,  offrent  les  mêmes  caractères  cliniques  que  celles  du  l&bes 
et  ne  sauraient  être  par  suite  rapportées  k  une  association  bjstèro-orgaDique 

Leur  nature  est  discutable.  Faut-il,  comme  dans  le  tabès,  incriminer  ur^c 
pathogénie  sjmpathique  ?  Faut-il  leur  assigner  une  origine  purement  médullaire  * 
Des  examens  anatomo-pathogéniques  pourraient  seuls  apporter  quelques  n^ns^î- 
gnements.  Cependant,  il  est  intéressant  de  remarquer  chez  nos  malades  Toppc- 
sition  très  marquée  au  point  de  vue  clinique  entre  ces  analgésies  et  l'intégrité  & 
peu  près  complète  de  la  sensibilité  cutanée. 

II   La  (f  Main  bote  »  dans  la  Maladie  de  Friedreich,  par  MM.  R   Cr<ta% 

et  A.  SiCARD. 

A  côté  du  c  pied  bot  •  des  auteurs  classiques,  on  peut  décrire  une  «  main 
bote  >  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Nous  avons  observé  ce  nouTeau  signe  iiuti 
fois  sur  neuf  cas  de  cette  maladie. 

La  main  bote  se  présente  avec  ses  véritables  caractères  lorsqu'on  ordonne  au 
malade  d'étendre  brusquement  la  main  et  les  doigts  dans  la  position  du  sermeot. 
par  exemple.  On  voit  alors  les  doigts  8*écarter  légèrement  les  uns  des  autres,  ia 
première  phalange  étant  en  extension  forcée,  les  deux  autres  en  flexion  ;  le  poure 
est  en  abduction  et  moyennement  fléchi.  Au  niveau  de  la  face  palmaire,  raspe<.t 
est  caractéristique.  Il  existe  une  exagération  très  accusée  du  creux  normal  ceu- 
tral.  Ce  méplat,  limité  en  avant  par  la  saillie  très  exagérée  des  articulalion? 
métacarpo-phalangiennes,  est  bordé  çur  les  côtés  latéraux  et  postérieurs  par  U^ 
saillies  thénar  et  hypothénar.  La  face  dorsale,  le  dos  de  la  main,  présente  p^r 
suite  une  exagération  de  sa  convexité,  et  les  gouttières  inter-métacarpiennes  s > 
devinent  plus  nettement. 

Dans  la  position  de  repos  la  main  reprend,  &  peu  de  chose  près,  son  aspect  normal. 

La  patbogénie  d'une  telle  déformation  semble  reconnaître  un  certain  degré  de. 
parésie  locale  des  inlerosseux  et  des  lombricaux,  sans  que  l'on  puisse,  crovon:»- 
nous,  incriminer  la  motricité  des  muscles  de  l'avant-bras.  Il  n*existe  ni  rétrâ*^- 
tion  tendineuse,  ni  modification  de»  surfaces  articulaires.  Ce  sjmpti^me  de  la 
main  bote,  d'une  fréquence  au  moins  aussi  grande  que  celui  du  pied  bot,  nous  a 
paru  se  prononcer  d'autant  plus  que  la  maladie  reconnaissait  une  êvolutk^b 
plus  longue. 

III.  Sclérodermie  en  bandes  occupant  le  Territoire  radicolaire  inié- 
rieur  du  Plexus  brachial,  par  MM.  E.  Hubt  et  J.-A.  Sicard.  (Prêsentatior 
de  malade.) 

Le  cas  de  sclérodermie  en  bandes  que  nous  présentons  nous  paraît,  par  :^a 
topographie  franchement  radiculaire,  mériter  d'être  rapproché  des  cas  analogii«'«> 
déjà  signalés,  mais  en  assez  petit  nombre. 

Il  s'agit  d'une  jeune  fîlte  de  19  ans,  ayant  toutes  les  apparences  d'une  bouu^ 
santé,  et,  de  fait,  on  ne  trouve  que  peu  de  particularités  &  relever  dans  sesanlt- 
cédents  pathologiques.  Réglée  pour  la  première  fois  dans  le  courant  de  la  trei- 
zième année  et  depuis  toujours  assez  régulièrement.  Pas  de  scrofulose,  pas  iU 
rhumatisme,  pas  de  névropathie.  A  15  ans  seulement  elle  a  été  atteinte,  pendant 
plusieurs  mois,  d'une  anémie  assez  prononcée.  Peu  après,  au  commencement  de 
janvier  1900,  sans  pouvoir  ni  incriminer  de  cause  appréciable  (pas  de  trauma- 
tisme, pas  de  lésion  locale  infectieuse),  elle  s'aperçut  que  sur  la  paKie  moYfnr-» 
de  la  face  interne  du  bras  gauche,  la  peau  avait  pris  une  coloration  jaunâtre  e* 
qu'elle  était  devenue  plus  dure.   Cette   altération  qui  avait  déjà  la  forme  d'un*" 
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bandé  longitudinale,  s*étendit  en  haut  vers  Faisselle,  puis  gagna  en  bas  le  coude, 
|Kiur  descendre  sur  la  face  interne  de  l'avant-bras  jusqu'au  poignet.  Plus  tard,  la 
malade  remarqua  que  les  trois  derniers  doigts,  surtout  l'auriculaire  et  l'annulaire, 
^incurvaient  dans  le  sens  de  la  flexion.  11  convient  de  noter,  en  passant,  que  de 
lout  temps  elle  avait  eu,  mais  à  la  main  droite  seulement,  une  légère  incurva- 
tion de  l'auriculaire  au  niveau  de  l'articulation  de  la  phalange  avec  la  phalan- 
gine.  Cette  disposition  est  d'ailleurs  héréditaire,  son  père  et  son  grand-père 
paternel  Ton l  présentée.  Enfin,  en  dernier  lieu,  il  y  a  environ  dix-huit  mois,  elle 
vit  apparaître  sur  la  paroi  thoracique  gauche,  à  sa  partie  supérieure,  au-dessus 
du  sein,  un  Ilot  d'indufation  de  la  peau  semblable  à  l'induration  existant  sur  la 
partie  interne  du. bras.  .Jamais  elle  ne  ressentit  de  douleurs  au  niveau  des  parties 
atteintes,  ni  dans  le  cou  ;  jamais  non  plus  elle  ne  remarqua  de  troubles  vaso- 
moteurs  analogues  à  ceux  de  la  maladie  de  Raynaud. 

Lorsque  nous  vîmes  la  malade  pour  la  première  fois,  le  27  avril  1903,  nous 
a>ons  constaté  sur  la  face  interne  du  membre  supérieur  gauche»  depuis  l'aisselle 
jusqu'au  poignet,  une  bande  longitudinale,  de  2  à  3  centimètres  de  largeur, 
avant  toutes  les  apparences  d'une  bande  de  sclérodermie.  Sur  toute  l'étendue  de 
cette  bande,  la  peau  est  jaune  brunâtre  et  on  voitdes  traces  de  scarifications  faites 
dans  le  service  de  M.  Babinski,  où  la  malade  vient  de  passer  plusieurs  semaines. 
Sous  l'influence  de  ces  scarifications,  il  s'est  déjà  produit  des  modifications  favo- 
rables. Le  maximum  des  lésions  est  à  la  partie  moyenne  du  bras,  où  sur  une 
hauteur  d'une  dizaine  de  centimètres  et  une  largeur  de  trois  centimètres  la  peau 
est  indurée,  se  montre  rétractée  par  places,  fait  corps  avec  le  tissu  sous -cutané 
et  paraît  envojer  des  adhérences  jusqu'à  l'aponévrose.  Les  altérations  s'atténuent 
on  peu  en  remontant  vers  l'aisselle  et  en  descendant  vers  le  coude.  A  ce  niveau 
la  bande  passe  en  avant  de  l'épi trochlée.  Sur  la  partie  interne  de  l'avant-bras, 
los  altérations  sont  moins  prononcées;  cependant,  si  la  peau  adhère  moins  aux 
parties  profondes,  elle  est  assez  dure  et  ne  peut  être  plissée. 

Sur  la  paroi  thoracique,  Tîlot  dont  nous  avons  parlé  a  la  dimension  d'une  pièce 
de  âO  francs;  il  est  situé  à  la  hauteur  du  II*  espace  intercostal,  à  5  centimètres 
eo  avant  de  la  ligne  axillaire.  En  ce  point  la  peau  est  indurée  et  envoie  des 
adhérences  assez  profondément. 

Au  niveau  du  bras  et  de  l'avant-bras,  on  ne  constate  pas  d'atrophie  muscu- 
laire; mais  il  existe  une  atrophie  des  muscles  très  accentuée  au  niveau  de  l'émi- 
nence  h^pothénar,  assez  apparente  aussi  au  niveau  du  IV*  et  du  III*  espaces  inter- 
»»^seux.  Par  contre,  les  muscles  des  II*  et  I*'  espaces  interosseux  et  del'éminence 
thênar  sont  indemnes.  Le  pouce  et  l'index  ne  présentent  d'ailleurs  aucune  alté- 
ration; mais  les  trois  derniers  doigts,  principalement  l'annulaire  et  plus  encore 
l'auriculaire,  sont  incurvés  en  flexion.  Cette  déformation  dépend  bien  plus  de  la 
retraction  des  tendons  fléchisseurs  correspondants  que  de  rétractions  fibreuses 
articulaires;  quand  on  relâche  les  fléchisseurs  en  plaçant  le  poignet  dans  la 
flexion,  on  peut  redresser  presque  complètement  les  doigts. 

L  auriculaire  et  l'annulaire  sont  effilés  au  niveau  de  la  phalangette  et  de  la 
phalangine;  mais  la  radiographie  ne  fait  pas  constater  de  lésions  osseuses.  La 
diminution  de  volume  de  ces  parties  des  doigts  dépend  principalement  des  par- 
ties molles;  la  peau  est  comme  collée  aux  os,  et  présente  un  aspect  lisse  surtout 
B'irlaface  dorsale,  sur  les  deux  dernières  phalanges. 

L'examen  électrique  n'a  pas  fait  constater  de  réaction  de  dégénérescence, 
lirais  seulement  de  la  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  de  l'excitabilité 
galvanique  des  muscles  atrophiés. 
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On  ne  constate  pas  non  plus  de  modifications  accentuées  de  la  sensibilité,  au 
tact,  à  la  piqûre  et  à  la  température. 

Nous  ajouterons  qu'il  n'existe  aucun  trouble  oculo-pupillaire.  On  ne  trouT? 
également  aucune  trace  de  cypbose  ni  de  scoliose,  et  la  glande  thyroïde  a  ub 
déYeloppement  normal. 

Gomme  on  le  voit,  les  lésions  de  la  sclérodermie  que  nous  avons  rapportée- 
s'étendent  partiellement  au  territoire  de  plusieurs  nerfs  :  !!•  nerf  intercostal,  nerf 
brachial  cutané  interne,  nerf  cubital,  en  empiétant  même  un  peu  sur  le  nerf 
médian.  Leur  disposition  ne  correspond  pas  dans  ce  cas  à  une  distribution  ner- 
veuse périphérique,  mais  elle  correspond  nettement  à  la  distribution  que  l'on 
connaît  de  la  I"  racine  dorsale  et  de  la  VIII*  cervicale. 

En  terminant,  nous  signalons  les  bons  effets  que  nous  avons  obtenus  avec  h^ 
traitement  électrique  sous  forme  de  courants  de  haute  fréquence  avec  Télectrcxlt. 
condensatrice  etlç  résonateur  de  Oudin.  L'amélioration  a  été  surtout  prononcée 
à  l'avant-bras  où  on  ne  constate  plus  actuellement  qu'un  Ilot  de  la  grandeur 
d'une  pièce  de  50  centimes  encore  induré  et  adhérent  au  tissu  soua-culanê 
L'amélioration  aussi  a  été  sensible  au  bras  au-dessus  du  coude  et  à  la  hauteur  ck 
l'aisselle  ;  elle  a  été  moins  accentuée  à  la  partie  moyenne  du  bras,  où  cepeadaB' 
l'induration  est  moins  prononcée  qu'au  mois  d'avril.  Mais  du  côté  de  l'alrophie 
des  muscles  de  l'éminence  hypothénar  et  du  côté  des  déformations  des  doigts, 
nous  n'avons  pas  jusqu'alors  obtenu  de  modifications  appréciables. 

IV.  Deux  cas  de  Myélite  aiguë  au  cours  d'un  Garcinoxne  secondaire 
de  la  Dure-Mère  ou  de  la  Moelle,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  Laignei- 
Lavastine. 

Dans  l'espace  de  quelques  mois,  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  deui 
cancéreux  atteints,  quinze  ou  vingt  jours  avant  leur  mort,  de  paraplégie  flas>iut* 
A  l'autopsie,  en  plus  des  cancers  viscéraux  initiaux,  nous  avons  trouvé  chezTun 
des  noyaux  cancéreux  secondaireji  dans  la  moelle^  chez  l'autre  une  plaque  df 
pachy méningite  externe  cancéreuse,  et  chez  les  deux  des  lésions  de  myélite 
transverse  aiguë. 

La  rareté  des  localisations  secondaires  du  cancer  dans  la  moelle  et  le  nMt* 
capital  joué  par  la  myélite  algue  dans  le  mécanisme  fonctionnel  de  la  paraplégie 
flasque  chez  ces  deux  cancéreux  nous  ont  engagea  rapporter  ces  deux  observations. 

Voici,  résumées  et  mises  &  la  suite  l'une  de  l'autre,  pour  qu'on  en  saisisse  mieux 
les  ressemblances,  les  deux  observations  cliniques  : 

Observation  cliniûte  I.  —  Cancer  de  V estomac.  —  Paraplégie  flatqtte  des  membres  i%ff 
rieurs  acec  participation  des  sphincters  et  anesthésie  cutanée  remontant  jusqu'à  un  tmrtn 
de  main  au-dessous  du  mamelon  (Vllb  côte  sur  la  ligne  mamelonnaire) . 

M.  R...  âgé  de  40  ans,  garçoa  do  magasin,  entre  le  13  février  1903,  à  THôtel-Ditu, 
salle  Sainte-Anne,  n^  3. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

Histoire  du  malade,  —  Il  ne  se  souvient  d'aucune  maladie  antérieure  à  la  maladie  actuelle 

Du  10  décembre  au  26  Janvier  1903  il  a  été  soigné  dans  le  service  de  M.  Brissaad  pour 
une  tumeur  de  la  région  épigastrique  et  une  adénopathie  sous-claviculairt*.  gauche  tre^ 
douloureuse.  Le  début  a  été  insidieux.  Le  malade  n'a  jamais  souffert  de  reslomac,  n'a  en 
ni  vomissement,  ni  hématémèses,  ni  melœna.  Il  a  quelques  douleurs  au  creux  épiga^- 
triqao.  Il  n'a  pas  d'anorexie.  Au  contraire,  l'appétit  est  très  exagéra. 

Examen  à  l'entrée.  —  i3  février  1903.  —  Tumeur  mobile,  douloureuse,  du  volumf 
d'une  orango,  siégeant  à  la  région  pylorique.  Foie  gros,  débordant  les  fausses  eûtes. 

Paraplégie  flanque  des  membres  inférieurs.  Abolition  complète  des  réflexes  iendin^ax 
rotuiiens  et  achilléens. 

Anesthésie  en  caleçon  remontant  jusqu'à  un  travers  de  main  au-dessous  du  mamelos- 
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Vst-à-dire  à  la  hauteur  de  la  VIII*  côte  sur  la  ligne  mamelonnaire.  Cette  anesthésie  est 
olale  et  complète. 

U  paraplégie  date  de  dix  jours  eoviron.  Elle  est  venue  progressivement  et  a  été  pré- 
édée  de  quelques  douleurs  que  le  malade  compare  à  des  secousses  électriques,  mais  qui 
le  paraissent  pas  avoir  été  bien  fortes. 

Rétention  d'urine  complète  :  on  est  obligé  de  sonder  le  malade  matin  et  soir.  Le 
anal  de  Turèthre  est  enflammé  ;  mais  le  malade  ne  se  plaint  d'aucune  douleur. 

Incontinence  des  matières  fécales. 

Notons  encore  :  de  l'œdème  des  meraibres inférieurs,  une  circulation  veineuse  collatérale 
aarquée  snr  l'abdomen  et  la  partie  antérieure  gauche  du  thorax,  une  volumineuse  adé- 
lopathie  sous-claviculaire  gauche,  des  ganglions  dans  le  creux,  sous-claviculaire  droit  et  ' 
es  plis  inguinaux,  l'affaiblissement  du  pouls  radial  gauche,  la  réaction  normale  des 
pupilles  à  la  lumière,  un  souffle  dans  la  partie  moyenne  du  poumon  droit  en  arrière,  de 
'albumine  et  de  l'urobiline  dans  les  urines. 

Malgré  la  cachexie,  le  malade  a  conservé  toute  sa  connaissance. 

U  s'éteint  brusquement  le  24  février  1903  pendant  qu'on  le  retourne  sur  son  lit. 

Obssrvatiox  cli.nique  II.  —  Cancer  viscéral  généraliié,  —  Paraplégie  flasque  des  membres 
inférieurs  avec  participation  des  sphincters  et  anesthénie  cutanée  remontant  jusqu'à  l'ombilic. 

M.  H...,  porteur  aux  Halles,  âgé  de  40  ans,  entre  le  16  mai  1903  à  l'Hôtel-Dieu,  salle 
Saint-Thomas,  n"  43,  pour  de  l'aoesthésie,  des  douleurs  abdominales  et  des  hémoptysies. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Typhoïde  k  16  ans,  pas  de  syphilis,  alcoolisme  douteux. 

Histoire  de  la  maladie,  —  Depuis  six  semaines,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  abdo- 
Diinales  avec  irradiations  en  ceinture  et  dans  les  membres  inférieurs.  Il  maigrit,  tousse; 
a  des  hémoptysies,  une  expectoration  abondante,  une  constipation  opini&tre. 

Examen  à  Centrée,  16  mai  i903.  —  On  constate  :  une  expectoration  couleur  gelée  de 
groseiUe,  de  la  submatité  et  de  la  respiration  rude  au  sommet  gauche,  et  des  nUes  de 
bronchite  disséminés  dans  la  poitrine.  La  langue  est  bonne  ;  Tappétit  manque.  Le  foie, 
liouloureux  à  la  palpation,  remonte  à  droite  jusqu'au  mamelon,  déborde  de  trois  doigts 
les  fausses  côtes  et  est  nettement  perceptible  dans  la  région  épigastrique  et  au-dessous 
des  fausses  côtes  gauches. 

Î7-20  mai.  —  Douleurs  lancinantes  en  ceinture  et  dans  les  membres   inférieurs. 

ftéllexes  tendineux  normaux. 

21  mai.  —  Les  douleurs  sont  moins  vives;  les  membres  inférieurs  sont  un  peu 
paresiés.  Rétention  d'urine  qui  nécessite  le  sondage. 

22  mai.  —  La  paraplégie  se  dessine  :  le  malade  peut  à  peine  remuer  ses  jambes 
tD^'ourdies  ;  les  mouvements  du  pied  sont  conservés  dans  une  certaine  mesure;  ceux  du 
genou  sont  très  limités,  ceux  de  la  hanche  nuls. 

La  sensibilité  tactile  est  abolie  jusqu'à,  l'ombilic,  sauf  dans  une  région  très  limitée 
>*^('apanl  le  pli  inguinal  droit.  Rétention  d'urine. 

23  mai.  —  Rétention  d'urine  ;  constipation,  anesthésie  presque  totale  jusqu'à  l'ombilic; 
fourmillements  à  la  plante  des  pieds. 

24  mai,  —  Paraplégie  flctsque  complète  :  abolition  des  réflexes  tendineux  (rotuUens  et 
achilléens)  et  cutanés  (plantaire,  crémastérien,  cutané  abdominal)  ;  aoestliésie  cutanée 
tjitaleet  complète  jusqu'à  Tombilic. 

Ponction  lombaire  :  ramène  du  sang. 
Température  :  38". 

25  mai.  —  (JËdëmo  de  la  verge.  Température  :  SS'S. 

2Gmtti.  —  Persistance  du  syndrome  de  la  section  complète  de  la  moelle.  Rétention 
d'urine;  incontinence  des  matières  fécales.  Disparition  des  douleurs  rachidiennes  ;  sensa- 
tions de  brûlures  dans  les  pieds  et  les  jambes  ;  œdème  très  prononcé  de  la  verge  et 
léger  des  membres  inférieurs.  Escarre  sacrée  au  début. 

Subictére;  urines  foncées;  douleurs  épigastrique^  et  diaphragmatiques  ;  la  pression 
<Ju  foie  et  de  Tépigastre  est  douloureuse;  râles  sous-crépitants  disséminés  dans  la 
ioitrine;  les  hémoptysies  ont  cessé. 

28  mai,—  La  ligne  d'anesthésie  semble  monter  un  peu.  Température  :  39». 

25  mai.  —  Pulsations  :  104. 

30  mai.  —  L'escarre  s'accroît  ;  la  dyspnée  devient  considérable,  les  hémoptysies  repa- 
raissent. Température  :  40«. 

3i  mai.  —  Mort. 

l'examen  des  crachats,  fait  à  trois  reprises,  n'avait  montré  que  des  staphylocoques 
«tdes  streptocoques. 
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L'examen  du  sang  pratiqué  quatre  jours  avant  la  mort  avait  décelé  une  légtn  tesv 
cytose  avec  polynucléose  (80  pour  100). 

En  résumé,  ces  deux  observations  cliniques  se  réduisent  au  syudrowu  dt  !« 
$$eHon  tran$ver$e  de  la  moelle  (paraplégie  flasque  avec  abolition  des  réflfi» 
cutanés  et  tendineux  et  de  la  sensibilité  et  paralysie  des  sphiocters)  sarres^ 
rapidement  dans  le  dernier  mois  de  la  vie  chez  des  malades  atteiots  d*an  caoî'^r 
viscéral  en  voie  de  généralisation. 

Voici,  d'autre  part,  les  deux  examens  anatomiqucs  qui  permettent  d'expliqué: 
la  genèse  des  accidents  : 

Observation  anatoiiique  I.  —  Carcinome  de  Veitlomac  à  petite»  cellules.  —  Propa§<Utê%at,- 
eorpt  vertébraux.  —  Embolie  cancéreuse  dans  une  artère  dure-mèrienHe  auirritmrt  i  U 
hauteur  du  septième  segment  dorsal.  —  Myélite  aiguë  diffuse  du  cinquième  au  nfmnr^i 
segment  dorsal. 

Examen  du  cadavre.  —  On  constate  de  profondes  escarres  aux  fesses,  un  léger  ubdccos 
des  membres  inférieurs  et  de  grosses  masses  ganglionnaires  sous-cla\Hculaires  gaorhe^ 

Autopsie.  —  Cavité  abdominale.  —  L'estomac  présente  à  la  région  pyloriqne  une  rda 
xnineuse  tumeur  en   voie  de  ramollissement  s'étendant  à  la  face  postérieure  du  cmsi 
pylorique  et  à  une  partie  de  la  petite  courbure.  Cette  tumeur  est  très  adhérente  ea 
arrière  et  se  confond  avec  les  ganglions  rétro-stomacaux  qui  sont  envahis.  Les  onbcn.o 
de  Teslomac  sont  libres  et  Ton  peut  facilement  passer  deux  doigts  à  travers  le  pylit^ 

Le  pancréas  ne  parait  pas  touché. 

Le  foie,  gros,  montre  à  la  coupe  de  nombreux  noyaux  cancéreux. 

Baie,  reins  et  intestins  normaux. 

Vessie  distendue. 

Cavité'  thoraciqtie.  —  Cœur  :  mou  et  flasque  ;  petite  végétation  endocardîUque  sur  U 
grande  valve  de  la  mitralc. 

Poumons.  —  Le  gauche,  adhérent  par  son  sommet  au  paquet  ganglionnaire  sous-da^.- 
culaire,  plonge  dans  une  certaine  quantité  de  liquide  pleural  citrin.  11  est  cpdémaUè  tt 
ne  contient  aucun  noyau  cancéreux  ;  le  poumon  droit,  sans  adhérences,  est  œdéioaiit 
et  congestionné  à  la  base. 

Canal  thoracique,  —  Très  augmenté  do  volume,  du  calibre  du  petit  doigt,  rempli  par 
une  masse  blanchâtre  néoplasiquo,  le  canal  thoracique  se  continue  en  bas  direrlefOcrot 
sous  le  diaphragme  avec  de  gros  paquets  de  ganglions  rétro-stomacaux  qui  formeoi  na^ 
ma.sse  où  se  perd  la  citerne  de  Pecquet. 

En  haut,  le  canal  thoracique  se  continue  avec  les  ganglions  sous-clavîculaires  qui  fortnent 
une  tumeur  de  la  grosseur  d'une  orange  et  qui  compriment  les  vaisseaux  de  la  région. 

Cette  masse  ganglionnaire  adhère  à  droite  à  la  colonne  vertébrale.  Le  corps  de  la  ff 
mière  vertèbre  dorsale  est  envahi  par  le  cancer  ;  il  est  tellement  ramolli  qu'une  sonde  c4B- 
nelêele  traverse  facilement.  La  face  antérieure  des  autres  corps  vertébraux  paraît  saine 

Canal  raehidien.  —  Â  l'ouverture  du  canal  rachidien,  on  note  une  légère  coagesUon  de 
la  dure-mèro.  En  enlevant  la  moelle,  on  découvre,  s'étendant  du  corps  de  la  V'  rfr- 
tèbre  dorsale  à  la  llb  vertèbre  cervicale,  une  masse  néoplasique  molle  et  blaneb&tft\ 
bridée  en  arrière  par  le  ligament  vertébral  postérieur  qui  a  résisté  et  faisant  en  quelqur 
sorte  hernie  sur  les  deux  côtés,  sans  néanmoins  obstruer  aucun  trou  de  eonjugaison  et 
sans  adhérence  à  la  dure-mère  qu'on  enlève  très  facilement. 

L'encéphale  parait  normal. 

ExAME.v  HisTOLOGiQUE.  —  Estomac.  —  Fragment  de  la  tumeur  pylorique.  Formo'- 
Alcool.  Uématéioe-éosine.   Picrocarmin. 

Carcinome  alvéolaire  à  petites  cellules  épithéliales  métatypiques  développé  aux  dêp^> 
de  l'ùpithùlium  cylindrique  des  culs-de-sac  glandulaires  de  la  muqueuse  de  l'esloinac.  L  - 
quantité  du  tissu  épithélial  l'emporte  de  beaucoup  sur  la  quantité  du  tissu  coQJoocUMt 
existe  quelques  infiltrations  hémorrhagiquos. 

Dure-mère  spinale.  —  La  face  externe  de  la  dure-mère  est  partout  uniformément  Usse. 
sauf  à  la  partie  médiane  de  la  face  antérieure  du  VI1«  segment  dorsal.  Â  ce  niveau  eiist« 
un  petit  champignon  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  qui  tranche  plus  sur  la  mem 
branc  par  son  aspect  rougeâtro  et  mat  que  par  la  légère  saillie  que  l'on  peut  sentir  au  doU.'t 

Des  coupes  passant  par  ce  bourgeon  ont  été  traitées  par  lamèthode  de  Weigert-Pal.  di 
Van  Gicsen,à  rhématéine-éosinc  et  au  picro-carmiu. 
PicrO'Carmin.  —  Le  bourgeon,  formé  des  fibres  et  des  cellules  de  revêtement  de  la  coudic 
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externe  de  la  dure-mère,  devait  adhérer  à.  la  colonne  vertébrale,  car  il  présente  des  lésions 
d'arrachement  (fig.  i).  Il  contient  à  sa  base  deux  îlots  formés  chacun  de  quatre  à  six  cel- 
lules relativement  volumineuses  à  gros  noyaux  fortement  colorés. 

Dans  la  couche  externe  de  la  dure-mère  est  un  vaisseau  bourré  de  cellules  semblables, 
mêlées  d'hématies.  La  comparaison  de  ces  cellules  et  des  éléments  épithéliomateux  du 
cancer  de  l'estomac  montre  leur  identité. 

Hèmatêine-éosine,  —  La  dure-mère,  ducôté  droit,  est  enflammée  ;  un  certain  nombre  de 
cellules  rondes  infiltrent  sa  couche  externe  et  s'allongent  en  traînées  entre  ses  deux  cou- 
ches fibreuses. 

Des  cellules  analogues  existent  dans  les  raciues.  Celles-ci  ne  c  ontiennent  nulle  part 
aucun  élément  épithéliomateux. 

Wfxgert-Pal.  —  Sur  une  coupe 
heureuse  longitudinale  d'une  ra- 
cine, on  voit  nettement  les  fibres 
nerveuses  moniliformes  et  frag- 
mentées. Sur  les  coupes  transver- 
sales la  plupart  des  fibres  nerveu- 
ses sont  altérées. 

Moelle.  —  Mordancée  au  MuUer, 
la  moelle  coupée  dans  ses  diiïé- 
rents  segments  a  été  examinée  & 
l'anl  nu,  puis  débitée  en  coupes 
sériées. 

il  l'œil  nu,  —  On  ne  constate 
aucune  compression,  mais  des  lé- 
sions évidentes  de  myélite  aiguë 
à  partir  de  Dvn;  Ja  substapce 
blanche  est  panachée  de  taches 
brunâtres;  les  limites  de  la  subs- 
tance grise  sont  floues;  les  lé- 
sions sont  maxima  dans  Dvm  où 
il  est  impossible  de  rien  recon- 
naître; l'aspect  normal  reparait 
daoî.  D»x . 

Les  coupes  ont  été  traitées  soit 
par  les  méthodes  de  Marie  ou  de 
Weigerl-Pal  et  de  Van  Giesen, 
soit  par  le  picro-carmin  et  l'héma- 
t«ine-éosine. 

Renflement  cervical.  —  Normal. 

7>i-iv .  —  Normaux. 

/>v .  Myélite  aiguë  tans  colonisation  cancéreuse. 

En  effet  : 

Hématéine-éosine. —  Vaisseaux  congestionnés;  périvascularite  ;  infiltration  de  cellules 
rondes  diffuse,  mais  prédominant  dans  la  moitié  postérieure  de  la  moelle  et  dans  les 
espaces  péri vascul aires  des  cordons  antéro-latéraux  sous  forme  de  petits  nodules  infec- 
lieux;  inflammation  externe  de  la  partie  latérale  de  la  pie-mère. 

Pirro'carmin.  —  Les  cylindraxes  profondément  altérés,  surtout  dans  les  cordons 
latéraux,  montrent  tons  les  degrés  du  gonflement  hyper trophique. 

^^'eigert-Pal.  —  La  myéline,  altérée  d'une  façon  diffuse,  a  complètement  disparu,  et 
lais.Ntî  des  taches  claires  dans  les  cordons  latéraux. 

Dti .  Marehi.  —  Toute  la  myéline  est  à  l'état  de  granulations  noires.  Les  corps  granu- 
leux sont  disséminés  d'une  façon  très  abondante  et  diffuse. 

/^^i>.  Marcki,  —  Les  corps  granuleux  sont  encore  plus  confluents  que  dans  D  vi. 

Hémaléine-éosine.  —  Infiltration  de  cellules  rondes  le  long  des  travées  conjonctives  et 
dans  les  espaces  périvasculaires. 

Dviii.  —  Les  colorations  combinées,  Weigert-Pal  et  hématéine-éosine,  donnent  une  bonne 
idée  de  l'ensemble  des  lésions  (fig.  2). 

A  un  faible  grossissement  on  distingue  immédiatement  trois  ordres  d'altérations  : 

1)  Des  Ilots  plus  ou  moins  bien  délimités  formés  de  cellules  étrangères  à  la  structure  de 
la  moelle; 

â)  Des  plaques  de  décoloration  des  gaines  de  myéline  ; 


Fie.  1.  —  IIémaU>xyIiQC-picro«carniin.  LeiU.  Oc.  I,  obj.  6. 
Fragment  de  la  moitié  antérieure  de  la  dure-mère  à  la  hau- 
teur du  VII"  seg-nicnt  dorsal.  Od  voit,  à  la  partie  supérieure 
de  la  figure  qui  représente  la  face  externe  de  la  dure-mère, 
un  petit  bourgeon  qui  adhérait  i  la  vertèbre.  A  la  base  de 
ce  bourgeon  deux  petits  Ilots  cancéreux  et  dans  la  couche 
tibreuse  externe  de  la  dure-mère  une  artère  bourrée  de 
cellules  épithéliomatcuscs. 
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3)  Dm  foyeri  dluQltratioit  de  petitsB  cellules  roodes. 

a)  Parmi  les  Ilots  de  cellules  étrangères  que  l'on  voit  »ur  dilTèrentei  coupes,  run  rtfi- 

•enté  ùg.  i,  dans  le  cordon  liléral  entre  la  corne  latérale  et  une  plaque  de  myélit»,  fi 


iirieort  d«  U  DotlLi  dct  Ui 
pluardi  ôfi  décoloriUon  d 
lul«»  raadfli  prédoniinâDIH 


particulièrement  net.  Les  gaines  de  myéline,  très  fortemeDl  colorées  en  bleu  i)Oi 
&  la  pâriphérie,  lui  Torment  une  limite  précise  '.  daoa  son  intérieur  il  ne  cootitnl  ai 
tracede  tube  nerveux  ;  ilestuniqucment  formé  ,— ^    .  ^  ^._ 

de  celluli'S  cubiques  ou  polygonales  4  noyau  'i    ?**-._  '.^'~it,.^  :v;  ■. 

unique  ou  double,  mais  toujours  volumineux 
et  très  fortement  coloré.  Quood  on  compare 
ces  cellules  examinées  i  l'objeotif  à  immersion 
(V.  lig.  3  et  *)  avec  celles  du  cancer  du  pylore. 
on  constate  leur  identité. 
Des  noyaux  analogues,  mais  de  limites  plus 
'  :nt  sur  le  bord  an téro-cx terne 

s  postérienreN   (Jîg.  S)  et  dans 

nne   de»   cordons    postérieurs 


difruses, 
des  deux  corn 
la   partie  moy 
(lig.  3). 

b)  Les  plaqt 

moi  lie  postérieure 
sont  très  grandes 


de  dt'coloration   des  gaines 

disséminées   dans  toute  la 

de  la  moelle;  quelques-unes 

celle  qui  occupe  la 


partie  externe  du  cordon  latéral  ;  presque  toutes 
ont  des  limites  estompées,  car  les  différents 
territoires  De  se  distinguent  guère  que  par 
le  degré  d'Julensilé  de  leurs  lésions. 

e)  Les  foyiTS  d'infiltration  cellulaire  sont 
surtout  marginaux  et  périvaseulatres  ;  mais  il 
n'y  a  là  qu'une  prédominance,  car  l'infiitralion 
est  essentiellement  dilluse.  Sur  les  coupes 


pUro-carmin  apparaissent  les  détails  à 


structure    des  cellules   cancéreuses,    les   fréquentes  altérations  des   cylindraieB  »u 
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dilTérents  stades  du  gonflement  hypertrophique,  et  leurs  rapports  réciproques.  £n  des 
points  comme  celui  représenté  fîg.  III  on  voit  des  Ilots  plus  ou  moins  confluents  où  la 
presque  totalité  des  cylindraxes  est  atteinte,  formant  tantôt  des  taches  violacées, 
tantôt  des  taches  claires,  ou  encore  métachromatiques.  Sur  les  limites  de  l'Ilot  cancéreux, 
OD  voit  quelques  cylindraxes  gonflés  perdus  dans  les  cellules  épithéliomateuses. 

D'x.  Picro-carmin.  Hêinatéine-éoiine.  Weigert-Pal,  —  À  part  l'oblitération  du  canal 
êpendymaire  et  une  grande  accumulation  de  cellules  dans  la  région  pôri-épendy maire, 
l'aspect  général  est  normal  :  noyaux  cancéreux  et  myélite  ont  disparu. 

])\'\n,  —  Même  aspect. 

Renflement  lombaire.  —  L'aspect  général  est  le  môme;  on  ne  voit  pas  trace  de  dégé- 
nêresconce  descendante.  Mais  dans  le  premier  segment  lombaire  on  voit  un  foyer  de 
myelUe  parenehymaleme  limité  &  une  des  cornes  antérieures. 


OfisLRviTioN  ANATomoue  II.  —  Cancer  du  corps  du  pancréas  paraissant  primitif.  —  Cancer 
'^rcondaire  du  foie,  des  ganglions  lymphatiques  péri-pancréatiques,  pré^rénaux,  médias- 
finaux,  tracho-bronchiques.  —  Propagation  à  la  dure-mère  par  Us  trous  de  conjugaison. 
—  Intégrité  des  vertèbres.  —  Paehyméningite  externe  cancéreuse  du  X*  au  XI*  segment 
tiunal.  —  Compression  et  dégénérescence  radiculaire  sans  infiltration  cancéreuse  de  la 
X^  racine  dorsale  postérieure  droite.  —  Myélite  aiguë  diffuse  du  XI I^  segment  dorsal  au 
llh  segment  lombaire. 

Ai'TOPsiE.  —  Cavité  abdominale.  —  L'abdomen  contient  un  peu  de  liquide. 

Le  foie,  énorme^  bourré  de  noyaux  cancéreux,  blanchâtres  et  petits,  pèse  3,400  grammes. 

L'estomac,  dont  la  muqueuse  est  congestionni'>c,  ne  contient  aucune  trace  de  cancer  ;  les 
ganglioDS  de  la  petite  courbure  sont  cancéreux. 

Les  ganglions  du  petit  épiploon  forment  une  masse  énorme. 

Le  pancréas,  gros,  entouré  de  ganglions  gros  et 
cancéreux,  présente  au  niveau  du  bord  supérieur  de 
soD  corps  une  petite  masse  dure  et  blanche  qui  se 
continue  insensiblement  avec  le  parenchyme,  et  qui 
a  tous  les  caractère  microscopiques  de  l'épithélioma. 

.Vu  dessus  du  rein  droit,  des 'masses  ganglionnaires 
cancéreuses  adhèrent  à  la  surrénale  droite. 

Le  rein  droit  présente  un  petit  kyste  à  parois  calci- 
iièes  dans  la  substance  corticale. 

Les  deux  reins  ne  contiennent  aucun  noyau  cancé- 
reai. 

Rau  congestionnée  :  250  grammes. 

Hef4um  normal. 

tàarité  thoracique.  —  Cœur  :  flasque  et  pâle  ;  petites 
plaques  blanchâtres  dans  l'épaisseur  de  la  grande  valve  de  la  mitrale.  Au-dessus  des 
îigmoîdes  aortiques,  petits  festons  blanchâtres  rugueux,  à  bords  dentelés  ne  se  prolon- 
geant pas  sur  la  crosse  de  l'aorte. 

Poumons.  —  Congestion  prédominante  aux  bases.  Adhérences  pleurales  à  la  base 
gauche  et  présence  de  deux  petits  noyaux  cancéreux.  Petit  infarctus  à  la  base  du  pou- 
mon droit.  Adénopathie  médiastinale  et  trachéo-bronchiquc  considérable  comprimant  la 
trachée,  les  bronches,  l'œsophage  et  tous  les  vaisseaux  du  médiastin. 

An  niveau  de  la  III*  côte  droite,  le  tissus  fibro-adipeux  sous-costal  présente  un  noyau 
cancéreux. 

Les  YIII%  IX«  et  X«  vertèbres  dorsales  ont  leurs  faces  mamelonnées  ;  on  sent  sur  la 
l^ie  latérale  gauche  du  corps  de  la  VIII«  dorsale  une  saillie  épineuse. 

Cnnal  rachidien.  —  Au  niveau  de  la  VII1«  vertèbre  dorsale,  on  trouve,  sur  la  partie 
postêro-latérale  droite  de  la  dure-mère,  une  pastille  cancéreuse  haute  de  2  à  3  centi- 
niètres  et  large  de  2  centimètres  environ.  Elle  adhère  aux  vertèbres  voisines  atteintes 
à'n%téiie  raréfiante.  La  dure-mère  incisée,  on  constate  l'hyperémie  considérable  des 
vaissi«aux  arachnoldo-pie-mériens,  qui  a  son  maximiun  dans  la  moitié  inférieure  de  la. 
rtaion  dorsale  et  la  région  lombaire. 

^fneipliale  parait  normal. 

ExAMEx  HisTOLOtiiouE.  —  Poncréos.  —  Les  coupes,  faites  à  la  limite  du  cancer,  mon- 
tent, en  allant  du  tissu  sain  vers  le  malade,  des  acini  à  cellules  régulières  ;  des  acini 
^ont  les  cellules  ont  proliféré,  sont  déformées  et  multinuclées,  mais  n'ont  pas  franchi 
Kur  limite  conjonctive  ;  des  acini  sans  limites  précises  où  les  cellules  pancréatiques  ne 


FiG.  4.  —  Ltfîti,  Oc.  I,  obj.  imm.  1/12. 
Même  coupe. 

On  voit  ({ueiques  cellules  épithélio- 
mateuses isolées. 
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se  dittinguoDt  des  cellules  cancéreuses  que  par  leur  maindro  pouvoir  tinctorial  et  eniio. 
U  proliréralioD  anarcliique  de  cellules  tris  fortement  colorées  qui  fait  disparaître  u-ui 
détail  de  structure  normale. 

Foie.  —  Les  noyaux  cancéreux  soDt  nettement  limiti^s:  aans  transition  succédeat  va 
travées  hépatiques  refoulées  les  alvéoles  du  carcinome  dont  les  cellalcs.  pareilles  i  relie: 
du  cancer  du  pancréas,  ont  les  caraclères  de  cellules  à'épiUiélioma  ct/liiidrigHt. 

Ganglioru  tymphati^uet.  —  Envahis  par  te  cancer,  ils  contiennent  plus  nets  que  dan^  It 
pancréas  des  boyaux  d'épMélioma  lytiHdriqat.  1 
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Durr-mi!r«  iftinale.  —  Des  coupes  passant  par  la  pastille  cancéreuse  moatrenl  qac 
celles-ci  n'ont  envahi  que  la  moitié  externe  de  la  tunique  libreuse  <Gg.  S).  La  laaili'' 
.  interne  est  inlucte.  Les  alvéoles  cancéreux  contiennent  des  cellules  identiques  ï  ri-lles 
des  autres  colonies  cancéreuses  hépatiques  ou  ganglionnaires.  Sur  des  cou|bes  heureu?^ 
traitées  par  la  méthode  de  Marchi  et  passant  par  la  A"'  ratine  dorsatt  poUrrietn  rfrml^ 
qui  seule  est  engainéc  el  comprimée  par  le  caocer,  on  voit  les  gaines  myélioiquei  frag- 
mentées en  boules.  Aucun  vaisseau  ne  [.ontieaL  d'embolies  cancéreuses. 

Moellt.  —  A  l'ait  nu,  on  ne  constate  aucune  compression,  mais  des  lésions  évidente.' 
de  myélite  aiguti  à  partir  de  Dvm  ;  la  moelle  a  un  aspect  panaché  blanc  et  brun  :  il  »' 
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impossibJc  de  distinguer  les  cornes  ;  rétat  normal  ne  reparait  qu'à  la  moitié  inférieure 
ju  renllemcot  lombaire. 

Les  coupes  ont  été  traitées  comme  dans  le  cas  précédent.  De  plus  Dviu  a  été  traité 
^ar  la  méthode  de  ^issl. 

Z>i-vi.  —  Normaux. 

Les  veines  pie-mériennes,  surtout  les  radiculaires  postérieures,  sont  très  congestionnées. 

I>vii.  Marchi.  —  Les  granulations  noires  prédominent  dans  les  cordons  et  les  racines 
postérieurs.  Intégrité  des  racines  antérieures. 

£>vi(i.  yutl.  —  Les  cellules  radiculaires  antérieures  sont  toutes  altérées;  les  lésions 
ioniinantes  sont  la  déformation  globuleuse,  la  chromatolyse  centrale  ou  totale,  l'achro- 
[uato.<«c  centrale  ou  totale,  la  migration  péiiphérique  du  noyau.  11  n'existe  pas  défigures 
le  ueuronophagie. 

/>ix.  Marchi.  —  Prédominance  évidente  des  corps  granuleux  dans  les  cordons  postérieurs. 

L'hêmatôine-éosine  ne  décèle,  pour  ainsi  dire,  pa*s  d'inflammation.  Des  racines,  les  anté- 
rieures sont  saines,  les  postérieures  très  malades. 

/M.  Marchi.  Picro-earmin.  —  En  plus  de  la  myélite  aiguë  que  révèlent  les  granulations 
noires  disséminées,  mais  prédominant  dans  la  moitié  postérieure,  on  constate  des  lésions 
fasciculaires  de  la  A'^  racine  postérieure  droite  ffig.  5).  Sur  la  coupe  accolée  à  la  moelle 
(à  gauche  dans  la  figure),  on  voit  deux  ordres  de  lésions  :  des  granulations  noires  indi- 
quant des  gaines  myéliniques  en  dégénérescence  wallérienne  récente  et  des  trousseaux 
de  sclérose,  indice  de  la  lenteur  relative  de  la  compression  pachyméningitique  dont 
cette  scU'Tose  est  la  séquelle. 

Dans  l'intérieur  de  la  moelle  on  suit,  par  la  confluence  des  granulations  noires,  le 
long  du  bord  postéro-interne  de  la  corne  postérieure,  le  trajet  des  fibres  dégénérées  de  la 
X«  racine  dorsale  postérieure  droite  (fig.  5). 

Dvt.  —  L'hématéioe-éosine  montre,  en  plus  de  la  pachyméaingile  cancéreuse,  de  la 
leptomèningile  latéro-postérieure  banale  aiguë  légère  et  de  la  myélite  aiguë  caractérisée  par 
une  infiltration  diffuse  de  petites  cellules  rondes  pins  ou  moins  conlluentes  en  traînées 
périvasculaires,  surtout  dans  les  régions  postéro-latérales. 

Les  lésions  des  gaines  myéliniques,  appréciables  au  Weigert-Pal,  sont  surtout  margi- 
nales. 

Moitié  Âupérieure  du  renflement  lombaire.  —  L'héuiatéine-ôosine  aïontre  encore,  malgré 
la  disparition  de  toute  pachymùningite,  de  la  myélite  et  d(\  la  leptomèningile  postérieure; 
le  picro-carmin,  dos  altérations  des  cellules  radiculaires  antérieures  ;  et  le  \Veigert-l*al, 
quelques  lésions  des  tubes  myéliniques  périphériques. 

*  * 

En  résumé,  ces  deux  observations  anatomiques  se  réduisent  à  une  double 
lésion  :  Union  de  myélite  et  lésion  cancéreme. 

La  lésion  de  myélite  est  la  même  dans  les  deux  cas  :  c'est  une  myélite  aiguë 
s'étendant  d'une  façon  diffuse  sur  plusieurs  étages  médullaires,  atteignant 
indistinctement  les  éléments  interstitiels  et  parenchymateux  et  équivalant,  au 
point  de  vue  fonctionnel,  à  une  section  transverse  de  la  moelle. 

La  léiion  cancéreuse  est  dilTérente  dans  les  deux  cas. 

Dans  le  premier,  une  propagation  d'un  carcinome  du  pylore  par  les  ganglions 
rétro-stomacaux,  le  canal  thoracique  et  les  corps  vertébraux,  aboutit,  par 
l'intermédiaire  d'une  embolie  d'une  artère  dure-mérienne  et  sans  que  la 
barrière  dure-mérienne  intacte  soit  traversée,  à  une  colonisation  cancéreuse  dans 
l'intérieur  même  de  la  substance  de  la  moelle. 

Dam  le  second  y  une  généralisation  d'un  carcinome  du  pancréas  aux  gan- 
glions prévertébraux,  abdominaux  et  médiastinaux,  aboutit,  par  Tintermédiaire 
des  trous  de  conjugaison,  à  une  pachyméningite  externe  cancéreuse,  sans  que 
la  moelle,  protégée  par  la  couche  fibreuse  de  la  dure-mére  qui  reste  intacte, 
soit  atteinte  par  le  cancer. 

Si  maintenant,  an  lieu  d'envisager  ces  deux  observations  à  un  point  de  vue 
étroitement  anatomique,  nous  les  considérons  dans  leur  évolution,  nous  sommes 
encore  plus  frappés  de  leur  parfaite  analogie. 
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En  effet,  dans  Tun  et  dans  Tautrc  cas,  il  y  a  eu  troi$  acU$  diUincU  :  cancer 
viscéral  ;  colonisation  subaiguë  médullaire  ou  périméduilaire  sans  Bjmptùmf 
médullaire  appréciable,  sans  accidents  de  compression;  puis  tout  &  coup  tù}é- 
lite  aiguë  et  paraplégie  flasque. 

Il  ne  nous  semble  pas  douteux  que  la  myélUe  aiguë  est  d  elle  seule  respon$nKf 
de  la  paraplégie  fl<uque.  Les  colonisations  cancéreuses  médullaires  ou  périmédui 
laires  n'ont  pu  et  ne  pouvaient  produire  qu'une  irritation  et  non  une  suppres- 
sion fonctionnelle.  Et  c'est  ce  qui  explique  l'apparition,  rapide  ou  brus4]ue,  dr^ 
phénomènes  paraplégiques  et  la  marche  aiguë  des  accidents  médullaires. 

Reste  un  dernier  point,  l'étude  des  rapports  des  colonisations  caneêreutes  et  iU 
la  myélite  aigué.  • 

La  mvélite  n'est  pas  due  à  la  compression  :  celle-ci  n'existe  nulle  part  :  ellen't^* 
pas  de  nature  cancéreuse  ;  ce  n'est  pas  une  épithéliomatose  diffuse  de  la  moeil<^ 
comme  il  existe  des  cas  de  sarcomatose  diffuse  de  la  moelle.  C'est  une  luvelit*- 
aiguë  banale  toxi-infectieuse.  On  sait,  surtout  depuis  les  travaux  de  M.  Corinl. 
la  fréquence  des  inflammations  péricancéreuses;  on  connaît  la  presque  constânrtr 
des  infections  secondaires  chez  les  cancéreux.  Ces  raisons  expliquent  nos  obsrr- 
vations. 

La  bibliographie  des  paraplégies  observées  chez  les  cancéreux  est  considérable 
Nous  ne  la  passerons  pas  en  revue. 

Nous  n'en  citerons  que  quelques  travaux  étroitement  en  rapport  avec  les  tro> 
particularités  principales  relevées  dans  nos  deux  observations  :  la  packymèmn- 
gite externe  cancéreuse  produite  par  propagation  au  niveau  des  trous  de  eonjugau<0n. 
la  myélite  aiguë  liée  au  carcinome  ;  les  localisations  secondaires  du  carcinome'  dunt 
la  moelle, 

M.  le  professeur  Raymond  (1)  et  ses  élèves,  Oberthur  (2)  eiMousseaux^  ont  mor- 
tré  que  <  le  cancer  rachidien  ne  semble  pas  débuter  toujours  par  le  corps  île» 
vertèbres.  Dans  certains  cas,  l'invasion  peut  se  faire  au  niveau  des  trous  de 
conjugaison  par  l'intermédiaire  des  plexns  veineux  rachidiens  et  surtriu*  em- 
phatiques; dans  ces  cas  il  y  a  toujours,  au  niveau  de  la  région  rachidit^niiv 
envahie,  soit  un  cancer  viscéral  primitif,  soit  des  masses  ganglionnaires  prever- 
tébrales,  accompagnées  de  lymphangite  ou  de  phlébites  cancéreuses (3)  ». 

Notre  observation  II  rentre  dans  cette  forme  radie nlo- méningée  du  cancer  rachi- 
dien. 

La  myélitfi  aiguë  liée  au  canrer  vient  d'être  l'objet  d'un  récent  travail  de 
Nonne  (4)  qui,  à  propos  d'un  cas  de  dégénérescence  transversale  aiguë  de  h 
moelle  dorsale  dans  une  carcinose  générale  des  os,  étudie  Tanatomie  patholo- 
gique et  la  pathogénie  des  myélites  transverses  aiguës  dans  les  néoplasiD^> 
malins  de  la  colonne  vertébrale. 

Son  observation  rappelle  en  certains  points  notre  observation  1  :  parapl»'4:ie 

(4)  Raymond,  Sur  un  cas  de  cancer  vertébral.  Journal  de  Neurologie,  1902,  n»  3, 
{2}  Obuutiur.  Contribution  à.  l'étude  pathogênique  du  mal  de  Pott  cancéreux.  Sodft' 
de  neurologie,  4  juillet  1901. 

(3)  A.  Morssr:Aux.  Etude  anatomique  et  clinique  des  localisations  cancéreuses  sur  le^ 
racines  racliidiennes  et  sur  le  système  nerveu.i;  périphérique.  Th.  Paris,  1902,  p.  16* 

(4)  Nonne,  l'eber  acute  Querliihinungen  bei  maligner  Neubildung  der  Wirbel*!-. 
Ein  Fait  von  acuter  transversaler  Degeneration  des  Dorsalmarks  bei  allgem^ner  Kdo- 
chen-Careinose.  Berliner  Klinische  Wochentchrift,  10  août  1903,  n*3â,  p.  7â8. 
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dasque,  adéno-carcinome  primitif  de  la  prostate,  infiltration  carcînomateuse  des 
coq)s  vertébraux,  intégritédes  méninges  et  de  la  moelle  au  point  de  vue  du  cancer; 
Qijéiiteou^  comme  ditNonne,  après  une  longue  discussion  pathogénique  que  nous 
Q'abordons  pas  actuellement,  t  myelo-degeneratio  carcino-toxœmica  transversa 
acuta  »  s' étendant  de  D^*"  à  D*» .  Il  est  à  remarquer  qu'ici,  comme  dans  nos 
observations,  la  myélite  est  dorsale  inférieure.  Cette  localisation  parait  être  en 
rapport  avec  les  distributions  vasculaires  sanguine  et  lymphatique. 

La  localisation  secondaire  d*un  eardncme  dans  la  moelle  paraît  très  rare.  Grâce 
au  consciencieux  travail  de  MM.  Gallavardin  et  Karay.(l),  qui  se* sont  astreints  à 
relever  tous  les  cas  de  cancers  secondaires  des  centres  nerveux  publiés  jusqu'alors, 
nous  avons  pu  rapidement  les  compter.  Il  est  bien  entendu  que  nous  ne  parlons 
i{Qe  des  métastases  vraiment  médullaires  et  que  nous  éliminons  absolument 
toutes  les  généralisations  envahissant  les  méninges  rachidiens  et  la  moelle  con- 
s.^cutivement  par  propagation.  Sur  68  cas,  dont  4  personnels,  de  cancers  secon- 
liaires  des  centres  nerveux  réunis  par  MM.  Gallavardin  et  Varay,  4  cas  seule- 
ment ont  des  localisations  médullaires.  Ils  sont  dus  &  Buchholz  (2),  Hallo- 
peau  (3),  Homen(4),  Gallavardin  et  Varay  (5). 

Dans  le  cas  de  Gallavardin  et  Varay,  il  s'agit  d'un  iarcome  méUinique;  dans  le 
cas  de  Buehholz,  d'un  eareinome.  Le  cas  d'Hallopeau  a  trait  à  un  carcinome  ahéo- 
laire  du  rein  qui  donna  naissance  à  des  noyaux  de  généralisation  dans  le  lobe 
occipital  droit  et  k  un  noyau  métastatique  dans  le  renflement  cervical  de  la 
moelle. 

Dans  le  cas  d'Homen,  il  s'agissait  d'un  cas  de  earcinose  généralisée,  et,  c  il  y 
avait  dans  la  moelle  deux  métastases,  l'une  de  la  grosseur  d'un  petit  pois,  située 
dans  la  corne  postérieure  gauche  et  dans  la  partie  avoisinante  du  cordon  latéral 
au  V"  segment  lombaire;  l'autre  grande  à  peu  près  comme  la  tète  d'une  épingle 
siégeant  sur  le  bord  externe  de  la  corne  antérieure  droite,  au  niveau  du  IV«  seg- 
ment cervical  ». 

.VÎQsi,  nous  n'avons  pu  trouver  dans  la  littérature  que  3  cas  de  localisation 
médullaire  secondaire  par  généralisation  d'un  carcinome  viscéral.  Ces  recher- 
ches bibliographiques  montrent  l'extrême  rareté  de  notre  observation  I.  Peut- 
•^tre  la  petitesse  des  noyaux  cancéreux  fait-elle  que  souvent  ils  passent  inaper- 
<;qs.  Dans  des  cas  analogues  au  nôtre,  on  ne  pourra  donc  affirmer  qu'ils 
manquent  qu'après  un  examen  systématique  de  la  moelle  débitée  en  coupes 
sériées. 

V.  Des  Thsrroïdites  chroniques  chez  les  Aliénés,  par  MM.  E.  Pehri.v  de 

LA  Touche  et  Macrice  Dide  (de  Rennes). 

Nous  publierons  ultérieurement  les  résultats  complets  de  nos  recherches  sur 
ce  sujet,  avec  les  observations  ;  pour  l'instant,  nous  ne  voulons  donner  qu'un 
«'ourt  résumé  de  nos  travaux,  qui  portent  sur  59  cas. 

Le  corps  thyroïde  des  aliénés  est  fréquemment  altéré  ;  macroscopiquement,  il 

'1;  L.  Gallavarw.n  et  F.  Varay.  Etude  sur  le  cancer  secondaire  du  cerveau,  du  cer- 
velet et  de  la  moelle.  Revue  de  méd.,  4903,  n»*  6  et  7. 

'~;  BccHHOLz,  CavSuistische  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Carcinome  des  C  entraîner  ven- 
-yslem.  MonaUehnft  fur  Psyeh.  und  Neurolog.  1Ç98,  Bd.  111,  IV. 

(3)  Hallopkai'.  Cancer  généralisé.  Bull.  Soc.  anat.  1869. 

ii)  A.  HoMEN.  Des  lésions  non  tabétiques  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  épinière. 
fif^  yeurolog.  1900,  p.  930. 

i5)  Loc.  cit.,  p.  4W. 
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est,  OU  diminué  de  volume  ou  normal  à  ce  point  de  vue;  histologiqaeraenl,  •« 
peut  grouper  de  la  façon  suivante  les  lésions  constatées  : 
4"  Altérations  vésieulair es. 

A.  —  Les  vésicules  peuvent  être  anormalement  grandes  et  offrir  de  véritables 
dilatations  kystiques. 

B.  —  Les  vésicules  peuvent  être  anormalement  petites  et  alors  on  peut  \^ 
ranger  en  trois  catégories  : 

o)  La  vésicule,  composée  d'un  certain  nombre  de  cellules,  est  vide  ou  à  |«a 
près  de  colloïde  et  représente  sans  doute  un  état  physiologique,  la  colloïde  s 'étas: 
éliminée. 

h)  La  vésicule  exempte  de  colloïde  est  composée  d'un  très  petit  nombre  •J'* 
cellules  sans  qu'on  note  le  processus  d'atrophie  scléreuse  :  cette  disposition  >e 
rencontre  fréquemment  en  grappes  plus  ou  moins  étendues  et  on  peut  sonffra 
un  arrêt  de  développement. 

c)  La  disposition  vésiculaire  est  perdue  et  on  trouve  à  sa  place  des  amis 
irréguliers  de  cellules  thyroïdiennes  ;  trois  interprétations  sont  possibles  :  a)  l« 
amas  résultent  d'une  atrophie  due  à  l'étranglement  des  vésicules  par  la  sclérosa'; 
P)  ils  représentent  des  restes  de  canaux  excréteurs,  surtout  s'ils  sont  aux  confins 
du' lobule  (Renault);  y)  ils  ont  la  signification  de  bourgeons  embryon naireï qui 
pourront  ultérieurement  donner  des  vésicules  adultes  (llûrthle). 

2<^  Altérations  de  ta  colloïde. 

Elle  peut  être  vacuolaire,  granuleuse  ou  pulvérulente  ;  mais  la  nature  de  sr> 
modifications  nous  échappe  encore. 

3"  État  de  la  colloïde  des  lymphatiques. 

La  colloïde  peut  manquer  dans  les  lymphatiques  ;  elle  peut  exister  de  faî''>n 
discrète,  ou  encore  être  extrêmement  exagérée,  et  alors,  quelquefois,  amenerp^J 
rupture  de  la  paroi  lymphatique  l'inondation  du  tissu  conjonctif  où  elle  ^e 
trouve  parfois,  soit  à  l'état  homogène,  soit  à  l'état  pulvérulent.  Nous  ne  \>^h- 
sons  pas  que  l'infection  soit  nécessaire  pour  expliquer  cette  surproduction,  que 
nous  avons  aussi  rencontrée  dans  les  états  d'inhibition  cérébrale. 

4*  Sclérose. 

Elle  est  fréquemment  notée  et  a  une  importance  primordiale  au  point  de  \ue 
<le  la  classification  anatomo-pathologique  des  thyroidites  chroniques. 

Elle  peut,  dans  les  cas  les  plus  légers,  rappeler  la  disposition  du  tissu  conjonc- 
tif du  nouveau-né;  elle  peut  disséquer  profondément  le  lobule  et  même  le  rendre 
méconnaissable  par  destruction  de  territoires  glandulaires  plus  ou  inoins  étendns. 

Elle  débute  généralement  autour  des  gros  vaisseaux  pour  irradier  dans  \f 
lobule;  mais  elle  peut  être  plus  accentuée  autour  des  vésicules;  elle  paraît  com- 
mencer en  ce  point. 

Laissant  de  côté  le  goitre  et  les  tumeurs  thyroïdiennes,  dont  nous  ne  nous 
sommes  plus  occupés,  et  ne  tenant  compte  que  des  différents  caractères  notés  an 
rours  de  nos  observations,  nous  proposerons  la  classification  anatomo-patholo- 
gique suivante  des  thyroïdites  chroniques  : 

f.  —  Sclérose  diffuse  totale. 

a)  avec  grosses  altérations  vésiculaire^ 

Tr         o  lA  ^  ^    A  •   >.»  •  »     1  u  I  •      )  b)  avec  altérations  vésiculaires  un  peu 
11.  —  Sclérose  péri-  et  mtralobulairc  <  .      •   . 

'^  '         moins  mtcDses. 


m.  —  Sclérose  monoalvéolaire. 


c)  sans  altérations  vésiculaires. 


IV        c«]/.«rve«  ^A«:i^k«i«:««  i  ï^^Gc  altérations  vésiculaires. 
iv.  —  sclérose  periIODuIaire  l  i..     i-  .  .     i  ■ 

^  sans  altérations  vésiculaires. 
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V.  —  Sclérose  insolairc. 

Ia)  légères  altérations  vésiculaires. 
b)  avec  colloïde  exagérée. 
,  c)  sans  rien  de  spécial. 

I  Myxœdëxne  pseudo-catatonique  et  pseudo-œdème  catatonique, 

par  M.  Maurice  Dide  (de  Rennes)  (présentation  de  photographies). 

I  —  Le  myxœdème  incomplet,  et  notamment  celui  qui  survient  spontanément 
ifz  l'adulte,  peut  se  caractériser,  au  point  de  vue  mental,  par  un  état  extrême- 
K'Dt  voisin  de  la  démence  précoce  à  forme  catatonique.  Ces  cas,  d'ailleurs  très 
ires,  sont  améliorés  tant  au  point  de  vue  physique  qu'au  point  de  vue  mental 
îrla  médication  thyroïdienne. 

II  —  La  démence  précoce  à  forme  catatonique  offre  d'une  façon  quasi  cons- 
into  à  la  phase  de  dépression  une  infiltration  tégumentaire  surtout  visible  aux 
lembres  inférieurs,  ne  prenant  pas  le  godet,  ne  se  modifiant  pas  par  le  repos, 
tec  «abaissement  de  la  température  locale,  cjanose  fréquente,  tendance  aux 
roubles  trophiques,  alors  qu'on  ne  peut  songer  à  aucun  œdème  véritable  (la 
i-neur  en  chlorures  des  urines  est  au  moins  normale). 

III.  —  On  peut  émettre  l'hypothèse  que  ce  pseudo-œdème  est  régi  par  des 
ccidenls  hypotbyroldiens  eux-mêmes  secondaires  à  des  troubles  circulatoires 
ncHphaliques  (4). 

M  (iiLBERT  Ballet.  —  M.  Dide  pourrait-il  me  dire  sur  quoi  il  base  son  dia- 
'Mosik  de  démence  précoce  catatonique  dans  l'observation  I  de  sa  communica- 

ion? 

M  Dide.  — Ce  diagnostic  est,  bien  entendu,  purement  psychiatrique  et  laisse 
lubsister  toutes  les  réserves  qui  peuvent  être  formulées  sur  la  pathogénie  de 
affrclion;  cette  malade,  comme  les  déments  précoces  catatoniques  en  général,  a 
;)résenté  des  alternatives  d'excitation  incohérente  et  de  dépression  avec  stupeur, 
i''»  altitudes  catatoniques,  des  phénomènes  d'opposition,  des  accès  de  verbigéra- 
lioii.  (le  la  stéréotypie,  etc. 

M  (îiLBERT  Ballet.  —  La  photographie  qui  nous  est  présentée  fait  immédia- 
'••mtfnt  songer  au  myxœdème.  Je  serais  heureux  que  M.  Dide  continuât  le  trai- 
'"menl  thyroïdien  pendant  trois  mois  et  nous  représentât  la  malade. 

M  Dide.  —  L'observation  de  M.  Ballet  n'est  nullement  en  contradiction  avec 
ïiia  conception  pathogénique.  J'ai  pu  constater  de  profondes  allé  rations  thy- 
«■"j'iKimes  dans  des  cas  analogues  et  j'espère  être  bientôt  en  mesure  de  reprendre 
J'»  question  avec  de  nouveaux  faits. 

^l'.  Névrome  adipeux  diffus  du  Médian.  Régénération  autogène, 

par  M.  G.  Durante. 

la  tumeur  remonte  à  Tenfance.  Devenue  volumineuse  et  douloureuse,  elle  est 
^8*.quée  par  le  D'  Péraire,  à  Tàge  de  22  ans.  A  la  suite  de  cette  opération  la 
^<*nsihililé  avait  persisté  dans  le  territoire  du  nerf. 

Mort  de  la  malade  quatre  ans  après,  de  néphrite  aiguë.  A  l'autopsie,  absence 
toUIe  du  médian  gauche  depuis  le  milieu  de  l'avant-bras  jusqu'au  milieu  de  la 
î'iumc  de  la  main  sur  dix-sept  centimètres  d'étendue. 

i  >  Ce  travail  sera  publié  in  extenso  avec  photograpliies  dans  le  numéro  de  décembre  1903^ 
<^  U  SouuUt  honographie  de  la  Salpélriire. 
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Le  bout  central  te  termioe  par  un  volumineax  néTrooie  termioai.  Plash&r 
le  tronc  nerveux  jaune  et  hypertrophié  a  le  volume  du  petit  doigt  et  dimisQ^ 
progressivement  jusqu'à  l'aisselle. 

Le  bout  périphérique  possède  également  un  névrome  terminal  duquel  ptrteM 
des  branches  digitales  hypertrophiées. 

L'examen  histologique  montre  dans  le  névrome  périphérique  la  persistance  <ie 
tubes  nerveux.  Ceux-ci  sont  réduits  en  général  à  des  traînées  protoplasmiqufs 
non  difTérenciées,  mais  autour  de  quelques-unes  on  observe  une  mince  miéliii- 

Plus  bas,  les  libres  nerveuses  deviennent  plus  évidentes  et  acquièrent  unt 
myéline  plus  large  et  plus  constante.  Le  centre  du  nerf  est  en  général  or  eu  p. 
par  une  bande  protoplasmique  souvent  myélinisée  dans  Taxe  de  laquelle  uri 
constate  parfois  un  cylindraxe  bien  différencié. 

Dans  le  bout  central,  le  névrome  terminal  offre  la  structure  classique  ili> 
névrome  d'amputation.  Plus  haut,  les  faisceaux  entourés  d'un  périnèvre  èpais&i 
sont  séparés  par  un  abondant  tissu  cellulo-adipeux.  11  y  a  également  une  sclén<M 
notable  de  l'endonèvre. 

Les  tubes  amyéliniques  sont  extrêmement  nombreux  et  surtout  visibles  su~ 
les  coupes  transversales. 

Les  tubes  à  myélines  sont  les  uns  larges,  les  autres  étroits. 

La  myéline  est  tantôt  régulière,  tantôt  segmentée,  annelée,  mais  pas  réduùe 
en  boules  ;  tantôt  noire,  tantôt  grise,  moniliforme  et  très  mince.  Là  où  elle  fait 
défaut,  elle  est  remplacée  par  un  protoplasma  délicat. 

Les  cylindraxes  très  nets  se  colorent,  les  uns  en  rouge  par  la  safranine.  te- 
autres  en  noir  par  le  Pal.  Ces  derniers  correspondent  à  des  portions  de  inht- 
nerveux  dont  la  myéline  «st  peu  épaisse  et  colorable  en  gris  seulement.  Nom- 
breuses fibres  grêles  moniliformes  s'enlre-croisant  en  tous  sens.  Quelques  ûhm 
divisées  en  Y  présentent  les  caractéristiques  de  fibres  jeunes  en  évolution. 

Ces  dernières  permettent  d'établir  le  diagnostic  de  névrome  et  de  ne  pa^^w 
dans  ces  altérations  du  tronc  une  dégénérescence  rétrograde. 

La  persistance  de  la  régénération  de  fibres  nerveuses  dans  le  bout  périphérique' 
non  réuni  est  absolument  contraire  à  la  loi  de  Waller  et  à  la  théorie  du  nearoue. 
Mais  une  série  de  travaux  récents  montre  que  cette  loi  et  que  cette  théorie  soni 
inexactes,  et  que  le  nerf  est  non  pas  une  émanation  centrale,  mais  unechaiQe^o 
neuroblastes  périsphériques  ayant  une  activité  et  des  réactions  individuelles. 

Philippeaux  et  Vulpian,  Bethi,  Ballance  et  Stewart,  Henriksen  ont  conslaU' 
cette  régénéraiion  autogène  chez  les  animaux.  Ce  fait  parait  être  le  premioi 
observé  chez  l'homme  (1). 

L'auteur  joint,  des  photographies  de  coupes  histologiques  à  sa  descriptioa 

VI II.  Le  Neurone  et  ses  impossibilités.  Gomment  oonce voir  le  Tube 

Nerveux,  par  M.  G.  Durante. 

L'auteur  rassemble  les  différents  faits  embryologiques,  histologiques,  patho- 
logiques et  physiologiques  qui  parlent  contre  la  théorie  du  neurone.  II  insiste 
sur  l'indépendance  des  neuroblastes,  les  segments  intrannulaires  et  sur  leur  K>Ic- 
«ett/dans  la  physiologie  du  nerf. 

Deiters,  en  décrivant  le  prolongement  cellulaire  qui  porte  son  nom  et  qu'il  regar- 
dait comme  l'origine  du  cylindraxe  du  tube  nerveux  correspondant;  Golgi,  pui* 

(1)  Cette  observation  sera  publiée  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  Vlconogi^- 
phie  de  la  Sal pétrie re. 
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imon  j  Cajal,  en  montrant  par  une  technique  spéciale  Tindépendance  terminale 
s  ramificatioDs  protoplasmiques  de  la  cellule  nerveuses  et  des  arborisations 
liodraxiles,  avaient  préparé  les  esprits  à  rindividualité  des  éléments  nerveux. 
Le  cjlindraxe  passait  pour  une  portion  du  corps  cellulaire  différenciée,  en  vue 
!  la  conduction,  pour  un  prolongement  parfois  immense  poussé  par  la  cellule 
ntrale  vers  la  périphérie.  Ses  enveloppes  (myéline  et  gaine  de  Schwann) 
préseutaient  des  éléments  surajoutés  (variété  de  cellule  conjonctive  pour  llan- 
er,  cellule  à  myéline)  venus  envelopper  et  isoler  segmentairement  ce  cylin- 
nxe  coDtina.  En  1891,  Waldeyer  proposa  le  terme  de  Neurone  pour  désigner 
tte  unité  nerveuse. 

Le  neurone  était  constitué  par  la  cellule  nerveuse  centrale,  ses  prolongements 
tïtoplasmiques,  son  prolongement  de  Deiters,  le  cylindraxe  qui  lui  fait  suite 
les  ramifications  terminales  de  ce  dernier.  Cet  ensemble  représentait  une  unité 
rteu$e  développée  aux  dépens  d'un  unique  neuroblaste  extraordinairement 
imifié.  Chaque  neurone  était  indépendant  de  ses  voisins  avec  lesquels  il  n'avait 
le  (les  rapports  de  contiguïté.  Tant  à  la  périphérie  qu'au  centre,  les  prolonge- 
ants protoplasmiques  et  cylindraxiles  entraient  en  contact,  mais  ne  s'anas- 
imosaient  pas. 

La  simplicité  de  cette  conception  la  mit  bientôt  en  honneur.  Le  terme  concis 
i  faisant  image  inventé  par  Waldeyer  ne  contribua  pas  peu,  sans  doute,  au 
iccès  de  cette  théorie. 

Elle  cadrait,  du  reste,  au  moins  dans  ses  grandes  lignes,  avec  un  certain 
ombre  de  données  assez  généralement  admises,  d'ordre  embryologique  (forma- 
ion  des  cylindraxes  par  bourgeonnement  des  cellules  centrales),  hisiOlogique 
indiscontinuité  des  cylindraxes,  indépendance  des  ramifications  nerveuses),  et 
tâlhologique  (loi  de  Waller  et  trophicité  des  cellules  centrales,  non-propagation 
es  di'géoérescences  secondaires  au  delà  du  territoire  du  nerf  lésé,  régénération 
«r  boorgeonnement  du  bout  central). 

Mais  il  importe  de  remarquer  que  ces  données,  sur  lesquelles  se  basait  le  neu- 
^n<*,  étaient  non  poi  des  failt,  mais  Tinterphictation  proposée  pour  expliquer  les 
'^iit  observés.  Ces  interprétations  étaient  toujours  discutées.  La  démonstration 
ndéniable  de  leur  exactitude  aurait  dû  précéder  normalement  toute  conception  du 
i^urone  qui  devenait  inadmissible  par  Tinfirmation  d'une  seule'  d'entre  elles,  ou 
out  au  moins  engager  À  n'accepter  qu'avec  de  nombreuses  et  prudentes  restric- 
^ïons  cette  vue  de  l'esprit  qui  créait  dans  le  système  nerveux  un  organisme  sans 
iQalopue  dans  le  reste  de  l'économie.  11  n'en  fut  rien.  Une  fois  la  doctrine  du 
neurone  admise,  ces  interprétations  se  trouvèrent  passer  ipso  fado  pour  des  vérités 
'l»'nionlrées,  et  l'on  s'appuya  dans  la  suite  sur  elles  pour  confirmer  le  neurone  lors- 
•1^  il  était  attaqué.  Laconviction  était  faite,  et  l'on  ne  semblait  pas  se  douter  que 
Ion  apportait  en  somme  des  hypothèses  comme  preuve  d'une  théorie,  et  vice- vers<'\. 

^i  quelque  mémoire  présentait  des  faits  inconciliables  avec  le  neurone,  c'est  à 
P^ine  s'ils  étaient  discutés.  Lorsqu'ils  l'étaient,  l'argumentation  ne  manquait  pas 
•i'î  conclure  à  une  erreur  de  technique,  d'observation  ou  d'interprétation,  vu  que 
'  ies  conclusions  étaient  incompatibles  avec  la  théorie  du  neurone  qui.,  elle, 
^asée  sur  des  faiU,  était  inattaquable  ». 

l'«s  recherches  sur  la  régénération  discontinue  des  nerfs,  sur  la  dégénéres- 
*^^nce  rétrograde,  sur  la  propagation  des  dégénérescences  secondaires  n'avaient 
1*^  sérieusement  ébranlé  le  neurone.  La  découverte,  par  Apathy,  du  réseau 
wnlinu  de  fibrilles  conductrices,  vérifiée  bientôt  par  Bethe,  puis  par  de  nombreux 
^"Sénateurs,  lui  porta  le  premier  coup  sérieux.  On  chercha  cependant  à  le  main- 
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tenir  en  tant  qu'unité  nerveuse  indépendante»  en  opposant   la  cellule  tlus'» 
et  ses  prolongements  aux  fibrilles  différenciées  purement  conductrices 

Toutefois,  de  nou?eaux  travaux  confirmant  les  précédents  accumulaient  Jirt» 
tous  les  domaines  des  faits  en  opposition  formelle  avec  la  conception  du  neoMv 
Cette  théorie  classique,  attaquée  de  divers  côtés,  était  remise  en  question  «t 
demandait  à  être  défendue.  Ce  fut  le  sujet  de  plusieurs  discussions  intéivs>a3t6 
qui  furent  soulevées  au  cours  de  ces  deux  dernières  années  en  AlleniagDe.fi: 
Angleterre,  en  Amérique  et  en  Italie. 

La  grande  majorité,  et  parmi  eux  Havet,  Mott,  Kôlliker,  Flatau.  SAnu. 
Obersteiner,  Barker.  Verworn,  v.  Gehucbten,  Spiller,  Lenhossek,  etc.,  elc  .  l-u: 
en  convenant  que  certains  points  étaient  litigieux,  soutinrent  résolument  Uuk- 
Tone,  mais  sans  apporter  de  nouvelles  preuves  à  l'appui  de  leur  opinion,  et  eu  ^ 
bornant  à  rappeler,  comme  des  faits  démontrés,  les  interprétations  faTpliti>^ 
tiques  dont  nous  parlions  plus  ha.ut. 

D'autres  se  montrent  indécis,  mais  sans  se  prononcer  nettement  contre  U 
théorie  classique;  Kronthal  met  en  doute  l'exactitude  de  la  loi  de  Wjdler:  H<xiir 
concède  que  l'unité  anatomique  du  neurone  est  insoutenable,  mais  croil  qm'»B, 
unité  fonctionnelle  et  trophique  persiste;  pour  SchalTer,  le  neurope  anatoniiii^ 
ne  saurait  exister,  mais  peut  continuer  à  être  admis  comme  dérivantd'un  nian'-j 
blaste  primitif.  Jacobsobn,  plus  éclectique,  admet  le  neurone  nettement  lioaitr 
pour  les  voies  motrices,  et  un  réseau  nerveux  indiscontinu  pour  les  voie<  sea* 
sitives. 

Un  petit  nombre,  enfin,  s'inscrivent  contre  la  conception  du  neurone  que  tkii- 
nent  contredire  trop  de  faits  anciens  et  nouveaux.  Citons  Gedoelst,  Apatb.v,  He'b'-. 
Dohrn,  Paladino,  Neumann,  Dogîel,  Raflfaele,  Capobianco  et  Fraguito.  Fisckr. 
Biervliet,  Hill,  Ballance  et  Stewart,  Henriksen,   Bechterew,  Kaplao,  dont  1m 
recherches  portent  sur  l'embryologie,  sur  les  anastomoses  fibrillaires  entre  1« 
neurones,  et  protoplasmiques  entre  les  cellules  ganglionnaires,  sur  la  rég»^»*  ra- 
tion discontinue  et  in  situ  du  bout  périphérique,    et  qui  considèrent  le  tut*^ 
nerveux  comme  constitué  par  une  chaîne  de  cellules  différenciées,  véritable  Mn-ift'- 
cellulaire  (Bethc),  ou  entité  sociale  (Kaplan).  —  Ruflini,  dans  ses  conclusion^,  dit 
qu'«  il  ne  reste  plus  pierre  sur  pierre  du  neurone  ».  —  Gieson  intitule  son  mémoii*. 
•  la  Mort  du  neurone  ».  —  La  théorie  du  neurone  tombe  par  la  constatation  de  U 
propagation  des  dégénérescences  (Wilson).  —  PourPaton,  rindépendance  anat^ 
mique  et  fonctionnelle  des  cellules  nerveuses  n'est  plus  soutenable.  — PourHaencl. 
le  neurone  en  tant  qu'unité  cellulaire  anatomique,  embryologique,  patholnfi-ju' 
et  trophique,  ne  peut  plus  exister;  on  pourrait  toutefois  admettre  une  unité f"»*- 
tionnelle  dans  un  organe  complexe  qu'il  appelle  £r(;on.  Celte  conception  du  neu- 
rone, dit   Sachs,  a  jeté  quelque  lumière  sur  la  structure  du  système  neneui. 
mais  n'accorde  pas  assez  d'indépendance  à   sa  portion  périphérique  ;  c'est  un^ 
théorie  qui  a  aidé  à  certaines  interprétations  :  il  ne  faut  pas  lui  en  deiuamirr 
davantage.  —  Nissl,  enfin,  se  basant  sur  les  préparations  de  Bethe  qu'il aeiaaii- 
nées;  sur  le  mémoire  de  Hoche  et  la  propagation  des  dégénérescences,  aiu^i'J"^ 
sur  ses  propres  recherches  histologiques,  regarde  le  neurone  comme  définitive- 
ment renversé  et  désormais  insoutenable.  La  théorie  du  neurone,  dit-il  en  ter- 
minant sa  communication  de  1901,  est  même  un  danger,  «  car  elle  masque  U 
faiblesse  de  nos  connaissances  sur  la  structure  du  système  nerveux  ;  il  n'e^t  «l^* 
temps  de  rompre  avec  une  compréhension  à  laquelle  tant  d'inconvénients  cttl^'- 
reurs  sont  attachés  ». 

Celte  question,  malgré  son  importance  considérable,  n'a  pas  encore  êlè  soo- 
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e  en  France  où  le  neurone  parait  conserTer,  au  moins  officiellement,  toute 
autorité.  Aucune  voix  discordante  ne  s'est,  du  moins,  élevée  &  ce  sujet.  Nous 
royons  donc  pas  inutile,  après  avoir  mis  en  évidence  la  faiblesse  des  argu- 
its  inToqués  en  faveur  de  la  doctrine  régnante,  de  rassembler  ici  les  princi- 
is  objections  opposées  au  neurone,  dont  un  certain  nombre  ont  été  déjà  avan- 
\  par  les  uns  bu  les  autres  des  auteurs  précédents.  Ce  n'est  pas  en  se  basant 
quelques  faits  contradictoires  isolés  que  l'on  peut  ébranler  le  neurone  ;  mais 
i'appuyant  sur  un  faisceau  de  preuves  concordantes,  tirées  de  diverses  parties 
.a  neurologie  normale  et  pathologique.  L'étude  critique,  que  nous  présentons^ 
iltc  de  recherches  poursuivies  depuis  plusieurs  années  sur  l'ensemble  des 
ODS  du  système  nerveux.  Ces  recherches  nous  ont  conduit  à  constater,  dans 
s  les  chapitres  de  la  neurologie,  lamultiplicité  des  observations  incompatibles 
r  la  théorie  classique  ;  à  vérifier,  en  conformité  avec  les  auteurs  précédents  ; 
r  concordance  parfaite  en  faveur  de  la  nature  pluricellulaire  (caténaire)  du 
»e  nerveux  et  de  l'indépendance  individuelle  de  leurs  neuroblnstes  constitutifs 
cours  des  divers  états  pathologiques  ;  à  soutenir  enfin  Tindividualité  physiolo- 
[ue  et  le  rôle  actif  de  ces  neurones  segmentaires  dans  la  transmission  nerveuse, 
dette  conception  du  tube  nerveux  explique  aussi  bien  que  le  neurone  les  faits 
mus  et  permet,  en  outre,  l'interprétation  d'une  série  de  faits  demeurés  obscurs. 
W  ne  se  heurte,  du  moins  jusqu'ici,  à  aucune  contradiction  apparente  et  nous 
ntlt  d'autant  plus  rapprochée  de  la  vérité  qu'elle  fait  rentrer  le  système  ner- 
ux  dans  le  plan  général  des  autres  tissus  en  accordant  aux  segments  interan- 
liaires  une  indépendance  et  une  activité  propres,  qu'il  nous  semble  difficile  de 
ur  refuser  plus  longtemps. 

Abiji  MEXTS  EM BRYOLOGiouEs.  —  Biddcr  et  KuplTer,  puis  Rouget,  His,  Golgi,  ont 
iccessivement  soutenu  que  les  nerfs  périphériques  se  développent  par  bour- 
*oiinementy  hors  de  l'axe  médullaire,  de  faisceaux  de  cylindraxes  homogènes  et 
ru<:s  de  noyaux.  Ultérieurement,  ces  cylindraxes  seraient  enveloppés  par  des 
sllules  mésodermiques  (Kôlliker),  par  des  cellules  à  myéline  (Vignal),  qui  don- 
■Tont  naissance  à  leurs  diverses  membranes. 

<ie  bourgeonnement  de  la  cellule  centrale,  sur  lequel  s'appuyait  le  neurone, 
«^tait  qu'une  interprétation  donnée  à  certaines  figures  observées.  Il  n'était  pas 
rouvii  et  se  heurtait,  du  reste,  à  une  série  de  difficultés  que  nous  ne  pouvons 
»ulevor  ici.  La  plupart  de  ces  recherches  portent  sur  des  embryons  de  mammï- 
♦restrop  âgés  pour  pouvoir  y  surprendre  les  premières  dispositions  cellulaires. 
!u«int  à  l'absence  de  noyaux  dans  les  jeunes  cylindraxes,  elle  est  d'autant  plus 
onieslablc  que,  ainsi  que  Bethe  le  fait  remarquer,  His  a  figuré  lui-même  des 
»0Taijx  dans  nne  de  ses  planches. 
lt*s  re«,herche8  de  Uoffraan,  Balfour,  Henncguy,  Wijhe,  Beard,  Platt,  Dohrn. 
^pjiihy,  Bethe,  KafTaele,  arrivent  à  un  résultat  absolument  opposé.  Elles  portent 

tunes  chez  les  invertébrés,  les  autres  chez  les  vertébrés  supérieurs  et  chez 
•mme  D'après  ces  mémoires,  qui  concordent  ilans  leurs  lignes  essentielles,  il 
l»r(Mluirait  dans  les  premiers  jours  du  développement  une  migration  des  neuro- 
ii^i  dans  le  mésoderme.  Ces  neuroblastes  deviennent  fusitormes,  poussent  un 
'•«•ngeraent  à  chaque  extrémité  et  s'unissent  ainsi  les  uns  aux  autres  pour  cons- 
tu.»r  une  chaîne  continue.  Chacun  d'eux,  dans  la  suite,  se  différencie  indivi- 
^^llemfnt^  donnant  naissance  dans  son  protoplasma  à  un  faisceau  de  fibrilles 
^^indraiiles  et  à  un  segment  de  myéline.  Une  fois  constituées,  les  fibrilles 
"^i*>nnent  avec  celles  formées  dans  les  neurol)lastes  voisins  pour  former  un 
^tiducieur  continu,  quoique  d'origine  multicellulaire. 

19 
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Ce  mode  de  développement  concorde  absolument  avec  ce  querezpérimenUlioj 
montre  au  cours  de  la  régénération. 

Selon  la  doctrine  du  neurone,  Vaeeroiêsement  de$  nerft  nécessiterait  un  alloDg^e 
ment  du  cylindraxe  dans  sa  continuité,  difficile  k  concevoir. 

On  comprend  mieux  que  ces  neuroblastes  périphériques  puissent  proliférer  e*. 
se  subdiviser  successivement,  chaque  jeune  cellule  ainsi  formée  contribuant 
par  son  accroissement  personnel  à  l'allongement  du  tube  nerveux.  11  existe,  da 
reste,  dans  les  nerfs  jeunes  ou  en  voie  de  reproduction,  des  segments  interanno- 
laires  de  longueur  très  inégale  et,  entre  eux,  des  noyaux  qui  paraissant  repré- 
senter des  segments  embryonnaires. 

Le  point  de  départ  de  ces  neuroblastes  devant  former  les  nerfs  périphériques  ne 
semble  pas  être  Taxe  médullaire,  mais  la  crête  neurale.  Gôtte,  Semper,  Wijbe. 
Hoffmann,  Beard,  Froriep,  Katschensko,  Hertwig,  admettent  qu'ils  poofFaient 
provenir  de  cellules  ectodermiques  profondes,  nées  en  d'autres  points  du  revê- 
tement externe.  Biervliet  soutient  leur  indépendance  de  toute  connexion  centrale: 
il  aurait  vu  les  cellules  centrales  embryonnaires  n'évoluer  qu'après  que  les  neo- 
roblastes  périphériques,  pénétrant  de  dehors  en  dedans,  se  seraient  mis  en  rap- 
port avec  elles. 

Cette  indépendance  originelle  de  tubes  nerveux  est  du  reste  confirmée  par  l'élu  Je 
des  monstres  privés  de  moelle  et  de  cerveau  qui,  cependant,  possèdent  des  nerfs 
normalement  constitués  (Hertwig,  G.  Durante,  Brissaud  et  Bruandet). 

Arguments  histologiques.  —  Les  partisans  du  neurone  s'appuient  sur  la  conti- 
nuité du  eylindraxe,  entoure  d'éléments  segmentaires  mésodermiques  surajoutes 

('ette  continuité  a  toujours  été  vivement  discutée,  en  particulier  par  BoUetpar 
ËDgelmann.  Les  mémoires  plus  récents  de  Gedoelst,  Paladiao,  Demoor,  con- 
cluent à  la  discontinuité. 

D'autre  part,  les  travaux  d'Apathy,  Bethe,  Dohrn,  Mourawieff  et  Rossolinn' 
Ueich,  Uosenheim  et  Benda,   Wynn,  Kaplan,  etc.,  etc.,  concordant  avec  )'*> 
recherches  embryologiques  citées  plus  haut,  montrent  que  l'ensemble  du  segment 
interannulaire  présente  tous  les  caractères  d'une  àellule  nerveuse  dont  le  prolo- 
plasma  s'est  partiellement  différencié.  La  gaine  de  Schwann  en  est  un  produi' 
de  différenciation  externe  analogue  au  sarcolemme.  Le  eylindraxe  en  est  un  | 
produit  lie  différenciation  interne  analogue  aux  fibrilles  musculaires;  priraitiNe- 
mont  segmentaire,  il  ne  paraît  continu  que  grâce  à  la  soudure  secondaire  de  deux 
cellules  voisines.   Quant  au  proloplasma,  il  n'est  pas  limité  au  voisinage  Je  ii  ' 
gaine  de  Schwann  et  à  la  gaine  de  Mauthner,  mais  existe  dans  Tépaissour  dr  U  i 
couche   mjélinique    et   entre    les    fibrilles    cjlindraxiles   (niyo-axo- plasma  -le 
Kaplan).  Il  renferme  dans  son  réseau  protéique  des  granulations  chromalophrl 
discrètes  perdues  dans  la  myéline.  La  myéline  n'est  pas  une  ou  plusieurs  izoul!''i 
de  graisse  maintenues  piir  les  incisures  de  Schmidt-Lantermann,  mais  e^t  û 
protoplasma  imprégné  d'une  graisse  phosphatée  spéciale.  La  gaine  de  ravélic 
n'est  donc  ])as  une  enveloppe  inerte  comme  les  techniques  par  l'acide  osmiq«. 
ou  le  Pal  pourraient  le  faire  croire  en  ne  colorant  que  la  substance  grasse,  dmi 
une  portion  vivante  de  la  cellule  nerveuse  périphérique,  ayant  la  valeur  ei  1:» 
réaction  d'un  cytoplasme,  ainsi  que  le  montrent  des  colorations  mieux  adaptert 
et  les  réactions  pathologiques. 

Paladino,  Uhode  regardent  chaque  segment  comme  constitué  par  deux  celluitH 
nerveuses  dont  l'une  aurait  donné  naissance  au  eylindraxe  et  l'autre  (anato' 
la  cellule  névrogliquc),  à  ses  enveloppes.  Cette  conception  plus  compliquée ''f 
cadre  pas  avec  ce  que  l'on  observe  dans  la  régénération.  La  cellule  m^èlinir* 


SBANGE   DU  5  NOVEMBRE  291 

t  paraît  être  qu'an  neuroblaste  périphérique  imparfaitement  différencié.  Nous 
ons  pu   relever   à   son   intérieur    l'apparition    progressive  des   cylindraxes 
constater  tous  les  passages  entre  cet  élément  et  un  segment  interannulaire 
mplet. 

Les  neurones  ne  devaient  avoir  entre  eux  que  des  rapports  de  contiguïté. 
L'existence  de  terminaisons  libres  cjlindraxiles  et  protopiasmiques  s'appuyait 
r  les  résultats  obtenus  par  la  méthode  de  Golgi.  Mais  cette  méthode,  qui  est 
m  pas  une  coloration  mais  un  précipité,  est  élective  pour  une  partie  encore 
al  déterminée  du  protoplasma  nerveux  et  donne  des  figures  qui,  en  dehors 
^  leurs  autres  défauts,  sont  nécessairement  incomplètes. 
Vindépendance  du  neurone  a  été  détruite  par  la  découverte  d'Apathy  et  de 
?the  montrant  les  fibrilles  conductrices  formant  un  réseau  indiscontinu  et  unis- 
int  par  conséquent  les  neurones  entre  eux  (1). 

Elle  Ta  été  également  parDogiel,  Apathj,  Bethe,  Hill,  Fischer,  Durante,  Dide, 
,e..  etc.,  qui  ont  constat^  des  anastomoses  protopiasmiques  indiscutables  entre 
s  cellules  nerveuses.  On  ne  saurait  donc  'plus  soutenir  l'indépendance  de  ces 
ailés  iMrveuses  qui  s'anastomosent  en  réseau  par  leurs  fibrilles  et  souvent 
wme  par  leurs  prolongements  protopiasmiques. 

Cette  indépendance  était  du  reste  contraire  à  la  propagation  des  dégénéres- 
mc.es  si  fréquente  et  que  nous  retrouverons  plus  loin. 

Les  partisans  du  neurone  regardaient  le  cylindraxe  comme  identique  au  pro- 
)ngement  de  Deitert  dont  il  représentait  l'expansion  périphérique.  Cette  bjpo^ 
bèse  n'est  pas  plus  confirmée  que  les  autres. 

Des  techniques  plus  délicates  ont  montré  à  Dogiel,  Apathj,  Bethe,  Neumann, 
lapobianio  et  Fragiuto,  Nissl,  Kaplan,  que  les  réactions  du  cylindraxe  sont  en 
oui  point  différentes  de  celles  du  prolongement  de  Deiters;  qu'il  ne  saurait  s'agir 
l'un  même  organe  nu  ou  entouré  de  gaines  protectrices,  mais  de  deux  organes 
listincts  n'ayant  entre  eux  que  des  rapports  secondaires.  Le  cylindraxe  reçoit 
;es  fibrilles  en  partie  d'une  ou  de  plusieurs  cellules  (Dogiel,  Heller,  Kaplan)  par 
eur  prolongement  de  Deiters  ;  en  partie  du  réseau  péricellulaire  (Bcthe,  Dogiel) . 
!1  est  probable  que,  réciproquement,  chaque  cellule  centrale  concourt  à  la  for- 
mation de  plusieurs  cylindraxes  voisins. 

Nous  aurons  à.  revenir  sur  cette  origine  complexe  du  faisceau  fibrillaire  cylin- 
tlraxile  à  propos  de  certains  faits  que  le  neurone  ne  saurait  expliquer. 

Ajoutons,  enfin,  que  l'hypothèse,  qui  fait  des  cylindraxes  un  prolongement 
de  la  cellule  centrale,  se  heurte  &  des  invraisemblances  matérielles.  Le  diamètre  des 
cellules  nerveuses,  oscillant  de  10  (x  à  100  [ji,  est  en  moyenne  de  50  [jl.  Certains 
«•vlindraxes,  comme  ceux  du  saphéne  externe  par  exemple,  ont  1  m.  30  cent., 
soit  1,300,000  fjL  de  long.  Ce  prolongement  serait  donc  vingt-six  mille  fois  plus 
long  que  la  cellule  dont  il  se  détache.  Si  l'on  calcule  les  volumes,  on  trouve  que 
celui  du  cylindraxe,  dont  le  diamètre  moyen  est  de  5  [jl,  est  trois  cent  quatre- 
viogt-dix  fois  plus  considérable  que  celui  de  la  cellule  qui  l'émet.  11  est  dlificile 
«l'admettre  un  prolongement  cellulaire  aussi  disproportionné  par  rapport  à  Télé- 
ment  qui  lui  donne  naissance.  Quoique  cet  argument  n'ait  pas  une  valeur  abso^ 

(1)  Les  anastomoses  ultraterminales  d'Apathy  paraissent  confirmées  par  la  sensibilité 
sou\ebt  constatée  du  bout  périphérique  des  nerfs  sectionnés.  Cette  semibilité  récurrente 
d'àrloing  et  Tripier  se  conçoit  mal  avec  la  doctrine  du  neurone.  On  ne  voit  pas  le  rôle 
possible  de  cette  anse  périphérique  venant  se  terminer  et  se  perdre  dans  un  tronc  ner- 
veux. On  se  représente  plus  aisément  des  anastomoses  périphériques  vraies  mettant  les 
terminaisons  nerveuses  en  rapport  avec  des  fibrilles  de  provenances  diverses. 
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lue,  il  n'était  pas  inutile,  croyons-nous,  de  le  formuler,  personne  n'ajant  t.v 
qu*ici  songé  à  le  faire  valoir. 

:  ARGUMENTS  PATHOLOGIQUES.  —  Un  des  principaux  aopuis  du  neurone  était  ki* 
de  Waller,  d'après  laquelle,  lorsque  l'on  sectionne  un  cordon  nerveux,  son  bcst 
périphérique,  séparé  de  son  centre  trophique,  dégénère,  tandis  qae  le  boutceotnil 
demeuré  en  rapport  avec  ce  centre,  reste  normal. 

Ce  centre  trophique  était,  pour  les  nerfs  moteurs  les  cellules  des  cornes  an:- 
Heures;  pour  les  nerfs  sensitifs  les  cellules  des  ganglions  spinaux. 

L'étude  de  la  parai jsie  infantile,  des  amjrotrophies  spinales  en  général,  montra 
que  la  destruction  du  centre  trophique  lui-même  entraînait  une  dégéoércscen'e 
de  tout  le  nerf  périphérique  correspondant.  £t  l'on  ajouta  ultérieurement  que  le* 
dégénérescences  secondaires  se  limitaient  au  territoire  du  neurone  lésé. 

Ainsi  complétée,  la  loi  de  Waller  cadrait  en  tous  points  avec  la  concrption  lii 
neurone.  Le  cylindraxe  n'étant  qu'un  prolongement  cellulaire,  toute  porlin 
séparée  de  son  centre  cellulaire,  de  son  protoplasma,  de  son  novau,  ne  i*oa\ni: 
que  succomber  rapidement  et  disparaître.  La  destruction  de  la  cellaie  centml'' 
entraînait  à  plus  forte  raison  la  mortification  de  tous  ses  prolongements  et  pir- 
ticuliérement  du  cylindraxe  correspondant. 

La  loi  de  Waller  fut  d'une  immense  utilité  pour  l'étude  de  la  topographie  h 
système  nerveux.  Elle  n'est  cependant  pas  aussi  exacte  qu'on  Ta  soutenu  v^ 
diverses  propositions,  conûrmées  dans  la  majorité  des  cas  lorsqu'on  se  oorilfn'^ 
d'une  étude  grossière  des  faits,  deviennent  d'autant  moins  évidentes  qu'oD  h^\:7 
applique  une  critique  plus  serrée,  et  nombre  de  faits  se  trouvent  aujourd'hui  êinirs 
dans  la  littérature  qui  sont  en  contradiction  flagrante  avec  telle  ou  telle  partie 
de  cette  loi. 

Dégénérescence  du  bout  périphérique.  —  La  dégénérescence  wallérienne  e^t  irrf- 
guHère  dans  les  divers  tubes  nerveux  d'un  même  tronc,  même  dans  les  diff»  reu*.* 
segments  d'un  même  tube  nerveux  qui  ne  subissent  pas  tous  simultanêmen!  't 
également  les  mêmes  modlGcations.  Cela  s'expliquait  mal  tant  que  l'on  reiiarda'' 
chaque  cylindraxe  comme  un  membre  détaché  de  la  cellule  centrale,  mais  s-; 
conçoit  aisément  dés  que  l'on  accorde  à  chaque  segment  la  valeur  d'une  imlivi- 
dualité  cellulaire  ayant  sa  vitalité  propre. 

La  dégénérescence  wallérienne  est  ineonsianle.  Si  la  section  d'un  tronc  nerv»u\ 
parait  entraîner  constamment  une  modification  du  bout  périphérique,  il  eiiUi- 
par  contre,  aujourd'hui,  un  grand  nombre  d'observations  dans  lesquelles  ur 
altération  profonde  ou  même  une  destruction  des  cellules  nerveuses  n'a  pi- 
donné  lieu  à  une  dégénérescence  notable  des  nerfs  correspondants.  Dansdautr*-. 
plus  curieuses  encore,  les  cellules  et  les  nerfs  sont  altérés,  alors  que  lesca-^iiie-. 
interposées  à  ces  deux  segments  malades  du  neurone,  demeurent  saines.  Babinski. 
Pitres,  Kronthal  en  ont  relevé  un  grand  nombre  de  cas;  nous  en  av»ni> 
retrouvé  également  quelques-uns  épars  dans  la  littérature.  En  voici  quelqm^ 
exemples  : 

Cornes  antérieures  très  malades.  —  Racines  antérieures  peu  atteintes  fChu- 
cot,  Darkschewitsch),  ou  même  saines  (Gombault,  Sénator). 

Altérations  intenses  des  cornes  antérieures  et  des  racines  antérieures  — 
Nerfs  périphériques  peu  malades  (Pilez),  ou  même  sains  (Kronthal). 

Altérations  très  prononcées  des  cellub's  des  cornes  antérieures.  —  Kacio^ 
antérieures  et  nerfs  peu  malades  (Pierret,  Dejerine,  Oppenheira,  Monako». 
J.-M.  Charcot,  J.-B.  Charcot,  Darkschewitsi^h),  oumème  sains  (Pitres,  Pick.  EH- 
et  Schultze,  Rissler,  Landouzy-Dejerine,  JolTroy  et  .\chard,  Leyden,  Kawa; 
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Altérations  intenses  des  cornes  antérieures  et  atrophie  musculaire  progressive. 
-  Nerfs  peu  touchés  (Drechfeld). 

Disparition  4e  nombreuses  cellules  de  ganglions  spinaux  et  dégénérescence  des 
îrfs  périphériques.  —  Racines  postérieures  saineà  (Siemerling) . 
.Vltérations  intenses  des  cornes  antérieures  et  des  nerfs  périphériques.    — 
acines  antérieures  normales  (Oppenheim,  Monakow,  Zunker,  Yulpian,  Oellery 
iseolohr,  Eichhorst,  Schaeffer,  Gudden). 

Ces  faits,  les  derniers  surtout,  contraires  à  la  loi  de  Waller,  paraissent  fort 
fliciles  à  interpréter  par  la  doctrine  du  neurone.  Gomment  admettre  une  des- 
action  des  cellules  des  cornes  antérieures,  coïncidant  cliniquement  avec  des 
iralvsies  et  des  amjotrophies,  et  permettant  cependant  une  intégrité  des 
bes  nerveux  ? 

Erb  avait  invoqué  l'existence  hypothétique  de  deux  centres  trophiques.  Kron- 
lal  se  voit  réduit  à  admettre  pour  les  nerfs  un  centre  trophique  autre  que  les 
llules  des  cornes  antérieures  et  le  localise  dans  les  cellules  nerveuses  consta- 
es  parfois  dans  les  racines.  Pitres,  ayant  relevé  cette  intégrité  des  nerfs  péri- 
îH'iques  dans  des  cas  anciens  de  paralysie  infantile,  admet  une  régénération  de 
5  nerfs  qui,  dit-il,  est  inadmissible  si  les  fibres  nerveuses  ne  se  mettent  pas  en 
ipport  avec  des  cellules  nerveuses  vivantes.  Cette  régénération,  ne  pouvant  se 
ire  par  bourgeonnement  des  cellules  ganglionnaires  primitives  qui  ont  déflniti- 
^meot  disparu,  s'effectuerait  aux  dépens  des  cellules  non  détruites,  siégeant  au 
)isiûage  du  foyer,  dont  le  cylindraxe  ou  les  collatérales  ont  été  compris  dans 
iire  des  lésions,  mais  dont  le  protoplasma  a  été  conservé.  Ces  cellules  non  seu- 
ment  reformeraient  leurs  propres  prolongements  altérés,  mais  pousseraient  éga- 
meot  un  second  cylindraxe  dans  les  gaines  de  Schwann  vides  correspondant 
IX  cellules  détruites, 

(ieite  conception  ne  serait  pas  impossible  si  la  théorie  du  bourgeonnement  ne 
iraissaitpas  contredite  par  l'ensemble  des  travaux  cités  plus  loin,  et  s'il  y  avait 
1  dans  tous  les  cas  une  phase  de  dégénérescence  précédant  une  restauration 
^'OQdaire.  Mais  cette  dégénérescence  du  début  semble  faire  défaut  dans  la  plu- 
vt  des  cas  précédents,  de  sorte  que  les  tubes  nerveux  ont  paru  demeurer  presque 
liitTèrents  à  la  destruction  au  moins  partielle  de  leurs  centres,  alors  qu'ils  se 
lo^iiGent  lorsqu'ils  en  sont  séparés  par  section.  Cette  façon  différente  de  se 
•njporler  dans  les  deux  cas  nous  parait  expliquée  par  les  recherches  modernes. 
i^'uDe  part,  en  effet,  la  chaîne  de  neuroblastes  représentant  le  tube  nerveux 
SI.  dans  les  centres,  en  rapports  fibrillaires  avec  un  réseau  péricellulaire  et  avec 
?s  fibrilles  sortant  par  le  prolongement  de  Deiters  d'une  ou  de  plusieurs  cel- 
lies  D'autre  part,  la  différenciation  des  neuroblastes  périphériques  est  indisso- 
alilement  liée  à  leur  fonctionnement. 

Lorsque  Ton  sectionne  un  tronc  nerveux,  on  interrompt  tout  apport  nerveux 
îiDslebout  périphérique  (1)  ;  celui-ci,  devenu  inactif,  parait  subir  constamment  la 
^grtrssion  cellulaire.  Une  altération  massive  des  centres  gris  aura  probablement 
f  même  résultat.  Mais  si  cette  altération  centrale  est  moins  compacte  ou  plus 
imitée,  elle  respectera  quelques  cellules  et  une  portion  du  réseau  péricellulaire 
»ar  lesquels  les  tubes  nerveux,  grâce  à  leurs  origines  fibrillaires  complexes,  pour- 
'uQt  continuer  à  recevoir  un  influx  nerveux  amoindri,  mais  suiïisant  pour  assurer 
t'ur  (liiTérenciation  spécifique.  La  conservation  d'un  petit  nombre  d'éléments 
'«Dlraux  entraînerait  l'intégrité  parfaite  ou  relative  d'un  grand  nombre  de  tubes 
i^rveui  périphériques  par  suite  des  rapports  multiples  de  ces  derniers  dans  la 
substance  grise. 
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Dans  les  cas  où  les  nerfs  ont  dégénéré  et  où  leur  reslauration  est  secondaire, 
il  faudrait  admettre,  non  pas  un  bourgeonnement  central,  mais  une  régènérati*)& 
sur  place  plus  ou  moins  parfaite,  qui,  ainsi  que  nous  le  verrons,  peut  s'effectuer 
indépendamment  des  éléments  ganglionnaires.  Les  tubes  ainsi  reformés  pv 
redifTérenciation  cellulaire  ne  se  mettraient  qu'ultérieurement  en  rapport  :iTer 
les  réseaux  fibrillaires  centraux  conservés. 

La  dégénére$eence  tcallérienne,  enfin,  n'eêtpas  une  dégénérescence.  Elle  ne  coosi^t-; 
pas,  comme  on  le  répète  toujours,  en  une  dégénérescence  vraie,  en  une  nécro^, 
en  une  mortification  du  cylindraxe.  Elle  représente  une  simple  régreseion  eelluUurr 
des  neuroblastes  constitutifs  du  tube  nerveux. 

Dans  tout  organe  la  diffireneiation  est  fonction  de  Vaetivité  pkysiologiqur  L<i 
suppression  de  cette  activité,  à  la  condition  qu*elle  soit  complète,  parai' 
entraîner  plus  ou  moins  rapidement  la  disparition  de  la  différencialion  prnt  - 
plasmique  et  le  retour  des  éléments  à  un  état  indifférent  plus  rapproché  de  Wiy. 
embryonnaire,  caractérisant  ce  que  nous  avons  appelé  la  régression  cellulaire. 

Cette  loi  est  très  générale;  nous  la  connaissons  dans  les  muscles  où  ce'.> 
régression  donne  lieu  aux  atrophies  simples  ;  elle  se  réalise  dans  la  chroma- 
toljse  des  cellules  ganglionnaires;  on  peut  aisément  la  vérifier  dans  tou^  i-^ 
tissus. 

Dans  le  bout  périphérique  d'un  tube  nerveux  sectionné  dont  le  fonction oemen 
est  interrompu,  nous  retrouvons  celte  même  régression  cellulaire.  Le  nei:r<»- 
blaste  fusiforme  qui,  au  cours  du  développement,  s'était  différencié  en  fibrilles  •: 
couche  myélogène,  perd  cette  différenciation  devenue  inutile  et  repasse  aie  t 
de  cellule  nerveuse  indifférente.  Ces  cellules,  plus  ou  moins  modifiées,  persigte-c* 
dans  le  bout  périphérique  et  serviront  dans  la  suite  &  la  régénération  du  t'ji» 
nerveux. 

Pour  que  cette  régression  seproduiseil  importe,  toutefois,  que  Tarrèt  de  l'esii 
tation  nerveuse  soit  complet  par  interruption  du  nerf  ou  par  destruction  de  tou^ 
ses  rapports  avec  les  centres.  11  semble  que  quelques  anastomoses  centrales  cmi' 
servécs  (lésions  discrètes  et  diffuses),  qu'un  segment  du  nerf  même  à  IVti* 
embryonnaire  (névrites  périphériques)  puissent  souvent  permettre  la  transml-i 
sion  d'excitations  suffisantes  pour  conserver  aux  autres  neuroblastes  leur  UifTé- 
renciation  spécifique. 

Le  rôle  trophique  d'une  certaine  cellule  vis-à-vis.  d'un  certain  tube  ncrTi?jv 
parait  aujourd'hui  discutable  puisque,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  plus  baat. 
certaines  lésions  diffuses  des  centres  n'entraînent  pas  toujours  une  altération  de« 
nerfs  correspondants  et  puisque,  surtout,  les  nerfs  paraissent  avoir  des  rapport? 
fébri  11  aires  complexes  dans  la  substance  grise.  Le  terme  de  trophique  ne  sert,  'li 
reste,  qu'à  dissimuler  notre  ignorance  et  répond  à  des  phénomènes  d'onU 
divers:  les  uns  relèvent  de  troubles  vasculaires;  les  autres,  d'une  suppression 
l'excitation  physiologique  entraînant  la  régression  cellulaire,  qui  s'obser>e  ti! 
particulier  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné. 

Nous  ne  saurions  avec  Hethe  enlever  à  la  cellule  ganglionnaire  toutes  se»  i^i"- 
rogatives  et  la  réduire  à  un  simple  carrefour  fibrillaire.  11  nous  semble,  en  cfîeU 
qu'elle  doit,  non  pas  créer  de  toutes  pièces,  mais  modifier  l'excitation  ner\ei.^ 
et  posséder  une  certaine  action  sur  la  direction  de  l'influx  nerveux.  11  nou>  '>•. 

(1)  Nous  ifaisons  abstraction  ici  de  l'influx  nerveux  susceptible  de  venir  par  les  ao&<!  - 
moses  périphériques,  cette  voie  devant,  à  Vétat  normal,  être  probablement  de  peu  J>i^ 
portance. 
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toutefois,  difficile  de  croire  k  son  rôle  spécialement  trophique  vis-à-vis  du  nerf  et 
des  muscles  en  particulier.  L'intégrité  morphologique  des  organes  dépendant  de 
leur  excitation  physiologique  normale^  ce  serait  à  la  suppression  des  voies  par 
lesquelles  pourrait  se  transmettre  cette  excitation,  bien  plus  qu'&  l'altération  du 
protoplasma  ou  du  noyau  de  la  cellule  ganglionnaire,  qu'il  faudrait  attribuer  la 
régression  cellulaire  caractérisant  Tamyotrophie  ou  la  dégénérescence  dite 
wallérienne. 

UinUgnié  du  bout  central  d'un  tronc  nerveux  sectionné  est  aujourd'hui  con- 
trouvée.  Bérard,  puis  Genzmer,  Cossy  et  Dejerine,  Krause  et  Friedlander, 
P.  Marie,  Grégoriew,  etc.,  avaient  étudié  les  lésions  du  moignon  chez  les 
amputés;  Forel,  Nissl,  Darkschewitch,  Tichonow,  Bregmann,  Bikelès  avaient 
noté  des  altérations  du  bout  central  des  nerfs  moteurs;  Sottas,  Gombault  et 
l'hilippe  avaient  observé  une  lésion  ascendante  du  faisceau  pyramidal.  En  189i 
et  1895,  nous  avons  donné  le  premier  travail  d'ensemble  sur  cette  dégénéres- 
cence ou  atrophie  rétrograde  et  cherché  à  déterminer  ses  caractères  histologiques  ; 
nous  concluons  à  son  indépendance  de  toute  chromatolyse  centrale,  à  sa  propa- 
gation lente  et  progressive  du  point  lésé  vers  l'origine  du  tube  nerveux,  à  son 
existence  aussi  bien  dans  les  voies  motrices  que  dans  les  sensitives,  dans  les 
nerfs  périphériques  que  dans  les  faisceaux  blancs  centraux. 

Les  mémoires  plus  récents  de  Berg,  Darkschewitch,  Klippel,  Flatau,  Kohn- 
stamm,  Elzholz,  Raimann»  v.  Gehuchten,  sont  venus  compléter  nos  connais- 
sances sur  cette  atrophie  rétrograde  dont  on  discute  encore  la  signification,  mais 
d'tnt  l'existence  parait  aujourd'hui  généralement  admise. 

La  conception  du  neurone  comportait  encore  V indépendance  de  ces  unités  ner- 
veuses et  la  limitation  des  dégénérescences  au  seul  neurone  intéressé.  Ce  point 
n'a  pas  été  mieux  conGrmé  que  les  autres.  On  connaissait  les  amyotrophics  chez 
les  hémiplégiques   étudiées   par   Pîerret,  Brissaud,  Babinski,    Roth,  Dejerine, 
ioffry  et  Achard,  Quincke,  etc.  Dans  divers  mémoires,  en  1894,  1895,  4896  et 
L^98.  nous  avons  relevé  des  faits  analogues  concernant  les  cordons  postérieurs, 
et  montré  dans  un  travail  d'ensemble  que  cette  propagation  des  dégénérescences, 
trrs  fréquente  dans  les  voies  motrices  comme  dans  les  voies  sensitives,  s'effec- 
toait  aussi  bien  dans  le  sens  direct  que  dans  le  sens  rétrograde.  Ces  dégénéres- 
cences propagées  ont  été,  récemment  encore,  le  sujet  d'articles  intéressants  de 
Moriakow,  Mœbîus,  Wille,  Scheffer,  Pick,  etc.  Klippel  a  mis  en  évidence  l'atro- 
)>bie  de  toute  une  moitié  de  la  moelle  chez  les  hémiplégiques,  prouvant  que  les 
lésions  ne  se  limitent  pas  au  faisceau  pyramidal,  mais  intéressent  l'ensemble  des 
vîiies  motrices  et  sensitives.  Hoche  est  arrivé  à  des  résultats  identiques.  Nissl,  en 
présence  de  l'ensemble  de  ces  faits  montrant  combien  peu  les  dégénérescences 
délimitent  au  territoire  du  neurone,  en  arrive  à  douter  des  conclusions  tirées  jus- 
qu'ici de  l'étude  des  dégénérescences  secondaires  des  voies  motrices.  On  ne  sau- 
rwt  plus  identifier,  dit-il,  la  dégénérescence  des  voies  motricçs  et  le  neurone  de 
^Valdeyer.  Les  dégénérescences  ne  se  localisant  pas  au  territoire  anatomique  de 
••'■s  neurones,  nous  ne  pouvons  plus  placer  avec  sûreté  dans  les  cellules  corticales 
!"  point  de  départ  du  faisceau  pyramidal,  pas  plus  que  nous  ne  connaissons  avec 
•  ertitude  la  terminaison  de  ses  fibres. 

fi^g^nèraiion.  —  La  doctrine  classique  admet  que  la  régénération  d'un  nerf 

«eclionné,  puis  réuni,  s'effectue  par  bourgeonnement  continu  du  cylindraxe  du  bout 

central.  Cette  hypothèse  ne  pouvait  nécessairement  pas  être  vérifiée  sur  les  coupes. 

Einsiedel,   Benecke,  Neumann,  Tizzoni,   Cattani,  Leegard,  soutenaient  une 

f'îgénération  discontinue   aux  dépens   d'éléments  conservés  du  bout   périphé- 


296  SOCIETE   DE   NEUROLOGIE 

rique.  Les  travaux  plus  récents  de  Bungner,  Galeotti  et  Lévi,  Wieting,  Kenne^j, 
Hanken,  etc.,  ont  apporté  de  nouvelles  preuves  à  l'appui  de  la  régénération  au- 
continue  en  montrant  que,  dans  le  bout  périphérique  du  nerf  réuni,  les  jeunes 
libres  se  développent  par  différenciation  des  cellules  fusiformes  nées  par  prolifé- 
ration des  anciens  noyaux  de  Schwann.  Ces  cellules  s'unissent  bout  à  bout  pour 
constituer  un  tube  continu,  et  donnent  naissance  chacune  à  un  serment  de 
cylindraxe  et  k  un  segment  de  myéline  par  différenciation  de  leur  protoplasma. 

La  régénération  peut,  du  reste,  s'efiTectuer,  au  moins  partiellement,  dans  le  Umt 
périphérique  en  dehors  de  toute  réunion  avec  le  bout  central.  Philippeaux  H 
Yulpian  l'avaient  déjà  constaté,  mais  avaient  renoncé  h.  cette  interprétation  en 
présence  de  l'opposition  générale  qu'avait  soulevée  leur  mémoire.  Plus  près  de 
nous,  liethe,  Ballance  et  Stev^art,  Henriksen,  ont  pu  réaliser  expérimentalement 
cette  régénération  autogène  chez  l'animal,  et  nous  en  avons  publié  récemment  ud 
cas  qui  parait  être  le  premier  constaté  histologiquement  chez  l'homme  (1).  LV 
régénération  partielle  du  bout  périphérique  non  réuni  parait  être  la  règle,  mai^ 
elle  demeure  généralement  incomplète;  les  tubes  nerveux  inactifs  ne  dépassent 
pas,  le  plus  souvent,  le  stade  embryonnaire  et  se  présentent  comme  des  cellule^ 
fusiformes  ou  de  tubes  protoplasmiques  plus  ou  moins  grêles  et  non  dilTéreociés. 
Elle  peut  cependant  évoluer,  dans  quelques  cas,  plus  complètement  et  aboutir  à  la 
formation  des  tubes  nerveux  à  myéline,  même  &  cylindraxe.  Nous  ne  conDais- 
sons  pas  encore  les  conditions  permettant  cette  restauration  parfaite;  peut-ètn» 
faut-il  l'attribuer  à  un  faible  influx  nerveux  de  retour  venant  de  troncs  nerTeux 
voisins  par  l'intermédiaire  des  anastomoses  périphériques  vraies  d'Apathy. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  principales  hypothèses  sur  lesquelles 
s'appuyait  la  doctrine  du  neurone.  Nous  avons  montré  que  ces  hypothèses,  tou- 
jours discutées,  jamais  démontrées,  paraissaient  controuvêes  par  un  ensemble 
de  travaux  anciens  et  modernes  dont  on  n'a  pas  assez  tenu  compte  lorsque  Y  ou 
édifia  la  conception  du  neurone  et  que  les  partisans  actuels  de  cette  doctrinif 
laissent  trop  aisément  de  côté.  11  nous  reste  à  signaler  un  ensemble  de  faits  qui, 
malgré  les  hypothèses  les  plus  compliquées,  n'ont  jamais  pu  trouver  dans  le  neu- 
rone une  explication  satisfaisante,  alors  qu'ils  deviennent  aisément  compréhen- 
sibles lorsque  l'on  admet  la  constitution  caténaire  du  tube  nerveux. 

Névrites  péi'iphériques.  —  Dans  les  névrites  périphériques,  non  seulement  les 
tubes  nerveux  d'un  même  faisceau,  mais  même  les  divers  segments  d'un  même 
tube  sont  très  inégalement  altérés  et  paraissent,  dans  la  suite,  susceptibles  de 
se  régénérer  individuellement.  Cette  inégalité  et  cette  indépendance  réciproque,  sur 
lesquelles  on  a  beaucoup  discuté,  se  comprennent  si  chaque  segment  a  la  valeur 
d'une  cellule  ayant  une  existence  propre  et  présentant  des  réactions  individuelles 
aux  diverses  causes  pathologiques.  Il  en  est  de  même  de  la  cellule  centrale,  dont 
les  modifications  au  cours  des  polynévrites  semblent  indépendantes  de  celles  des 
tubes  nerveux.  Goldscheider  et  Flatau  ont  montré  que  l'intensité  de  ces  altéra- 
tions cellulaires  ne  concordaient  pas,  le  plus  souvent,  avec  les  symptômes  cliniques 
et  que  ces  altérations  cellulaires  évoluaient  indépendamment  des  lésions  des 
tubes  nerveux.  Ces  faits,  conGrmés  depuis  lors,  concordent  avec  les  expériencos 
de  Bethe  et  semblent  indiquer  que  la  cellule  ganglionnaire  n'a  pas  toujours  un 


(1)  G.  Durante,  Névrome  diffus  adipeux  et  régénération  autogène.  Cette  observalioa. 
résuméo  au  Congrès  de  Neurologie  de  Bruxelles,  août  4903,  et  à  la  Société  de  Neurolod* 
de  Paris,  novembre  1903,  paraîtra  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  Vleonographtf 
de  la  Salpétrière. 
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rôle  aussi  prépondérant  qu'on  a  voulu  le  croire  sur  l'intégrité  du  nerf  périphérique. 
Ces  lésions  segmentaires,  même  lorsque  le  cylindraxe  disparait,  et  pourvu 
qu'il  soit  remplacé  par  une  bande  protoplasmîque,  n'entraînent  pas  nécessaire- 
ment une  destruction  du  bout  périphérique,  comme  semblent  le  réclamer  la  loi 
de  Waller  et  la  conception  du  neurone.  Cette  intégrité  des  segments  situés  en 
aval  de  la  lésion  névritique  indique  que  celie-ci  n'est  pas  un  obstacle  absolu  à  la 
conductibilité  nerveuse  nécessaire  à  la  conservation  de  l'intégrité  du  bout  péri- 
phérique. Nous  verrons  en  effet  plus  loin  que  la  cellule  segmentaire,  encore 
imparfaite,  représentée  par  un  cylindre  protoplasmique  sans  différenciation  cyJin- 
draxile,  et  non  encore  excitable,  peut  cependant  déjà  servir  à  transmettre 
Tinilux  nerveux.  Le  nenroblaste  périphérique  est  déjà  conducteur,  au  moins  pour 
certaines  espèces  d'ondes  nerveuses,  alors  qu'il  ne  parait  pas  encore  différencié. 
Tumeurs.  —  Dans  les  neuro- fibromes,  dans  les  lépromes,  il  n'est  pas  rare  de' 
voir  les  tubes  nerveux  faire  en  grande  partie  défaut  au  niveau  de  la  tumeur  et  se 
retrouver  en  nombre  presque  normal  plus  bas.  L'interruption  semble  exister  et 
«cependant  il  n'y  a  pas  dégénérescence  du  bout  périphérique.  Peut-être  ce  fait  est-il 
attribuable  à  la  présence  de  neuroblastes  protoplasmiques  non  colorables  par  les 
procédés  usuels,  reliant  à  travers  le  néoplasme  les  deux  portions  du  tube  nerveux 
t'i  assurant  encore  la  conduction  des  ondes  nerveuses. 

Les  névromes  vrais,  myéliniques  ou  amyéliniques;  les  névromes  plexiformes 
ne  présentent  presque  jamais  de  cellules  ganglionnaires  dans  leur  intérieur.  Il 
>  a  là,  cependant,  une  multiplication  intense  des  tubes  nerveux,  difficile  à 
expliquer  en  l'absence  de  centre  trophique.  Si  chaque  segment  est  une  cellule 
imK-pendante,  on  comprend  au  contraire  aisément  qu'elle  puisse,  dans  cer- 
tiins  états  pathologiques,  proliférer  activement  et  donner  naissance,  par  divi- 
sions longitudinales  et  transversales,  à  des  faisceaux  enchevêtrés  de  tubes  ner- 
veux. Kickhefel,  du  reste,  a  vu  dans  des  tumeurs  de  cet  ordre  des  tubes  à  myéline 
^«^  transformer  en  cellules  fusiformes,  tandis  que  Bruns  a  noté  tous  les  passages 
t-Dtre  ces  cellules  fusiformes  et  des  tubes  à  myéline. 

Argime.nts  physiologiques.  —  Il  nous  reste  à  faire  valoir  contre  le  neurone  un 
u»Tnier  argument  qui,  à  notre  connaissance,  n'a  pas  encore  été  invoqué.  II  repose 
sur  les  propriétés  physiologiques  essentielles  du  tube  nerveux  :  sa  conductibilité 
et  son  exeiiabilité, 

\''exc\tabHUé  peut  être  révélée  aussi  bien  par  les  moyens  mécaniques  ou 
Mimiques  que  par  l'électricité.  Il  faut  Jonc  admettre  la  production  sur  place  d'un 
influx  nerveux  sous  l'influence  de  l'agent  excitateur  appliqué  sur  le  nerf.  Même 
l'»r8  d'une  excitation  électrique,  il  n'y  a  pas  simple  transport  du  courant  exci- 
tateur le  long  du  nerf,  car  l'excitation  est  moins  proportionnelle  à  l'intensité  du 
''"orant  qu'à  la  brusquerie  de  ses  variations.  Un  courant  moyen  et  très  bref  agit 
•lavantagc  qu'un  courant  violent  appliqué  lentement. 

La  eonductibilitè  s'effectue  indifféremment  dans  les  deux  sens  (suture  de  deux 
tpoms  nerveux  de  fonctions  différentes  —  rat  à  la  queue  en  anse  de  P.  liert).  Mais 
'Ptte  conductibilité  ne  parait  pas  s'effectuer  comme  le  long  d'un  conducteur 
"»erle  En  effet,  une  même  excitation  étant  portée  sur  des  points  différents  d'un 
même  tronc  nerveux,  ses  effets  (contraction  des  muscles)  sont  d'autant  plus 
intenses  que  le  point  excité  est  plus  éloigné  du  muscle.  Ce  phénomène  de  Vavalanehe 
Je  Pflugcr,  de  la  boule  de  neige  de  Chauveau,  prouve  que  le  nerf,  loin  d'opposer 
^ne  résistance  au  courant  nerveux,  l'accroît  et  le  renforce  en  quelque  sorte. 
^'liservé  pour  la  première  fois  par  Budge,  il  a  été  confirmé  par  Pflùger,  Ghau- 
'eau,  Marey,  TiegeL  etc. 
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Cette  expérience  nous  parait  démontrer  que  la  partie  essentielle  du  nerf  n'es: 
pas  un  conducteur  passif,  mais  que  les  neuroblastes  segmentaires  jouent  un  nU 
actif  dans  la  conduction  ou  mieux  dans  la  transmission  nenrease.  Chacun  dVoi 
parait  recevoir  une  impulsion  de  celui  qui  le  précède  pour  la  transmettre  en  la 
renforçant  au  neuroblaste  suivant.  La  physiologie  nous  permet  de  surpreDdrt 
ici  l'activité  normalement  individuelle  de  neuroblastes  segmentaires  dont  doq^ 
avons  vu  plus  haut  Tindividualité  au  point  de  vue  embryologique,  htstolofçiqu^ 
et  pathologique. 

La  conductibilité  et  Texcitabilité  d«s  nerfs  peuvent  se  dissocier  dans  cerimy 
états  pathologiques. 

Au  cours  de  la  régénération  d'un  nerf  moteur  sectionné,  le  retour  des  mou- 
vements volontaires  apparaît  alors  que  les  excitations  électriques  du  bout  péri- 
phérique sont  encore  sans  résultat  (Duchesne).  Plus  tard,  les  courants  ÎDdireo 
appliqués  sur  le  bout  central  donnent  lieu  à  des  contractions  alors  que  rien  ne  >t 
produit  en  excitant  la  cicatrice  du  bout  périphérique  (Erb).  Celui-ci  estdoi^' 
conducteur  avant  d'être  excitable.  Les  recherches  histologiques  ont  montré  qoa 
ce  moment  il  était  encore  représenté  par  des  tubes  nerveux  embryonn8ire>, 
protoplasmiques  imparfaitement  différenciés,  privés  de  cylindraxe  ncttemeiit 
caractérisé,  on  n'en  possédant  que  dans  des  segments  inégalement  distribués  (1< 
La  restauration  fonctionnelle  n'est  pas  en  rapport  avec  la  restauration  aoâti" 
mique  (Petersen,  Marenghi,  Sandulli).  On  peut  rapprocher  de  ce  fait  rexisteniv 
de  segments  purement  protoplasmiques  ou  constitués  par  un  cylindre  fU 
myéline  sans  cylindraxe  différencié,  que  Ton  observe  parfois  en  dehors  de  toul 
symptôme  fonctionnel  dans  des  nerfs  autrement  sains,  mais  que  Ton  reneou-rt^ 
souvent  dans  les  polynévrites  et  cela  sans  altération  des  portions  plus  périphéri- 
ques du  tube  nerveux. 

11  semble  donc  que  le  protoplasma,  même  imparfaitement  différencié,  des  neuro- 
blastes suffise  à  lui  seul  pour  conduire,  ou  plutôt  pour  transmettre  l'influx  ner- 
veux, et  ceci,  même  en  l'absence  du  cylindraxe  que  l'on  considérait  jusqu'ici 
comme  l'élément  conducteur  par  excellence  (2)  ;  l'excitabilité,  au  conlrai^^ 
phénomène  plus  complexe,  réclame  une  structure  anatomique  plus  parfaite 
La  conductibilité  n'est,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  pas  une  simple  propritH»- 
passive  analogue  à  celle  du  fil  de  cuivre,  mais  le  résultat  d'une  activité  cell'i- 
laire;  elle  se  rapproche  en  cela  de  l'excitabilité.  Peut-être  n'y  a-t-il  pas  lieu  de 
séparer,  aussi  profondément  qu'on  l'a  fait,  ces  deux  propriétés,  et  serait-on  eo 
droit  de  regarder  la  première  comme  une  forme  élémentaire  de  la  seconde.  La 
conduetiblilé  serait  la  simple  transmission  active  par  les  neuroblastes  de  la  seule 
secousse  nerveuse  provenant  des  autres  neuroblastes  voisins.  Dans  VexcitMiU- 

(1)  On  peut  rapprocher  de  ce  fait  le  retour  rapide  de  la  sensibilité,  après  affrontement 
et  suture  des  deux  bouts  d'un  nerf  anciennement  sectionné.  Nous  savons  que  dans  I< 
bout  périphérique  s'est  elTectuée  une  régénération  au  moins  partielle  sous  forme  «J- 
traînées  protoplasmiques.  Après  réunion,  la  prolifération  de  ces  éléments  jeunes  peut 
arriver,  en  quelques  licures,à.  fusionner  avec  rextrémitédes  tubes  nerveux  du  bout  ceotrii 
Ces  bandes  protoplasmiques,  non  encore  excitables,  sont  déjà  conductrices,  et  peul*'Hi'- 
leur  doit-on  le  retour  de  la  sensibilité,  parfois  si  précoce,  relaté  dans  de  nombreuses  obsfî 
vations.  Si  la  motilité  est  plus  tardive,  il  faut  invoquer  les  lésions  musculaires  et  particu- 
lièrement les  altérations  de  plaques  terminales,  qui  ne  se  rediiïérencient  que  leutemeot. 

(2)  Nous  ne  voulons  pas  entamer  ici  de  discussion  sur  le  rôle  physiologique  du  c>iiD- 
draxe  ou  plutôt  de  ses  fibrilles.  Nous  ne  pourrions  avancer  que  des  hypothèses  purenuîni 
gratuites.  C'est  un  chapitre  qui  demanderait  à  être  repris  complètement  en  utilisant  I?' 
dernières  notions  que  nous  possédons  sur  l'anatomie  normale  et  pathologique  du  ovu 
roblaste  scgmentaire. 
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ces  éléments  se  montreraient,  en  outre»  susceptibles  de  pouvoir  transformer  des 
vibrations  d'autres  espèces  (électriques,  mécaniques»  etc.)  en  vibrations  ner- 
veuses, qu'ils  transmettent  ensuite  aux  éléments  voisins. 
Ceci  noas  amène  &  la  question  toujours  réservée  de  la  nature  de  l'influx  nerveux. 
Nous  ne  pouvons  songer  à  entrer  ici  dans  la  discussion  de  ce  sujet  qui  nous 
entraînerait  trop  loin;  mais  nous  devons,  cependant,  en  dire  quelques  mots  plus 
directement  en  rapport  avec  le  fonctionnement  des  neuroblastes.  Par  l'ensemble 
de  ses  réactions,  cet  influx  nerveux  présente  les  plus  grandes  ressemblances 
avec  les  phénomènes  électriques.  11  peut  donner  naissance  &  des  décharges 
électriques  indiscutables  (torpille).  Récemment  Collins  a  montré  que  les  ondes 
de  grande  fréquence  agissaient  à  distance  sur  le  cerveau  vivant  et  parais- 
saient j  produire  des  extra-courants  d'ouverture  et  de  fermeture,  comme  dans  la 
pile  du  récepteur  du  télégraphe  sai^s  fil.  Le  cerveau, du  reste,  a  les  propriétés 
du  cohéreur  de  cet  appareil;  mais  plus  perfectionné  que  le  tube  de  Branly,  après 
s'être  cohéré,  il  se  décohère  automatiquement. 

Le  principal  argument  invoqué  pour  séparer  l'iuflux  nerveux  d'un  phénomène 
électrique  est  la  lenteur  considérable  de  sa  propagation. 

Sa  vitesse  de  propagation  varie  de  30  mètres  (Marey)  à  200  mètres  à  la  seconde 
(Bloch).  Cette  vitesse  varie  suivant  les  espèces  animales  et  suivant  la  tempé- 
ralure  ;  elle  est  plus  lente  cbez  les  animaux  à  sang  froid.  Chez  la  grenouille  en 
été  elle  est  de  30  mètres  et  tombe  à  15  mètres  en  hiver.  Elle  paraît  donc  nette- 
ment proportionnelle  à  l'activité  des  échanges,  à  la  vitalité  des  neuroblastes,  ce 
qui  parle  également  en  faveur  d'une  propagation  active  dans  les  troncs  nerveux. 
Le  tube  nerveux  ne  parait  donc  en  aucune  façon  comparable  à  un  fil  de  cuivre 
le  long  duquel  se  propage  le  courant  d'une  pile.  Les  fibrilles  d'Apathj  paraissant 
continues,  mais,  formées  de  segments  fusionnés,  rien  ne  prouve  qu'elles  aient  la 
Taleur  d'un  conducteur  continu  homogène.  Le  phénomène  de  Tavalanche  nous 
montre,  au  contraire,  un  renforcement  du  courant  dans  son  parcours  le  long  du 
nerf,  indiquant  que,  dans  cette  transmission,  interviennent  des  activités  cellulaires. 
Dés  lors,  le  nerf  nous  apparaît  plutôt,  au  point  de  vue  physiologique,  comme 
une  succession  de  petits  organes  èlectrogénes,  de  petits  postes  renforçateurs 
enregistrant  l'excitation  reçue  de  son  voisin  pour  la  transmettre  à  son  tour  au 
neuroblaste  suivant.  Chacune  de  ces  opérations,  répondant  à  une  réaction  cellu- 
laire, exige    une  perte  de  temps  qui    explique  la  lenteur  relative   par  trans- 
mission active  de  la  propagation  de  l'influx  nerveux. 

L'activité  nerveuse  ne  se  manifesterait  donc  pas  par  un  courant  nerveux 
proprement  dit  (ce  qui  concorde  avec  la  variation  négative  des  nerfs),  mais  par 
une  excitation  se  transmettant  de  neuroblaste  à  neuroblaste  et  dont  on  peut 
chercher  la  source  dans  des  phénomènes  électro-chimiques  relevant,  soit  de 
phénomènes  analogues  s'effectuant  dans  les  éléments  voisins,  soit  de  vibrations 
extérieures  transformées  au  niveau  des  terminaisons  sensitives,  et  propagée 
activement  de  cellule  à  cellule. 

Conclusions.  —  Dans  ce  qui  précède,  laissant  de  côté  la  clinique  qui  nous 
aurait  entraîné  trop  loin,  nous  avons  cherché  à  montrer  l'ensemble  des  raisons 
embryologiques,  anatomiques,  pathologiques  et  physiologiques  qui  militent 
contre  la  théorie  du  neurone  et  parlent  en  faveur  de  neuroblastes  périphériques 
relativement  indépendants. 

La  conception  du  neurone  unité  cellulaire,  comprenant  la  cellule  ganglion- 
naire, ses  prolongements  protoplasmiques  et  le  cylindraxe  du  nerf  correspon- 
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dant,  ne  saurait  être  admise  plus  longtemps.  Trop  de  travaux  démontrent  s» 
fausseté.  Cette  conception  avait  été  basée  non  pas  sur  des  faits,  comme  on  le 
soutient  toujours,  mais  sur  ï interprétation  donnée  &  ces  faits.  Ces  faits  demeurent, 
mais  leur  interprétation  peut  et  doit  se  modifier  avec  les  progrès  de  la  science 

L'exactitude  de  ces  interprétations  n'avait  jamais  été  démontrée;  elle  aurait 
dû  l'être,  cependant,  avant  toute  conception  du  neurone  qui  devenait  inadmissible 
par  rinfirmation  d'une  seule  de  ces  hypothèses.  Dés  longtemps  déjà  le  neurone 
se  heurtait  à  des  dilUcultés  que  l'on  ne  parvenait  que  difficilement  à  tourner. 
Aujourd'hui,  ses  points  d'appui  s'écroulent  de  toutes  parts.  On  aurait  dû  n'admettre 
qu'avec,  plus  de  réserves  une  théorie  si  schématique.  Elle  fut  la  source  de  travaux 
intéressants  et  de  grands  progrès  dans  la  connaissance  que  nous  avons  de  la 
topograi^ihie  nerveuse.  Il  ne  faut  pas  lui  en  demander  davantage.  Il  serait  peu 
scientifique  de  vouloir  conserver,  parce  qu'elle  plaît  par  sa  simplicité,  une  con- 
ception reconnue  inexacte  et  qui,  comme  le  dit  Nissl,  constitue  un  danger  en 
servant  à  dissimuler  notre  ignorance  derrière  un  terme  faisant  image. 

La  conception  du  système  nerveux,  telle  qu'elle  découle  de  Tensemble  des  Ira- 
vaux  que  nous  avons  cités,  ne  gêne  en  rien  l'interprétation  des  faits  connus  el 
permet,  en  outre,  celle  défaits  demeurés  inexplicables  par  leneurone.  Ellepeut  >e 
résumer  comme  suit  :  la  cellule  ganglionnaire  et  le  tube  nerveux  sont  des 
organes  différents  *et  jusqu'à  un  certain  point  indépendants  l'un  de  l'autre.  Le 
cylindraxe  n'est  pas  le  prolongement  périphérique  d'une  cellule  centrale.  Le 
tube  nerveux  est  constitué  par  un  chapelet  de  neuroblastes  dont  le  protoplasma 
différencie  in  situ  de  la  myéline  et  des  fibrilles  cylindraxiles.  Ces  fibrilles  en 
s'unissant  constituent  un  réseau  d'apparence  in  discontinue,  établissant  des  rap- 
ports de  continuité  entre  toutes  les  parties  du  système  nerveux.  A  son  extré- 
mité centrale,  chaque  tube  nerveux  paraît  se  mettre  en  rapport  par  son  faisceau 
de  fibrilles  avec  le  réseau  péricellulaire  et  plusieurs  cellules  nerveuses.  Les  neu- 
roblastes périphériques  ont  une  individualité  fonctionnelle.  Ils  sont  excitables  et 
prennent  une  part  active  à  la  conductibilité,  ou  plutôt  à  la  transmission  nerveuse 
qui  paraît  consister  moins  en  un  courant  qu'en  une  excitation  transmise  active- 
ment de  cellule  à  cellule..  On  s'explique  que,  la  vitalité  de  ces  neuroblastes  éUnt 
modifiée  dans  certaines  affections,  il  puisse  en  résulter,  même  sans  altération 
apparente,  un  ralentissement  de  cette  transmission,  que  l'on  trouve,  en  effet, 
signale  dans  de  nombreux  états  pathologiques. 

Leur  indépendance  se  manifeste  en  pathologie  dans  les  névrites  et  les  dégéné- 
rescences où  les  différents  segments  d'un  même  tube  sont  en  général  très  inéga- 
lement altérés.  On  comprend  qu'ils  puissent  être  touchés  par  des  affections 
spéciales  indépendamment  de  toute  lésion  centrale. 

La  différenciation  de  ces  éléments  relève  de  leur  fonctionnement.  Cette  loi  est 
très  générale.  La  suppression  de  toute  excitation  nerveuse  entraînera  nécessai- 
rement leur  régression  cellulaire,  que  l'on  peut  assimiler  à  celle  des  muscles  en 
atrophie  simple  et  àJa  chromatolyse  des  cellules  nerveuses.  La  cellule  centrale 
n'a  pas- de  fonction  spécialement  trophique,  11  n'y  a  pas  de  centre  trophique,  à 
proprement  parler;  mais  toute  destruction,  assez  étendue  pour  supprimer  toutes 
les  voies  d'accès  de  l'excitation  nerveuse  au  tubenerveux,  en  supprimant  la  fonc- 
tion de  ce  dernier,  entraîne,  en  quelque  sorte  mécaniquement,  sa  régression  cel- 
lulaire (bout  périphérique  du  nerf  sectionné,  lésions  massives  des  centres).  Le 
nerf,  au  contraire,  demeure  indemne  en  aval  de  lésions  ganglionnaires  diffuses  ou 
de  régression  segmentaire  (névrite  périphérique),  pourvu  que  ces  lésions  lui  per- 
mettent de  recevoir,  grâce  à  ses  rapports  fibrillaires  centraux  multiples  ou  grâce  à 
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la  transmission  protoplasmique,  une  excitation  nerveuse  sufGsante  à  Tentrelien 
de  sa  différenciation.  Les  éléments  formés  par  régression  cellulaire  (dégénéres- 
cence waliérienne)  ébauchent  des  tubes  protoplasmiques  conducteurs,  mais  non 
eicitablcs.  Cette  dégénération  se  complète  rapidement  si,  par  suite  de  la  réunion 
du  bout  central,  le  bout  périphérique  peut  être  impressionné  par  l'influx  nerveux. 
En  cas  de  non-réunion,  elle  demeure  généralement  imparfaite,  mais  peut,  dans 
certains  cas,  se  compléter  au  moins  pour  quelques  libres  (régénération  auto- 
gène). 

Le  bout  central  subit  V atrophie  rétrograde.  —  Les  dégénérescences  secondaires 
se  propagent  aisément  d'un  département  du  sjrstùme  nerveux  aux  départements 
voisins. 

Le  cylindraxe,  prolongement  d'une  cellule  centrale,  constituait  une  formation 
unique,  sans  pareille  dans  l'économie.  Le  tube  nerveux,  considéré  comme  une 
rhâlne  de  cellules  ajant  chacune  leur  activité  propre,  permet,  au  contraire,  de  le 
rajiprocher  des  autres  organes.  Cette  unifîcation  du  système  nerveux  au  plan 
général  des  autres  tissus  n'est  pas  un  argument  sans  valeur  en  faveur  de  cette 
conception  caténaire.  L'ancien  neurone  devenu  polycellulaire,  ayant  perdu  son 
unité  embryologique,  anatomique,  physiologique  et  pathologique  devient  assimi- 
lable à  un  lobule  glandulaire.  Nous  y  trouvons  en  effet  :  !•  d'une  part,  là  où  les 
cellules  ganglionnaires  centrales  chargées  non  pas  de  créer,  mais  de  recevoir, 
peut-être  de  modifier  et  probablement  d'aiguiller  dans  telle  ou  telle  direction, 
l'excitation  nerveuse.  Elle  est  l'équivalent  de  Tacinus  glandulaire; 

2")  D'autre  part,  le  chapelet  de  neuroblastes  chargés  de  transmettre  cette 
excitation  &  destination,  équivalent  du  canal  excréteur. 

Dans  toute  glande,  l'acinus  et  le  canal  excréteur  sont  dans  une  certaine 
dépendance.  La  destruction  de  l'un  entraine  chez  l'autre  de  profondes  modi- 
ûcations. 

Cependant,  acinus  et  canal  excréteur  sont  des  éléments  distincts,  formés  de 
cellules  possédant  chacune  des  fonctions  propres  et  présentant  des  réactions  propres 
Tis-à-vis  des  agents  pathogènes.  Il  paratten  être  de  même  dans  les  lobules  nerveux 
primitifs, La  seule  différence  est  que  dans  les  glandes  les  canaux  sont  creux  pour 
permettre  le  passage  des  produits  sécrétés,  fluides.  Dans  le  système  nerveux,  il 
s'agit  d'une  onde  analogue  à  la  vibration  électrique.  Le  transport  s'effectue 
le  long  des  conducteurs  solides,  par  transmission  active  d'élément  à  élément. 

On  peut,  à  cette  unité  pluriceÙulaire,  que  nous  avons  comparée  à  un  lobule 
nerveux  primitif,  donner  le  nom  de  neurule  par  assimilation  aux  glandules  ;  ou 
celui  à'ergon  qu'a  proposé  Haenel,  parce  qu'il  est  une  source  d'énergie  ;  ou  tout 
autre  terme  approprié.  Mais,  malgré  les  rapports  fonctionnels  que  l'on  ne  saurait 
nier  entre  les  cellules  ganglionnaires  et  le  tube  nerveux,  nous  croyons  qu'il 
faut  renoncer  franchement  et  définitivement  au  terme  de  neurone,  dette  appel- 
lation consacre  une  conception  erronée  qui  tendra  à  persister  tant  que  sa  déno- 
mination ne  sera  pas  tombée  en  désuétude. 

M.  DiDE.  —  J'ai  attiré,  il  y  a  deux  ans,  dans  cette  Société  avec  M.  Perrin  de  la 
Touche,  l'attention  sur  un  fait  qui  est  peut-être  de  nature  à  entamer  la  théorie 
du  neurone  :  nous  avons  en  effet  montré  toutes  les  phases  de  la  division  cellulaire 
amitosique  dans  le  cerveau  du  cobaye.  Si  notre  conception  n'est  infirmée,  on 
concevrait  mal  que  la  division  pût  se  poursuivre  dans  les  prolongements  cellu- 
laires. Cette  division  se  comprend  au  contraire  fort  bien  si  on  admet  avec  Del  lie 
HApalhy  l'autonomie  cellulaire  par  rapport  au  réseau. 
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IX.  Hystéro-trauxnatisme  ou  Fôy^mm  Mmorragiques  mnltiples  avec 
Hémorragie  principale  de  la  protoMnoMoa,  par  MM.  LfiopoLo  Lévi  et 
Malloisel.  (Présentation  de  malade.) 

La  connaissance  de  nouveaux  syndromes  nerveux  permet  4»  ks  rapporter  aux 
lésions  dont  ils  dépendent  et  de  faire  sortir  du  domaine  de  Tl^afeèm  des  faits 
qu'on  aurait,  par  exclusion,  rangés  dans  ce  capot  mortuum  de  la  nearoptthr 
logie. 

L'observation  suivante,  analysée  d'aussi  près  que  possible,  offre  à  ce  point  dt 
vue  un  intérêt  qui  ne  saurait  échapper  : 

Observation.  —  Trépidation  épileptoide.  —  Syndrome  cérébelleux  de  Babinski.  —  SurdiU 
avec  vertige  voltaïque  unilatéral.  —  Héntianettkésie  alterne  ditsoeiée.  —  Signe  ds  l'abdiu- 
lion  des  orteilt.  —  Myotii  bulbaire.  —  Myoclonie.  —  Anosmie.  —  Pleurer  êpoimodique.  — 
Hémorragie  protubérantielle?  avec  hémorragiei  aeeeuoiret. 

Tresch  Célestio,  Agé  do  SO  ans,  voiturier,  entré  le  i6  juillet  salle  Louis,  n*  Si^dias  k 
service  du  docteur  Moutard-Martin  que  l'un  de  nous  remplace  à  la  Charité. 

Il  n'accuse  aucune  maladie  sérieuse  antérieure.  Avant  son  traumatisme,  il  se  mettait 
facilement  en  colère  et  pleurait  facilement;  surtout  depuis  la  mort  de  sa  femme. 

Le  88  juillet  1903,  à  5  li.  1/2  du  soir,  alors  qu'il  veQait  de  charger  une  voiture  de  caisses 
d'ampoules  électriques  et  qu'il  s'était  placé  sur  le  derrière  de  la  voilure,  il  tombm  de  eeltt 
voiture  en  marche  d'une  hauteur  de  plusieurs  mètres.  Ce  serait  le  côté  gauche  du  créne 
qui  aurait  porté  dans  la  chute.  Il  perdit  aussitôt  connaissance,  et  ce  ne  serait  que  qaativ 
jours  plus  tard  qu'il  aurait  repris  ses  sens,  couché  à  l'hôpital  Beaujon.  Il  aurait  eu  de 
l'incontinence  des  matières  et  des  urines.  En  plus  il  se  serait  trouvé,  dit-il,  paralysé 
des  quatre  membres.  Depuis  ce  moment  il  n'a  plus  perdu  ses  urines,  mais  avait  parfois 
de  la  difllculté  à  uriner.  La  paralysie  des  membres  aurait  duré  encore  une  huitaîDe  de 
jours,  puis  progressivement  se  serait  atténuée.  Le  1*'  septembre,  le  malade  put  sortir  de 
l'hôpital. 

II  entre  ultérieurement  &  la  Charité,  d'abord  dans  un  service  de  chirurgie,  puis  dans  le 
nôtre. 

Le  malade  n'est  pas  éthyliquc.  Il  n'a  pas  eu  la  syphilis.  Depuis  son  accident  il  dor*. 
moins  bien  la  nuit,  a  des  rêves  professionnels,  et  éprouve  toute  une  série  de  troubles 
qu'il  faut  étudier. 

A  première  vue,  une  hémianesthie  sonsitivo-sensorielle  droite,  de  la  diplopie  monocu- 
laire, de  l'anesthésie  pharyngée,  du  pleurer  spasmodique  le  font  considérer  coaime  un 
hystérique. 

Le  malade  accuse  de  la  faiblesse  dans  les  quatre  membres,  et,  de  fait,  la  main  serre  de 
neuf  À  douze  kilogrammes  au  dynauomètre  de  la  main  droite,  de  dix  à  treize  kilogramnie!i 
de  la  main  gauche. 

Il  a  de  la  maladresse  au  niveau  des  membres  supérieurs,  de  la  parésic  de  la  face  i 
droite,  mais  le  signe  du  peaucier  n'existe  pas. 

La  démarche  est  particulière  :  il  élargit  d'une  façon  démesurée  sa  base  de  sustentation 
La  ligne  générale  de  la  démarche  reste  parfaitement  conservée.  On  note  de  la  raidt'ur 
spasmodique  du  membre  inférieur  gauche.  Il  frotte  le  sol  de  la  pointe  du  pied  gaach< . 
Ce  type  de  démarche  est  un  peu  variable.  En  particulier,  de  temps  à  autre,  le  malade 
avançant  son  pied  gauche,  ce  dernier  a  trois  ou  quatre  oscillations. avant  de  toucher  \e 
sol.  En  marchant,  il  balance  ses  bras  en  pendule,  la  paume  de  la  main  en  arrière,  chaque 
main  alternativement  en  avant  et  en  arrière  du  corps. 

Quand  on  analyse  de  plus  près  les  troubles  que  le  malade  appelle  dn  la  maladresse,  od 
s'aperroit  que  les  mouvements,  tant  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs. 
ne  s'accomplissent  pas  suivant  des  lignes  continues. 

Lorsque  le  malade  porte  son  doigt  au  bout  de  son  nez,  ou  un  verre  à  la  bouche,  i^- 
mouvement  est  lent,  interrompu,  saccadé,  avec  précipitation  à  la  fin  du  mouvemect 
Ces  caractères  particuliers  s'accusent  dans  le  mouvement  rapide.  La  lenteur.  les  sac- 
cades n'augmentent  pas  sensiblement  les  yeux  étant  fermés.  Les  phénomènes  morbitie> 
sont  plus  accusés  de  la  main  gauche. 

On  fait  les  mômes  constatations  lorsque  le  sujet  porte  un  des  pieds  à  60  centimètres 
en  avant  et  au-dessus  de  sa  position  habituelle. 

L'écriture  présente  des  modifications  de  môme  ordre,  comme  on  peut  le  voir  sur 
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récbantilion  ci-joiat,  oa  s'aperçoit  qu'aucun  jambage  n'est  continu.  Il  représente  en  réa- 
lité une  ligne  plusieurs  fois  brisée. 


^^^Jl-^0i^  4^C'>Vt-* 


Les  troubles  de  la  parole  sont  peu  accusés.  On  remarque  nn  peu  de  lenteur,  parfois  de 
Id  scansion  légère  des  syllabes. 

Si  l'on  recherche  les  troubles  de  Téquilibre  volitionnel  statique  (Babinski)  et  qu'après 
&voir  couché  Trescli  sur  le  dos,  on  lui  fasse  porter  en  Tair  les  cuisses  et  les  jambes  fléchies. 
les  membres  sont  animés  de  mouvements  myocloniques  ;  mais  en  dehors  de  cette  danse 
Qiusculaire,  le  malade  n*a  pas  de  mouvements  spontanés  des  membres.  Il  peut  garder 
sans  fatigue  cette  position  pendant  un  temps  beaucoup  plus  long  que  tous  ses  voisins.  Il 
resterait  ainsi»  dit-il,  pendant  une  journée. 

Le  malade  présente  des  troubles  de  la  diadococinésie.  Il  est  incapable  d'accomplir  rapi- 
dement les  mouvements  successifs  de  pronation  et  de  supination  des  mains. 

Le^  réflexes  tendineux  sont  exagérés  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  ainsi  que 
Ui  réfleies  massétérins.  On  observe  de  la  trépidation  épileptoïde  bilatérale,  mais  il  est 
Décessaire  de  mettre  la  jambe  en  flexion  accentuée  sur  la  cuisse.  Les  mouvements  sont 
lents  et  disparaissent  après  la  pronation.  Le  phénomène  des  orteils  est  absent  des  deux 
côtés.  Par  contre,  du  côté  droit  et  parfois  aussi  du  côté  gauche,  la  piqûre  de  la  plante 
des  pieds  provoque  le  phénomène  de  l'abduction  des  orteils.  La  flexion  combinée  de  la 
cuisse  et  du  tronc  n'existe  pas  d'une  façon  nette  ;  mais  le  malade  relève  fortement  les 
)amhe?,  quand  il  passe  de  la  position  assise  à  la  position  horizontale,  les  jambes  étant 
écartées  et  étendues. 

Il  existe  une  hémianesthésie  siégeant  sur  tout  le  côté  droit  du  corps,  intéressant  la  face, 
i«-  cou.  le  thorax,  l'abdomen,  les  membres  supérieur  et  inférieur.  Cette  anesthésie  qui 
oV?i  pus  absolue  est  surtout  marquée  pour  la  douleur,  le  chaud  et  le  froid.  Elle  existe  à. 
poiue  pour  la  sensibilité  au  tact.  Le  malade  ne  sent  parfois  la  piqûi'e  que  sous  forme  de 
{•ression  (anesthésie  dissociée). 
Le  sens  musculaire  est  conservé. 

Ou  note  parfois  de  l'anesthésie  cornéenne,  linguale,  testiculaire. 

Le  malade  accuse  depui.s  son  accident  une  surdité  complète  de  son  oreille  gauche. 
^iT  U-  pa.ssage  du  courant  galvanique  (5  M  A  on  moyenne)  on  obtient  Tinclination  et  la 
rnlation  de  lu  tête  exclusivement  du  côté  gauche  (vertige  voltaïque  unilatéral). 

LVxamen  de  l'oreille  a  été  pratiqué  par  M .  Moulineau  que  nous  remercions  de  son 
obligeance. 
L'ori'iHe  droite  est  normale  d'aspect  et  son  audition  est  normale. 
Vu^'Iquc  temps  après  l'accident  de  juillet,  le  sujet  aurait  eu  un  écoulement,  actuellement 
Kuéri,  (le  son  oreille  gauche.  Âpres  avoir  extrait  du  conduit  auditif  un  bouchon  de  céru- 
men Cil  noie  un  tympan  enfoncé  ;  la  mobilité  des  osselets  est  diminuée.  Catarrhe  de  la 
trompe  et  de  la  caisse. 

La  surdité  est  survenue  depuis  juillet,  sans  bruits  subjectifs,  ni  bourdonnement.  Par- 
rm>  existeraient  des  éblouissemenls  passagers  qui  font  tomber  le  malade  en  avant,  sans 
aaocoQipagner  de  sensations  auditives  ni  de  nausées. 

La  conduction  os.seusc  de  l'O.  G.  est  excessivement  diminuée.  La  conduction  aérienne 
e*t  irt'!*  diminuée,  surtout  pour  les  sons  aigus. 
Noix  chuchotée  perçue  à  3  centimètres,  mais  n'est  pas  comprise.  ' 

Voix  haute  entendue  à  30  centimètres. 
Weber  latéralisé  à  droite. 
Hinné  latéralisé  à  droite. 
Rinné  latéralisé  à  gauche. 

îJchwabach  normal  à  droite,  excessivement  diminué  à  gaucne. 
•  Lt  diapason  aigu  C*  n'est  pas  perçu  par  l'os,  à  gauche. 
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En  somme,  surdité  mixte  dont  la  grosse  part  paraît  revenir  à  roreilie  interne. 

Le  malade  a  de  i'anesUii^sie  cornéenne  bilatérale.  Du  côté  gauche,  on  ooto  du  myo.s« 
peu  accentué  et  variable,  de  l'enophtalmie  légère,  du  rétrécissement  variable  de  U  feau- 
palpébrale. 

Le  D'  Péchin  a  bien  voulu  pratiquer  l'examen  oiïulairc  du  malade  et  a  noté  de^  fai*.> 
intéressants.  Tresch  éprouve  rapidement  à  la  lecture  une  sensation  de  brûlure,  bient6tsuiA  i- 
de  phénomènes  d'asthénopie,  qui  rondent  l'accommodation,  et  par  conséquent  la  mi^  au 
point  impossibles.  Dès  le  début  de  l'examen,  il  se  manifeste  un  blép barospasme  cJonii{i>> 
intermiltont.  Au  début  on  voit  sur  le  bord  palpébral  inférieur  se  dessiner  un  moij^*- 
ment  fibrillaire  qui  s'étend  ensuite  à  tout  rorbiculaire.  Ce  blépharospasme  cess*'  'k-^ 
qu'on  laisse  le  malade  au  repos. 

Il  existe  de  la  diplopie  monoculaire  bilatérale  qui  apparaît  lorsque  l'objet  s'éloi^oe 
Rétrécissement  léger  du  champ  visuel.  Pas  d'achromatopsie,  sauf  pour  le  vert  qui  eàl  ?^t>u- 
vent  pris  pour  le  bleu.  Intégrité  du  fond  de  l'œil,  de  Tiris,  de  la  cornée. 

L'odorat  est  aboli  à  droite.  Le  malade  ne  sent  pas  les  odeurs  qu'on  présente  a  >- 
narine  droite. 

Diminution  du  goût  au  côté  gauche  de  la  langue  pour  les  sensations  salées  et  sucrv^. 
Âncsthésie  pharyngo-laryngée.  Mais  le  réflexe  pharyngé  s'accomplit  bien. 

Le  malade  présente  des  phénomènes  de  myoclonic  qui  se  montrent,  à  l'état  de  ri(K*5. 
par  crises,  sous  l'influence  de  la  piqûre,  du  froid,  de  l'émotion,  de  la  percussion  d^-^  ter- 
dons  rotuliens.  Les  quadriceps  des  cuisse^  sont  animés  de  mouvements  oscillatoires,  daa^ 
le  sens  vertical,  qui  soulèvent  par  moments  la  rotule.  Une  véritable  danse  musculaire  h- 
perçoit  au  niveau  des  nmscles  fes.siers  et  des  grands  pectoraux. 

Quand  le  malade  est  debout,  il  est  pris  de  ces  mouvements  cloniques,  et  ils  exisl.ni 
encore  durant  la  marche.  Parfois  les  oscillations  ont  tendance  à  se  généraliser,  ou  nu 
véritable  tremblement  secondaire  agite  tout  le  corps  du  malade.  Le  talon  bat  alorï!  I..>  tit 
de  coups  précipités. 

Trescii  est  d'une  intelligence  très  médiocre,  d'une  sensibilité  vive.  Il  pleure  facileinenl 
Quand  on  lui  parle  de  sa  femme,  qu'il  a  eu  le  malheur  de  perdre,  il  est  pris  de  pleuf  ; 
spasmodirpie  avec  tremblement  qui  se  généralise  à  tout  le  corps.  Il  ressent  parfois  u:' 
sensation  toute  constrictive  qui  l'étrangle  à  la  gorge.  Il  se  plaint  assez  souvent  de  cé}»ha- 
lée  occipitale. 

*  « 

Il  s'agit,  en  somme,  d*un  homme  de  30  ans.  sans  maladie  antérieure,  qui  i 
fait  le  28  juillet  1903  une  chute  importante  sur  le  côté  gauche  du  crâne.  A  !.■ 
suite  de  cet  accident  on  note  toute  une  série  de  troubles  :  anestbésie  sensitiv»»- 
sensorielle  du  côté  droit,  surdité  de  l'oreille  gauche,  qui  joints  à  des  crises  d»* 
pleurer  spasmodique,  k  de  Tanesthésie  pharyngée,  à  la  sensation  de  boule  h\>- 
térique,  à  de  la  diplopie  monoculaire,  à  de  la  mjoclonie  auraient  pu  être  rapport^-s 
à  l'hystérolraumatisme.  Tous  ces  phénomènes  existent,  en  effet,  chez  le  maiaJ» . 
Le  tout  est  de  les  interpréter  comme  il  convient. 

Au  cours  d'un  examen  plus  approfondi  un  premier  symptôme  nous  frappai' 
Le  malade  présentait  de  la  trépidation  épileptolde  bilatérale.  Or.  bien  que  il»- 
exemples  aient  été  rappelés  à  la  Société,  de  clonus  du  pied  liés  à  la  neurasili»- 
nie,  à  rbystérie,  notre  conviction  est  que  la  trépidation  épileploïde  légili»»' 
traduit  la  perturbation  du  faisceau  pyramidal  et  l'un  de  nous  a  présenté,  i  i 
même.  dilTérents  cas  dans  lesquels  la  trépidation  épileptoîde  était,  au  cour> 
d'autres  états,  révélatrice  de  lésion  organique  (1 ,  t). 

Mais  ce  symptôme,  s'il  avait  existé  à  l'état  isolé,  n'aurait  pas  suffi  pour  la 
démonstration.  Et  si  tous  les  autres  symptômes  relevés  chez  le  malade  avai«'nl 
été  (le  nature  hystérique,  une  discussion  eût  pu  utilement  se  produire  sih*  U 
signification,  dans  ce  cas  particulier,  de  la  trépidation  épileptoîde. 

Ce  signe  conduisait  néanmoins  à  rechercher,  chez  le  sujet»  d-autres  svnip- 

(1)  Lkoi'oi.d-Lkvi  et  Follet,  Hémiplégie  hystérique  ou  hystéro-organique.  S<k  d> 
yt'uroî..  juillet  4900. 

(2)  LËopoLD-LÉvietBAUER,  A  propos  de  la  trépidation  épileptoîde.  Soc.  </«  iVei»rd(..<9t/3. 
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idmes  d'ordre  organique.  Toute  une  série  de  faits  ont  pu  alors  s'éclaircir  à  la 
heur  des  Recherches  nouvelles. 

Parmi  les  troubles  de  la  station  présentés  par  le  sujet,  il  en  était  un  particu- 
lièrement frappant,  c'était  l'élargissement  de  la  base  de  sustentation,  l'écart^- 
ment  considérable  des  pieds  pendant  la  marche,  et  ce  phénomène  faisait  recher- 
cher une  lésion  des  fibres  cérébelleuses. 

On  se  trouvait  alors  guidé  par  les  travaux  si  intéressants  de  M.  Babinski  qui 
a  décrit  une  véritable  triade  de  symptômes  auxqpiels  nous  proposons  de  réserver 
le  nom  de  syndrome  cérébelleux  de  Babinski.  Nous  voulons  dire  les  phénomènes 
d'asjnergie  cérébelleuse  (1),  l'état  cataleptolde  cérébelleux  (2),  les  troubles  de 
diadococinésie  (3)  dont  on  trouvera  le  détail  dans  l'observation.  En  ce  qui  con* 
cerne  la  catalepsie,  nous  ferons  remarquer,  ainsi  que  M.  Babinski  l'a  relevé,  que 
l'un  de  nous  avait  déjà  noté  ce  symptôme  en  4894  dans  un  cas  d'abcès  du  cer- 
Telet,  en  même  temps  qu*un  tremblement  oscillatoire  de  la  tète  et  de  la  main 
pendant  les  mouvements  spontanés  (4) . 

NouTeau  phénomène  :  le  malade  a  de  la  surdité  de  Toreille  gauche,  côté  du 
traumatisme.  Cette  surdité  s'est  développée  à  la  suite  de  l'accident,  et  l'on  note 
une  diminution  de  la  conduction  osseuse  de  ce  côté.  Il  y  a  bien  des  raisons  d'ad- 
mettre une  lésion  organique  portant  sur  le  nerf  acoustique.  Le  vertige  vol  talque 
unilatéral  (5)  sur  lequel  Babinski  insiste  comme  signe  d'une  lésion  organique 
de  l'oreille  et  qui  se  traduit  par  l'inclination  et  la  rotation  de  l'oreille  du  côté 
seulement  de  l'oreille  malade  sous  Tinfluence  du  passage  du  courant  galvanique 
est  encore  en  faveur  de  cette  lésion.  Une  réserve  cependant  doit  être  faite,  car 
le  sojet  estuporteur  d'une  altération  de  l'oreille  moyenne,  mais  celle-ci  est  insuf- 
fisante pour  expliquer,  à  elle  seule,  la  surdité  du  malade. 

11  présente,  en  outre,  une  hémianesthésie  sensitivosensorielle  droite  qui  offre, 
à  son  tour,  des  caractères  particuliers.  Elle  est  croisée,  par  rapport  à,  la  surdité, 
tout  comme  si  la  voie  sensitive  était  intéressée  dans  la  protubérance,  en  une 
région  voisine  du  nerf  acoustique.  Elle  est  du  côté  opposé  au  traumatisme,  à  la 
surdité,  localisation  qui  serait  bien  extraordinaire  si  elle  était  d'ordre  psychique. 
Bien  plus,  elle  est  dissociée.  Elle  porte  sur  le  chaud  et  le  froid,  la  douleur,  et  à 
peine  sur  le  tact.  Mais  il  s'agit  là  d'une  dissociation  de  sensibilité  sur  laquelle 
MM.  Babinski  et  Nageotte  (6)  ont  insisté  dans  des  cas  de  lésions  bulbaires,  et  ces 
auteurs  ont  décrit,  à  ce  propos,  des  phénomènes  oculaires  qui  se  trouvent  juste- 
ment chez  notre  malade  :  légère  enophtalmie  de  l'œil  gauche,  myosis  léger  et 
variable,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale. 

Notre  malade  apparaît  de  plus  en  plus  comme  un  organique.  La  lésion  a 
même  tendance  à  se  préciser.  Syndrome  cérébelleux  de  Babinski.  Hémianesthésie 
dissociée. 

La  critique  mérite  cependant  de  s'exercer  à  propos  de  l'hémianesthésie  sensi- 
tirosensorielle.  Car  voici  un  malade  qui  présente  des  troubles  moteurs  peumar- 

ii)  Babinski.  DeTasynergie  cérébelleuse.  Soe.  de  Neurol.  de  Paris,  9  nov.  1899. 

H)  Babinski.  De  Téquilibre  volitionnel  statique  et  cinétique.  Soe,  de  Neurol.  de  Paris, 
15  mai  1902. 

3)  Babinski.  Du  rôle  du  cervelet  dans  les  actes  volitionnels  nécessitant  une  succession 
rapide  de  mouvements.  Revue  neurol.,  n»  21,  15  nov.  1902. 

(4)  LxoH>LD-LÊvi.  Abcès  du  cervelet.  Soe.  Anat.,  1894,  p.  166. 

5)  Babinski.  Valeur  séméiol.  des  perturbations  dans  le  vertige  voltaïque.  Soc.  de  Neurol.» 
25  mai  1902. 

(6j  Babinski  et  Nageotte.  Hémiasynergie.  Latéropulsion  et  myosis  bulbaire,  Nouv. 
hùn,  de  la  Salpétriérê,  n»  8.  1902. 
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qués  &  côté  de  troubles  sensitifs  considérables,  y  compris  des  troubles  sensorieU. 
Il  n'a  ni  le  signe  du  peaucier,  ni  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc 
tous  signes  d'hémiplégie  organique»  ni  l'extension  des  orteils.  Mais,  par  contre, 
un  nouveau  phénomène  décrit  aussi  par  Babinski  (l'abduction  provoquée  d» 
orteils)  se  retrouve  ici,  et  ce  signe  tout  nouvellement  connu  vient  encore  confir- 
mer la  nature  organique  des  troubles  observés  chei  le  malade. 

Reste  un  trouble  qui  apparaît  facilement  aux  yeux.  Le  malade  a  des  crises  de 
mjoclonie  qu'on  peut  différencier  de  la  trépidation.  Si  l'on  obtient  la  danse  du 
des  membres,  et  qu'on  cherche  sur  le  membre  opposé  la  trépidation  spinale,  on 
remarque  que  la  trépidation  apparaît  et  disparaît  sous  l'influence  de  la  proTo^a- 
tion,  contrairement  à,  la  myoclonie  qui  a  tendance  à  continuer  indéfiniment.  El 
plus  les  mouvements  du  clonus  sont  plus  lents  que  ceux  de  la  myoclonie.  O^e 
faut-il  penser  de  cette  myoclonie?  Doit-on  la  considérer  comme  un  phénomène 
hystérique?  Doit-on  la  rattacher  à,  toute  la  série  des  phénomènes  qui  sont  liés 
aux  lésions  de  l'appareil  cérébeUeux?Nous  ne  voulons  pas  nous  prononcer  abso- 
lument. Nous  remarquerons  seulement  que  le  premier  malade  présenté  par 
M.  Babinski  à  la  Société  de  Neurologie  k  l'appui  de  ses  études  sur  Tasynergie  erré- 
belleuse  a  été  sujet  à  des  crises  de  même  genre.  On  pourrait  donc  supposer  éga- 
lement la  nature  organique  de  ce  trouble. 

Ce  départ  une  fois  fait,  que  trouve-t-on  en  faveur  de  l'hystérie  chei  Tresch? 
L'anesthésie  pharyngée,  dont  on  connaît  le  peu  de  valeur  ;  le  rétrécissement 
léger  et  bilatéral  du  champ  visuel  ;  la  diplopie  monoculaire  dont  la  signification 
diagnostique  est  discutable. 

11  faut  cependant  expliquer  et  l'anosmîe  qui  siège  du  côté  droit  e(  le  pleurer 
spasmodique. 

Avant  de  tenter  cette  explication,  il  est  bon  de  se  demander  à  quelle  lésion  on 
a  affaire  et  quel  peut  être  son  siège.  N'est-il  pas  possible  qu'à  la  suite  d'un  trau- 
matisme violent  portant  sur  le  crâne  il  se  soit  produit  des  hémorragies  dans  h 
substance  nerveuse? L'une  de  ces  hémorragies,  la  plus  importante,  serait  loca- 
lisée dans  la  protubérance  et  intéresserait  le  faisceau  pyramidal,  le  nerf  acoas- 
tique,  le  noyau  de  Deiters,  la  voie  sensitive,  la  bandelette  longitudinale  posté- 
rieure. Ce  foyer  ne  serait  pas  du  reste  strictement  unilatéral,  car  l'asynergie, 
entre  autres  troubles,  est  bilatérale.  Et  ce  seraient  des  foyers  iirrgmrilrr'  qui 
expliqueraient  l'anosmie  et  le  pleurer  spasmodique  qui  nécessitent  te  localis.i* 
tiens  particulières.  L'interprétation  que  nous  invoquons  condidl  à  cette 
remarque  plus  générale.  C'est  peut-être  parce  qu'au  cours  des  traumattmes,  des 
lésions  à  la  fois  multiples,  mais  peu  profondes  et  susceptibles  de  rétroeemoo  se  pro- 
duisent parfois,  qu'on  a  pu  mettre  sur  le  compte  de  l'hyslérotraumatitme  des  syn- 
dromes qui  étaient  dus  k  des  lésions  organiques  précisément  multiples  et  curables.. 
Ajoutons  que,  quand  bien  même  on  relèverait  chez  notre  malade  quelques  phé- 
nomènes hystériques,  il  n'en  resterait  pas  moins  vrai  que  des  symptômes  nom- 
breux :  trépidation  épileptolde,  syndrome  cérébelleux  de  Babinski,  signe  de  l'ah- 
duction  des  orteils,  hémianesthésie  dissociée,  myosis  bulbaire  se  retrouvent  chez  lui, 
et  qu'il  mérite  d'être  considéré  comme  essentiellement  atteint  d'affection  organique. 
Or,  la  question  ici  prend  une  importance  pratique  considérable.  Tresch  e$t 
victime  d'un  accident  du  travail.  Dans  quelles  conditions  allons-nous  établir  s«ïïi 
certificat?  11  sera  tout  différent  suivant  l'opinion  que  nous  nous  serons  faite  de> 
symptômes  qu'il  présente.  A  ce  point  de  vue  particulier,  comme  au  point  devae 
général  de  la  séméiologie  nerveuse,  son  cas  nous  a  paru  digne  d'être  discuta 
devant  la  Société  dé  Neurologie. 


j 
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X  £tude  comparatiTe  de  la  Fatigua,  à  l'état  normal,  chez  les  Neu- 

rasthéniquBS  et  les  Hyopatbiquaa  au  moyen  de  tracés  ergogra- 

phiques,  pa.r  MM.  Gilbert  Ballet  et  Jean  Philippe. 

Au  coura  de  recherche*  sur  les  différences  entre  la  fatigue  d'un  sujet  ordinaire 
et  celle  de  certains  malades,  nous  avons  eu  occasion  de  comparer  des  ergo- 
gr«mmea  de  neurasthéniques  à  ceux  de  quelques  myopathiques  et  d'un  polj'- 
névritique  :  ces  tracés  offrent  des  caractères  différentiels  qui  noua  semblent 
mériier  de  retenir  l'attention  du  clinicien  et  du  pby  aie  logis  te. 

Les  ergogrammes  que  nous  tous  présentons  ont  été  pris  avec  l'ergograpbe 
ordinaire  de  Moaao,  muni  du  doigtier  de  Binct  pour  limiter  iatëralement  la 
eourse  du  doigt  durant  les  flexions.  Le  but  que  nous  poursuivions  nous  a  amenés 
a  modifier  la  technique  ordinaire  en  deux  points  :  1°  en  supprimant  les  batte- 
meala  du  métronome,  parce  qu'ils  servent  de  rj'thme  et  d'appel  aui:  flexions  du 
■ioigt  qui  soulève  le  poids  :  on  se  bornait  h  demander  au  malade  de  soulever  le 
poids  en  fléchissant  le  doigt  (le  médian)  aussi  Tortemeat,  rapidement  et  long- 
l«m|js  qu'il  pouvait;  S°  en  combinant  à  l'ergogramme  d'épuisement  de  Mosao 
l'^rgogromme  de  repos  inventé  par  Maggiora  et  qui  est  aujourd'hui  un  peuaban- 
durjné.  Partant  de  ce  principe  qu'il  sulTit  d'accorder  au  muscle  qui  travaille  le 
ifinps  nécessaire  à  sa  réparation,  Maggiora  a  montré  qu'en  espaçant  de  dix  en 
Jji  secondes  les  flexions  du  doigt  qui  soulève  le  poids  on  obtient  un  ergo- 
^raniiue  sans  fatigue  chez  un  sujet  normal. 


l'est  en  cherchant  ce  que  donnerait  la  combinaison  de  cet  ergogramme  aans 
fali^ue  avec  l'ergogramme  d'épuisement  que  nous  avons  été  conduits  A  la  tech- 
nique que  nous  proposons  :  elle  consiste  ti  épuiser  d'abord  l'énergie   jusqu'à 
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impotence  fonctionnelle,  et  à  voir  immédiatement  après,  par  un  ergogramme 
sans  fatigue,  avec  quelle  rapidité  et  comment  cette  énergie  se  reléye.  Ce  procède 
a  l'avantage  de  bien  montrer  avec  quelle  rapidité,  et  parfois  avec  quelles  oscilli- 
tions  reviennent  les  forces  après  épuisement.  Ce  retour,  la  comparaison  d«! 
ergogrammes  de  nos  malades  avec  ceux  d'un  sujet  ordinaire  montrent  q^'û 
8*éloigne  considérablement  du  tjpe  normal  chez  les  trois  neurasthéniques  qat 
nous  avons  étudiés  ;  tandis  qu'il  s'en  rapproche  au  contraire,  malgré  la  diversité 
des  types  cliniques,  chez  nos  quatre  mjopathiques  et  aussi  chez  le  poljnéTn- 
tique  saturnin.  —  Dans  cette  communication  préliminaire,  nous  n'insistero&s 
d'ailleurs  que  sur  ce  caractère,  sans  nous  arrêter  &  la  forme  générale  de  U 
courbe,  à  la  longueur  sur  laquelle  se  développe  Tergogramme  ayant  d'atteindre 
l'épuisement,  sur  la  forme  particulière  de  chaque  flexion,  la  contracture:  cha- 
cun de  ces  points  mériterait  une  étude  spéciale. 

Parmi  les  10  tracés  que  nous  tous  présentons  le  tracé  I  est  celui  d'un  adalte 
normal  :  on  voit  facilement  que  les  contractions  te  relèvent  aui$itôt  aprn  It 
travail  d'épuisement  et  se  maintiennent  constamment  à  leur  hauteur;  le  tracé  II.  qui 
est  celui  d'un  neurasthénique,  montre  au  contraire  combien  ce  relèvement  e^ 
lent  et  oscillant  ;  certains  neurasthéniques,  plus  profondément  atteints,  n'arrÎTêiit 
même  pas  à  se  relever. 

Au  contraire,  les  mjopathiques  et  le  polynévritique  que  nous  avons  étudies 
présentent  donc  des  ergogrammes  absolument  opposés  à  ceux  des  neurasthé- 
niques que  nous  avons  vus  :  témoin  le  tracé  111  ;  le  repos  de  dix  en  dix  secondes 
leur  permet  d'éliminer  la  fatigue.  Sans  doute  il  convient  de  noter  que  les  poids 
soulevés  par  les  mjopathiques  sont  généralement  plus  faibles  que  ceux  des  neu- 
rasthéniques ;  mais  il  est  tout  naturel  que  le  mjopathique  ne  fasse  que  l'effort 
que  lui  permettent  ses  muscles,  et  cette  réserve  n'infirme  nullement  la  porter 
des  différences  que  nous  venons  de  signaler  entre  nos  deux  groupes  de  malades. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Si  le  caractère  de  la  courbe  ergographique  que  nous 
avons  noté,  M.  Philippe  et  moi,  chez  trois  neurasthéniques  se  retrouve,  comm'' 
cela  est  vraisemblable,  chez  la  plupart  de  ces  malades,  chez  ceux  du  moiûs 
présentant  de  la  mjélasthénie,  il  acquerra,  je  crois,  un  grand  intérêt.  Notre 
préoccupation  doit  être  en  effet  de  chercher  les  rares  signes  objectifs  dune 
affection  qui  se  traduit  surtout  par  ses  symptômes  subjectifs,  dont  l'authenticité 
doit  être  admise  sur  parole  d'après  les  récits  des  malades.  On  sait  combien  «'D 
est  souvent  embarrassé  dans  les  expertises  médico-légales  pour  déjouer  la  simu- 
lation. D'après  ce  que  nous  avons  vu,  il  n'est  pas  interdit  d'espérer  que  les  traces  | 
ergographiques  seront  de  nature,  à  cet  égard,  à  nous  rendre  des  services.        i 

XI.  Du  défaut  de  Coordination  des  Muscles  oculo-nioteurs  chez  les  j 

Ataxiques  par  MM.  Ch.  Mir allié  (de  Nantes)  et  Desclaux. 

(Communiqué  par  M.  Dejerine). 

Dans  une  communication  récente  (I),  nous  faisions  connaître  à  la  Société  lel 
résultats  de  nos  recherches  sur  l'état  des  nluscles  oculo-moteurs  chez  lei 
hémiplégiques.  Nous  avons  examiné  par  le  même  procédé  l'état  de  la  musruU^ 
ture  oculaire  de  trois  tabétiques  du  service  de  l'un  de  nous,  et  chez  deuxma]ade>i 
nous  avons  été  frappés  d'un  fait  sur  lequel  nous  désirons,  dés  maintenant,  attira' 
l'attention  de  la  Société. 

(1)  Société  de  Neurologie,  séance  de  juin  1903;  in   Rev.  neurol,  1933,  p.  649.  Ver 
th.  Desclaux.  Paris,  juillet  1903. 
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Notre  premier  malade,  L...,  âgé  de  49  ans,  tabétique  depuis  six  ans  :  début, 
)ar  des  troubles  de  la  miction  et  des  douleurs  fulgurantes,  —  Etat  actuel  :  signe' 
l'ArgjU-Robertson,  abolition  des  réflexes  rotulien  et  achilléen,  Romberg  très 
iccentué.  Les  troubles  de  la  marche  ont  commencé  il  7  a  quatre  ans  et  demi; 
ataiie  est  très  accentuée  aux  membres  inférieurs  ;  le  malade  ne  marche  qu'en 
l'appujant  sur  une  canne  et  encore  très  difficilement  ;  aux  membres  supérieurs, 
«8  troubles  de  coordination  sont  aussi  très  manifestes.  L'examen  de  la  muscula- 
ure  oculaire  nous  réservait  une  surprise.  Le  malade  n*a  jamais  eu  de  paralysie 
)cu]aire,  jamais   de  strabisme,   jamais  de  trouble  visuel.  Nous  le  plaçons   à 
.'inq  mètres  environ  d'un  tableau  sur  lequel  est  dessiné  un  disque  coloré  :  L...  le. 
voit  nettement,    comme  un  individu  normal.  Nous  plaçons  alors  notre  tube^ 
tronc-conique  devant  l'un  des  jreux,  l'autre  œil  étant  fermé,  et  nous  nous  assu- 
rons que  le  disque  est  bien  dans  le  champ  visuel  de.  cet  œil  ;  immédiatement  il 
foit  deux  disques;  et  cette  diplopie,   malgré  tous  ses  efforts,  le  malade  est 
incapable  de  la  corriger  et  de  la  faire  disparaître;  s'il  ferme  un  œil,  que  ce  soit, 
celai  devant  lequel  est  placé  le  tube  ou  l'autre,  il  ne  voit  qu'un  seul  disque  ; 
parfois,  la  diplopie  semble  disparaître,  bien  que  le  malade  ait  les  deux  yeux 
ouTerts;  mais    c'est    qu'alors  le  malade  ne  regarde  le  disque  que  d'un   œil, 
l'autre  œil  ne  la  voit  pas  :  mais  si  le  malade  cherche  à,  apercevoir  le  disque  avec 
les  deux  jeux,  la  diplopie  apparaît  :  dans  la  vision  binoculaire,  un  des  plans 
visuels  étant  fixé  par  le  tube.  Il  7  a  diplopie.  —  Nous  retirons  le  tube,  la  diplopie 
disparaît,  et,  dans  la  vision  binoculaire  ordinaire,  il  n'y  a  pas  trace  de  diplopie; 
nous  plaçons  le  tube  devant  l'autre  œil,  immédiatement  la  diploplie  réapparaît. 

L'histoire  de  notre  second  malade  est  calquée  sur  la  précédente.  M.  0...^ 
52  ans,  est  entré  dans  le  tabès  par  des  troubles  de  la  sensibilité,  en  1887.  Actuel- 
lement, il  accuse  des  douleurs  fulgurantes,  des  crises  gastriques  ;  signe  d'Argyll- 
Hobertson,  signe  de  Romberg  très  accentué,  signe  de  Westphal,  abolition  du 
réflexe  du  tendon  d'Achille.  L'incoordination  motrice,  apparue  depuis  quatre  ans, 
est  très  accentuée;  le  malade  ne  peut  atteindre  le  but  indiqué,  ni  avec  les  mem- 
bres inférieurs  ni  avec  les  membres  supérieurs  ;  il  ne  marche  qu'appuyé  d'un 
c6lé  sur  une  canne  et  en  donnant  le  bras  de  l'autre  côté,  et  encore  en  surveil- 
iant  chaque  pas  avec  la  vue.  Ce  malade  présente  un  léger  ptosis  du  côté  droit  ; 
eo  outre,  les  deux  jeux  ne  sont  pas  absolument  sur  le  même  plan  horizontal^. 
l'tpil gauche  est  sur  un  plan  un  peu  inférieur  à  celui  de  l'œil  droit;  cependant, 
M.  0...  ne  présente  aucun  trouble  de  la  vision,  il  lit,  écrit  et  ne  présente  jamais 
de  diplopie.  Mais  si  l'on  immobilise  le  plan  visuel  de  l'un  des  jeux,  en  plaçant 
devant  lui  un  tube  tronc-conique,  immédiatement  la  diplopie  apparaît,  quel  que 
toit  du  reste  l'œil  devant  lequel  on  place  le  tube  ;  et,  malgré  tous  les  efforts,  le 
naïade  ne  peut  arriver  à  faire  converger  les  axes  visuels  sur  le  point  indiqué  et 
Uaire  disparaître  cette  diplopie.  Dès  que  Ton  retire  le  tube  tronc-conique,  la 
diplopie  disparaît. 

Notre  troisième  malade,  M.  B...,  âgé  de  4i  ans,  ressent  des  douleurs  fulgu- 
rantes depuis  trois  ans.  Actuellement,  il  existe  une  abolition  complète  des 
Klleies  rotolien  et  achilléen  ;  signe  d'Argill-Robertson  ;  Romberg  net,  mais  paa 
très  intense  ;  depuis  un  an,  les  troubles  de  la  marche  sont  apparus,  mais  l'ataxie 
est  encore  peu  accentuée  aux  membres  inférieurs;  aux  membres  supérieurs,  elle. 
o'eiiste  pas.  Le  malade  n'a  jamais  eu  de  trouble  oculaire.  En  plaçant  le  tube 
tronc-conique  devant  Tun  ou  l'autre  œil,  on  ne  provoque  aucune  diplopie  ;  le 
malade  fait  facilement  converger  les  deux  axes  visuels  et  superpose  exactement 
les  images  données  par  les  deux  jeux.  Sa  puissance  musculaire  oculo-motrice  et 


310  SOCIÉTÉ  DE   NECROLOOU 

sa  formule  sont  exactement  celles  d'un  homme  normal  :  la  diplopie  n'appar&it 
qu*ayec  un  prisme  de  4*  pour  les  droits  supérieur  et  inférieur  et  à  8*  pour  1^ 
droit  interne.  Les  muscles  homologues  des  deux  jeux  ont  rigoureusement  la 
même  puissance. 

Donc,  chez  notre  dernier  malade,  ataxique  peu  accentué,  la  masculature 
ctoulaire  se  comporte  comme  celle  d*un  homme  normal;  au  contraire,  les  deui 
premiers,  atteints  d'un  tabès  plus  ancien  et  arrivés  à  un  degré  très  accentoe 
d'ataxie,  n'accusent,  pour  la  vision  normale,  aucun  trouble  ;  l'examen  ne  permet 
de  déceler  aucune  paralysie  oculaire  ;  cependant  si  l'on  immobilise  on  champ 
Visuel,  immédiatement  la  diplopie  apparaît.  Gela  tient  à  ce  que,  par  cet  artifice, 
on  a  troublé  la  statique  oculaire  normale.  Dans  la  vision  oculaire  normale, 
l'ataxique  arrive  inconsciemment  à  faire  converger  les  axes  visuels  sur  un  même 
point  et  à  éviter  la  diplopie  ;  mais  vient-on  à  troubler  ces  conditions  de  la  visioc 
normale,  à  demander  aux  muscles  oculaires  un  effort  voulu,  un  acte  de  mottlité 
consciente  et  précise,  la  diplopie  apparaît  :  celle-ci  n'est  donc  que  la  conséquenca 
d'un  défaut  de  coordination,  d'une  ataxie  des  muscles  oculaires.  De  ces  faits 
ûous  croyons  pouvoir  tirer  les  conclusions  suivantes  :. 

I<*  Chez  le  tabétique  arrivé  à  un  degré  avancé  de  l'ataxie,  il  existe,  dans  les 
'  muscles  oculo-moteurs,  un  défaut  de  coordination  latent,  une  ataxie  latente, 
insuffisante  pour  provoquer  un  trouble  subjectif  quelconque  de  la  vision  dans 
les  conditions  normales,  mais  qui  apparaît  dés  que,  par  un  artifice,  on  immobi- 
lise l'axe  visuel  d'un  œil. 

2"*  Les  muscles  oculo-moteurs  participent  à,  l'incoordination  motrice,  Uioi 
comme  les  autres  muscles  du  corps.  L'ataxique  ne  commande  pas  mieux  «  $^ 
mjiscles  oculo-moteurs  qu'aux  muscles  des  membres,  et  l'incoordination  motrice 
eat  un  symptôme  de  toute  la  musculature. 

3<>  Ce  trouble  delà  coordination  des  muscles  oculaires  est  un  symptôme  tardif, 
dans  le  tabès  ordinaire  ;  il  manque  au  début  de  la  maladie  et  n'apparaît  que 
quand  l'incoordination  est  déjà  très  accentuée  aux  membres  inférieurs  et  aui 
membres  supérieurs.  11  serait  intéressant  de  rechercher  l'époque  d'apparition  de 
ce  symptôme  dans  les  cas  de  tabès  supérieur. 

XII.  L'Automatisme  Mental  des  Aphasiques,  par  MM«  Pierre  Marie  et 

N.  Vâsghide. 

Nous  supposons  qu'on  se  rappelle  les  idées  générales  sur  le  mécanisme 
psychologique  de  l'automatisme  chez  les  sujets  normaux.  Depuis  Durand  de 
Gros  jusqu'à  Fr.  Myers  l'automatisme  psychologique  servit  comme  objet  d'études 
à  un  grand  nombre  de  travaux  dont  la  liste  serait  trop  longue  à  être  donnée. 

Nous  voulons  aujourd'hui  étudier  dans  ses  grandes  lignes  l'automatisme  menU) 
des  aphasiques,  qui  au  moins  à  notre  connaissance  n'a  constitué  l'objet  d'aucuB 
travail  systématique. 

Étudier  ou  analyser  l'automatisme  mental  des  aphasiques  n'est  guère  facile. 
car  la  communication  avec  les  aphasiques  étant  assez  difficile  leurs  analyses 
mentales  nous  échappent  ;  les  données  qu'ils  peuvent  nous  communiquer  sont 
fragiles  et  leur  interprétation  est  sujette  parfois  à  caution  à  cause  de  l'absence 
des  détails  sur  le  mécanisme  minutieux  des  éléments  qui  accompagnent  ou  qui 
constituent  l'automatisme  mental.  On  peut  saisir  néanmoins  sa  structure  psycho- 
logique indirectement,  et  cela  particulièrement,  suivant  les  sujets,  pendant  toutes 
les  expériences  possibles  sur  l'examen  mental.  A  chaque  nouveau  genre  de 
recherches  l'automatisme  peut  se  manifester  au  moins  en  principe  ;  virtoelle- 


'.^.  -^ 


« 


SÉANCE  DU  S  NOVEMBRE  311 

ent  il  est  nécessaire  de  se  manifester.  Examinant  la  mémoire  des  aphasiques 

a  maintes  fois  l'occasion  de  faire   des  remarques   sur  leur  automatisme 

entai;  il  en  est  de  même  dans  les  expériences  sur  l'association  des  idées.  La 

DTersation»  Tordre  d'exécuter  certains  actes  précisent  et  peuvent  documenter 

fisamment  tout  expérimentateur. 

L'aatomatisme  mental  des  aphasiques  ne  ressemble  guère  à  l'automatisme 
|ormal;  les  sujets  n'ont  pas  cette  ressource  riche  d'images  et  des  éléments  sen* 
riels  qui  les  guident  et  leur  facilitent  l'intelligence,  l'exécution  d*un  acte;  au 
ntraire,  les  aphasiques  sont  dépourvus  de  cette  source  de  renforcement,  pour 
ÏDsi  dire,  de  leurs  états  de  conscience.  Gomme  nous  l'avons  vu,  lors  de  l'étude 
s  associations  des  idées,  les  aphasiques  ne  peuvent  pas  utiliser  tous  les  moyens 
fui  facilitent  l'association  des  idées  chez  les  sujets  normaux.  Ce  fait  explique  en 
pande  partie  l'automatisme  polarisé  des  aphasiques.  Les  sujets  sont  comme 
htoxiquéi  par  un  mot,  par  une  image,  par  une  phrase,  ou  par  un  acte  qu'on 
leur  demande  de  répéter  ou  d'exécuter  incidemment,  soit  qu'il  s'agisse  parfois 
d  un  simple  mot  ou  d'un  acte,  comme  par  exemple  le  fait  d'ouvrir  une  boite  ou 
se  rappeler  un  souvenir  inmiédiat;  l'aphasique  sera  hypnotisé,  dans  la  plupart 
des  cas,  par  la  prononciation  du  mot  ou  par  l'exécution  de  l'acte.  Il  mettra  un 
temps  indéfini  pour  apprendre  par  cœur  une  phrase,  ou  pour  comprendre  le  sens 
d'un  acte  qu'on  lui  demande  d'exécuter;  mais  il  répétera  le. même  mot,  il  fera 
ie  même  acte  si  on  lui  demande  d'exécuter  un  autre  acte  ou  de  retenir  par  cœmr 
une  autre  proposition  très  simple  et  pourtant  tout  à,  fait  différente.  Il  ne  pourra 
pas  saisir  le  sens  du  mot  suivant  et  du  nouvel  acte  ;  il  est  obsédé  par  le  premier 
mot,  par  l'exécution  du  premier  acte.  Son  automatisme  mental  ne  peut  pas 
évoluer  ou  s'adapter  aune  autre  série  d'images;  il  est  immobilisé  et  contribue  à 
rendre  de  plus  en  plus  l'image  première  automatique  au  lieu  de  servir  comme 
subslratum  général  et  uniforme  à,  toutes  formes  de  l'effort  intellectuel.  L'auto- 
matisme se  polarise  pour  ainsi  dire  rapidement  et  seulement  autour  du  premier 
effort,  autour  de  la  première  adaptation. 

Certains  sujets  sont  conscients  de  cette  obsession  :  ils  essayent  de  l'écarter  ; 
mais  au  bout  de  dix  minutes  d'efforts  parfois  ils  n'arrivent  pas  à  s'en  débarrasser. 
Les  premiers  essais  la  renforcent  ;  donc  tout  le  contraire. 

La  mentalité  des  aphasiques  n'est  alors  qu'automatique,  mais  d'un  automa- 
tisme isoUy  dépourvu  de  tout  lien. 

Si  l'on  se  rappelle  que  nous  avons  trouvé  chez  les  aphasiques  absence  surtout 
de  mémoire  et,  d'autre  part,  absence  d'association  des  idées,  on  comprend  plus 
facilement  la  nature  et  l'isolement  de  l'automatisme-  mental  des  aphasiques. 
L'aatomatisme  psychologique  fonctionnant  quand  même  ne  paraît  pas  évoluer 
facilement  à  cause  de  son  isolement;  il  rend  de  plus  en  plus  obsédante  l'image 
initiale;  d'où  cette  intoxication  caractéristique  des  aphasiques.  Si  les  sujets 
essaient  de  se  corriger,  ils  ont  besoin  des  efforts  nombreux  et  soutenus  de  ne 
plus  Gxer  leur  attention  sur  l'image  présente  quand  même,  à  cause  du  fonction- 
nement de  son  mécanisme  intellectuel,  à  cause  de  l'effort.  La  fatigue  augmente 
la  particularité  de  cet  automatisme  et  finit  par  le  transformer  en  un  déséquilibre 
musculaire  empreint  d'une  certaine  émotivité  caractéristique  des  aphasiques. 
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A  propos  du  prooôs-Terbal. 

M.  Hausbr.  — A  la  séance  du  2  avril  dernier,  sous  le  titre  de  Paraplégie  tpas- 
modique  avec  trépidation  spinale  et  signe  de  Babinski  de  nature  vraisemblabkment 
hystérique,  nous  présentions,  M.  Beauvj  et  moi,  une  malade  atteinte  d'une  para- 
plégie légère  qui,  malgré  la  réaction  des  orteils  en  extension,  ne  nous  paraissait 
pas  appartenir  à  une  maladie  organique.  Des  objections  d'ordre  clinique  ont  été 
formulées  à  cette  époque  par  plusieurs  des  membres  de  la  Société,  notamment 
MM.  Babinski,  Raymond,  Pierre  Marie  et  Ballet.  Sur  leur  demande,  je  me  suis 
promis  de  suivre  révolution  de  la  maladie  et  d'en  rendre  compte  à  la  Société.  Je 
dois  reconnaître  qu'à  l'heure  actuelle  ces  objections  se  montrent  pleinement  jus- 
tifiées. Sans  pouvoir  se  prononcer  avec  certitude  sur  la  nature  même  de  la  lésioD, 
il  est  aujourd'hui  certain  que  la  malade  est  atteinte  d'une  affection  orgamqoe 
grave  de  la  moelle,  ainsi  qu'en  témoignent  la  contracture  extrême,  avec  amjo- 
trophie  des  membres  inférieurs,  la  paralysie  des  sphincters,  les  eschares,  etc 
La  constatation  du  signe  de  Babinski,  il  j  a  quelques  mois»  a  donc  été  ici  un  des 
signes  révélateurs  d'une  lésion  spinale  au  dèbul. 


SiANCB  DU   3   DKCBIIBRK 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Le  problème  des  relations  de  racromég&lîe  et  de  la  glande  pituiUîre  n'a 
Dcore  reçu  ni  de  la  médecine  ei  péri  mentale,  ni  de  l'anatomie  pathologique,  ni 
e  l'opothérapîe  une  solution  analogue  à  celle  qui  a  déBnitiTement  élucidé  par 
umple  la  pathogénie  du  mjxŒdéme.  Il  est  donc  indispensable  d'accumuler 
neore  lei  documenta,  qu'îli  soient  favorablea  ou  non  à  la  théorie  hjpophjaaire. 
\  «st  sDrtouL  indispensable  de  fournir,  avec  des  renseignements  précis  sur  l'état 
n  aquelette  (gigantisme  ou  acromégalie),  sur  l'époque  d'apparition  de  la  maladie, 
n  examen  hittologique  détaillé  de  la  lésion  hypophjsaire.  Dès  lors,  il  sera 
DStiblE  dans  la  suite,  en  reTisant  les  faits  lentement  accumulés,  de  déduire,  à 
aide  de  la  méthode  an atoroo-cl inique,  les  liens  de  causalité  entre  l'hjpertrophie 
a  s(iuelette,  d'une  part  (acromégalie  ou  gigantisme),  et  telle  altération  particu- 
lért  de  la  glande  pituilaire,  d'autre  part.  C'est  donc  un  simple  fait  anatomo- 
Unique  que  nous  voulons  apporter  ici;  nous  nous  contenterons  d'indiquer  le> 
oJQts  qui  noua  ont  paru  dignes  d'intérêt. 

Obsikiàtidn  cliniqur.  —  Le  malade  est  âgé  de  flO  ans.  Un  de  ses  frères  s  eu  un  accès  . 
«sager  d'sliénation  mentale.  Nous  n'avons  rolavé  de  particulier  dam  son  passé  patho* 
igiqus  qu'un  traumatisme  crânien  en  1S69  et  une  poeumouie  en  1S8!.  A  l'iga  de  5t  ans, 
oin  malade  a  été  atteint  de  Terltges  épitepUques  avec  troubles  mentaux  consistant  en 
m  liTsiblissement  progressif  de  la  mémoire  et  de  rintelligeuce.  Peu  aprâs,  ces  [roubles 
Mettui  s'eiagèrent;  snrviemient  aussi  des  accès  d'agitation,  des  céphalées  et  une  car 
une  sonmalwce,  de  telle  sorts  que,  sur  an  cerLdcat  d'un  médecin  de  Saint-Antolue,  le 
D^ide  est  interné  à  Bainte-Anne  en  novembre  19Q2,  et  placé  ensuite  à  l'asile  de  Ville* 
^visH,  dans  le  service  du  docteur  Legrain  ;  il  avait  été  considéré  tour  &  tour  comme  un 
ItsiEDt  sénile  et  comme  nn  alcoolique  chronique. 

Le  malade  a  une  taille  moyenne;  ses  membres  ont  un  volume  proportionnel  &  cette 
«lUe^rien,  on  nn  mot.  ne  rail  songer  soit  àracromégalie,  soit  au  gigantisme.  Il  faut  cependant 
uLer  une  adiposité  aaseï  marquée.  Les  urines  ne  renrermenl  ni  sucre  ai  albumine.  Le 
ntlade  étant  tranquille  et  n'accusaat  aucun  trouble  objectif,  on  l'envoie  au  travail  sans 
iiaiDen  physique  plus  détaillé,  lorsque  le  17  mars  1903  survieanent  de*  phénomènes  non- 
■Mai,  agitation  eitréme.  dyspnée,  délire,  vomissements,  qui  s'eisgérent  le  tS  mars  et 
i  malade  meurt  ce  même  Jour  eu  hyper  thermie. 
AcTonn.  —  Syitémt  ntrvtux,  —  Les  organes  abdominaux  et  thoraciques  ne  présentent 
liu  de  particulier.  La  corticalité  du  cerveau,  le 
neucéphsle,  le  bulbe,  la  moelle  ont  leur  aspet  l 
Mrmsl.  La  lésion  cooslsta  uoiquemeot  e\ 
Imneur  de  la  base  placée  en  arriére  du  chiasma 
optique.  Cette  tumeur,  de  la  grosseur  d'uue  pi 
blensii.Mt  rouge,  vasculaire,  marronnée.  hj> 
U^ut.  A  la  coupe,  il  s'échappe  un  liquide  d'aï 
tuiKi  albumineuse  et  ssnguinoleote.  Celle 
luneurtitgilra-cérébralé.  En  ellat.  elle  a  pris 
Uisunce  dans  la  selle  tunique  très  élargie  ;  elle 
ipomté  uo  prolongement  dans  la  cavité  cri 

sieiinF.  en  arrière  fin  chiasma  opLiqus,  au  n 

'uu  du  tube    c^éréum,    refoulant    ainsi   le 

plucherdu  ventricule  médian,  écartant  sur  les 

C'itét  lei  couches  optiques. 
f^l»ii  KUMogigiu.  —Nous  n'avons  pu  étudier 

iseleprolongament  inlra-cronien  delà  turaeui 

CtUt  tumeur  eit  Tonnée  de  cellules  petite; 

po'jêdriqnes,  ou  rectangulaires  par  pression 

rtdproqge.   Leur    masse    proloplasmique    es,    «he.   c»uuui,,   t^, 

toiVèotiae,  et  renferme  un  noyau  fixant  très  bien  le*  colorants  et  a 


S  une  chromatlne 


■ 
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très  évideote.  Ces  cellules  sont  conglomérées  soit  en  amas,  soit  surtout  en  eordoos 
irréguliers,  formés  de  plusieurs  couches.  Les  vaisseaux  sont  très  abondants  ;  le  ploi 
souvent,  leur  paroi  est  très  épaissie,  d'aspect  hyalin,  sans  infiltration  embryonnaire  poi- 
phérique.  De  ci,  de  là,  on  aperçoit  des  tractus  fibreux,  parfois  même  des  bandes  àt 
tissu  conjonctif  adulte,  renfermant  des  masses  pigmentées  résultant  d'anciennes  hémû^ 
ragies.  On  voit  aussi  de  nombreuses  formations  kystiques.  Peut-être  certaines  fonm- 
tions  situées  en  plein  amas  cellulaire  sont-elles  dues  à  la  désintégration  des  cellnler. 
mais  il  existe  aussi  un  autre  mode  de  formation  kystique  des  plus  évidentes.  On  voit  se 
dessiner,  en  effet,  autour  du  vaisseau  un  espace  rempli  d'exsudat  qui  refoule  les  ceUalee 
de  la  tumeur  ;  cet  espace  s'accroît  et  prend  ainsi  l'apparence  d'un  kyste,  mais  il  est  ton- 
jours  facile  de  reconnaître  le  mode  d'origine  de  ce  dernier,  car  on  retrouve  un  vaisseau 
soit  à  son  centre,  soit  contre  sa  paroi. 

Par  une  étude  comparative  de  cette  tumeur  avec  des  hypophyses  normales,  nous  aroiu 
pu  nous  convaincre  de  l'identité  des  cellules  de  cette  tumeur  et  de  celles  du  corps  pitoi- 
taire.  Nous  croyons  par  suite  qu'elle  représente  un  épithelioma,  ou  un  adénome  psêodo* 
kystique  développé  aux  dépens  de  la  partie  glandulaire  de  l'hypophyse.  Nous  i^outeroos 
d'ailleurs  que  l'aspect  histologique  de  notre  tumeur,  les  formations  kystiques  exceptée?, 
est  tout  à  fait  identique  à.  celui  de  la  tumeur  publié  dans  V Iconographie  de  la  Salféiriért 
du  10  mai  1SK)3,  par  MM.  Launois  et  Roy.  sous  le  titre  d'  «  épithelioma  du  corps  pltm- 
taire  ». 

Dans  cette  observation  on  doit  insister  sur  deux  faits  :  d'une  part,  l'eiistence 
de  troubles  mentaux  comme  seul  indice  de  tumeur  cérébrale;  d'autre  part, 
l'absence  d'hypertrophie  du  squelette. 

Schuster  (Psyehiichê  stërungen  bei  HirfUumoren,  1902)  a  relevé  775  cas  de 
tumeur  cérébrale  avec  troubles  psychiques;  or  l'hypophyse  vient  en  troisième 
ligne,  avec  61  cas,  après  le  lobe  frontal  (147)  et  le  cervelet  (82).  D'autre  part 
Boyce  et  Beadles,  d'après  Frôhlich  (Wiener  klinûeKe  Runehau,  1901),  signa-  ^ 
lent  que  sur  trois  mille  autopsies  d'aliénés  on  a  trouvé  vingt  fois  des  tumears  î 
cérébrales,  et  sur  ces  vingt  tumeurs,  six  étaient  hypophysairea.  Ces  statistiques  j 
nous  montrent  bien  la  fréquence  des  troubles  mentaux  dans  les  tumeurs  de  la  . 
pitui taire  :  notre  malade  en  est  un  nouvel  exemple.  1 

Ces  tumeurs  ont-elles  donc  une  formule  mentale  qui  leur  soit  spécifique^  | 
Il  n'en  est  rien  d'après  le  travail  de  Schuster  et  le  remarquable  article  de 
M.  Dupré  (Traité  de  pathologie  mentale).  On  peut  observer  la  paranoïa,  la  manie, 
la  morîa,  etc..  Notre  malade  a  été  pris  pour  un  alcoolique  chronique  avec 
périodes  d'agitation,  affaiblissement  intellectuel,  hallucination,  etc.  Mais  cepen- 
dant M.  Dupré  signale  un  symptôme  assez  fréquent,  la  somnolence,  dont  le 
malade  de  M.  Soca  (Iconographie  de  la  Salpétrtère,  1898)  est  un  remarquable 
exemple  :  notre  malade  le  présentait  aussi.  M.  Dupré  a  minutieusement  anal.ysé 
les  théories,  qui  permettent  d'expliquer  ces  troubles  mentaux  ;  nous  signalerons 
chez  notre  malade  l'existence  d'une  hérédité  vésanique  assez  lourde,  ainsi  que  des 
antécédents  mentaux  assez  chargés. 

À  un  autre  point  de  vue,  il  est  intéressant  de  signaler  avec  quelle  pureté  de 
tableau  clinique  cette  tumeur  a  longtemps  évolué  sous  l'aspect  d'une  maladie 
mentale,  puisqu'en  somme  le  sujet  ne  présentait  pas  de  trouble  objectif  et  & 
toujours  été  considéré  comme  un  alcoolique  chronique.  A  la  fin  seulement,  la 
tumeur  cérébrale  a  subitement  levé  le  masque  sous  la  forme  de  vomissements, 
céphalée,  hyperthermie  qui  ont  rapidement  emporté  le  malade  :  la  tumeur 
hjpophysaire  a  été  une  trouvaille  d'autopsie. 

Schuster  a  remarqué  que  sur  soixante  et  un  cas  de  tumeur  hjpophysaire  arec 
troubles  mentaux,  on  n'a  signalé  l'acromégalie  que  douze  fois.  Notre  malade, 
qui  n'avait  pas  d'hypertrophie  du  squelette^  rentrerait-il  donc  dans  la  régie? 

Nous  ferons  observer  qu'on  ne  saurait  interpréter  facilement  les  aneiennes 
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)bservations,  d'une  part  parce  que  les  auteurs  n'ont  eu  en  vue  que  l'acromé* 
galie  et  que  nous  connaissons  maintenant  foH  bien  par  les  travaux  de  MM.  Bris* 
laud,  Meige,  Launois,  Roj,  etc.,  la  parenté  étroite  du  gigantisme  et  de  l'acro- 
mègalie  ;  d'autre  part,  parce  qu'ils  n'ont  pas  fourni  un  examen  histologiqne 
sufBsant  et  qu'en  somme  les  tumeurs  dites  hjpophysaires  sont  à  point  de 
départ  variable.  Nous  sonmies  donc  obligés  de  discuter  notre  observation  en 
elle-même,  sans  la  rapprocher  des  cas  rassemblés  par  Schuster. 

Or,  il  est  certain  que  notre  malade  n'était  ni  un  géant,  ni  un  acromégalique  ;  il 
DOQs  a  paru  certain  aussi  que  sa  tumeur  hjpophjsaire  est  un  épithélioma  kys- 
tique de  la  partie  glandulaire  de  la  glande  pituitaire.  Gomme  il  reste  bien 
établi  pour  nous,  par  les  nombreux  faits  cliniques  publiés,  qu'une  relation  cer* 
t&ioe  existe  entre  l'hypertrophie  squelettique  et  l'altération  de  la  pituitaire, 
comment  pouvons-nous  donc  expliquer  notre  cas?  On  peut  admettre  que  la 
nature  de  la  tumeur,  maligne  ou  bénigne,  adénomateuse  ou  sarcomateuse,  etc., 
peut  jouer  un  rôle.  Dans  notre  cas,  la  tumeur  est  un  adénome  kystique  qui  en 
somme  reproduit  la  partie  glandulaire  de  l'hypophyse;  on  pourrait  par  suite 
supposer  que  l'hypertrophie  du  squelette  (gigantisme  ou  acromégalie)  est, 
(omme  le  myxœdème,  le  résultat  d'une  hypofonction  glandulaire  et  que,  dans 
notre  cas,  il  peut  y  avoir  eu  au  contraire  hyperfonction.  Mais  nous  objectons 
immédiatement  que  notre  tumeur  est  tout  à  fait  semblable  à  celle  du  malade 
de  MM.  Launois  et  Roy  et  que  ce  malade  était  un  géant. 

On  ne  saurait  donc  conclure  d^une  manière  certaine  sur  l'hyper-  ou  Thypo- 
foQction  déterminée  par  telle  ou  telle  tumeur,  et  d'ailleurs  la  médecine  expé- 
rimentale n'a  pas  donné  les  résultats  qu'on  pouvait  espérer  de  l'ablation  du 
coq)s  pituitaire. 

Frôhlich,  étudiant  les  tumeurs  hypophysaires  sans  acromégalie,  a  constaté 
que  dans  ces  cas  l'obésité  ou  bien  des  signes  myxœdémateux  étaient  parfois 
très  prononcés;  Fuchs  est  revenu  dernièrement  sur  ces  faits  (Wiener  klinitehe 
Wochensehrifi,  1903),  et  admet  que  l'hypophyse  élaborerait  à  l'état  normcd, selon 
Vhjpothèse  de  De  Cyon,  un  produit  de  sécrétion  interne  qui  serait  frénateur  de 
la  nutrition.  Évidemment  notre  malade  était  obèse;  mais  vraiment,  il  nous 
parait  peut-être  exagéré  d'assimiler  cette  obésité  &  un  symptôme  de  sup- 
pléance. 

Mais  nous  pouvons  formuler  une  autre  hypothèse  qui  peut  expliquer  l'absence 
d'hjpertrophie  squelettique  dans  notre  cas.  L'âge  du  malade  jouerait  à  notre 
afis  enrôle  important.  On  connaît  l'hypothèse  de  M.  Brissaud  :  lorsque  la  tumeur 
hjpophysaire  apparaît  dans  l'enfance,  elle  crée  le  gigantisme  ;  quand  elle  appa- 
raît à  l'âge  adulte,  elle  crée  l'acromégalie,  car  dans  le  premier  cas  elle  agit  sur 
les  deux  ossifications  enchondrale  et  périostée,  dans  le  deuxième  cas  sur  la  seule 
ossification  périostée.  Ne  peut-on  dès  lors  soutenir  que  si  elle  survient  chez  un 
vieillard,  et  c'est  le'  cas  de  notre  malade,  c'est-à-dire  à  un  âge  où  l'ossification 
périostée  se  ralentit,  voire  même  disparaît,  elle  ne  pourra  se  manifester  par 
une  hypertrophie  du  squelette  et  peut-être  alors  donnera-t-elle  naissance  à  des 
symptômes  de  suppléance  comme  l'obésité?  Un  examen  du  périoste  des  os  des 
eitrémités  s'impose  donc  toujours  dans  les  observations  de  tumeur  hypophy- 
laire  sans  hypertrophie  du  squelette  ;  il  est  fort  regrettable  que  nous  n'ayons 
pu  le  pratiquer  chez  notre  malade. 

Mais  c'est  là  une  simple  hypothèse,  et  en  somme  nous  avons  voulu  surtout 
Apporter  un  document  anatomo-clinique  que  les  recherches  ultérieures  permet- 
tront vraisemblablement  de  mieux  interpréter. 
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M.  Ubnry  Meige.  —  M.  Cestan  indique  une  raison  très  plausible  de  l'abse&ee 
des  déformations  acromégaliques  chez  certains  sujets  porteurs  d'une  tumeur  dt 
l'hypophyse. 

Si  l'on  admet  que  la  pituitaire  joue  un  rôle  dans  le  développement  squelet- 
tique,  on  conçoit  bien  que  ses  lésions  puissent  demeurer  sans  effet  sur  le  sts- 
téme  osseux  lorsqu'elles  surviennent  à  une  époque  tardive  de  la  vie  où  tout 
développement  en  longueur  ou  en  largeur  est  désormais  interdit,  Ju  fait  de  la  sup- 
pression presque  complète  de  la  fonction  ostéogénique.  Il  y  a  donc  lieu  de  préci- 
ser à  l'avenir  l'âge  auquel  la  tumeur  a  pu  débuter. 

D'autre  part,  il  faut  tenir  compte  des  faits,  —  peu  nombreux,  il  est  vrai,  — 
de  gigantisme  et  d'acromégalie  dans  lesquels  la  tumeur  hypophjsaire  faisait 
défaut. 

Au  surplus,  quelle  que  soit  la  cause  invoquée,  aussi  bien  pour  le  gigantisme 
que  pour  l'acromégalie,  le  fait  essentiel  sur  lequel  nous  avons,  M.  Brissaad  et 
moi,  attiré  l'attention,  c'est  que  l'apparition,  la  localisation  et  l'aspect  des  défor- 
mations  osseuses  dépendent  uniquement  de  Yitaî  de  la  fonction  oêUofèniqut, 
c'est-à-dire  de  ïdge  du  tujet. 

II.  Tabès  Juvénile   hérédo-ssrphilitique  et  CSrises   Gastriques,  par 

MM.  Camus  et  Chiray.  (Présentation  de  malade.) 

Les  observations  de  tabès  dus  à  l'hérédosyphilis  sont  encore  peu  fréquentes. 
Nous  en  observons  un  cas  actuellement  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le 
professeur  Dejerine,  et  nous  avons  cru  devoir  le  présenter  à  la  Société.  U  a  trait 
&  une  jeune  fille  hérédosyphilitique  chez  laquelle  le  tabès  se  manifeste  seule- 
ment par  des  crises  gastriques,  de  l'abolition  des  réflexes  et  un  signe  d'Ârgrll- 
Robertson  intermittent.  Voici  l'histoire  de  cette  malade  : 

Germaine  L...,  22  an»,  maroquinière.  Elle  entre  à  la  Salpétrière  pour  des  crises  pério- 
diques de  vomiBsements  et  de  petits  accès  de  toux  sèche  sans  expectoration. 

A1^UeèdenU  hérédiiaireê  et  familiaax.  —  Père  mort  à  44  ans  de  paralysie  générale.  Mère 
bien  portante.  Elle  a  eu  sept  enfants  :  !•  notre  malade;  2«  jeune  fille  de  19  ans;  3* garçon 
de  16  ans;  4*  et  5*  morts  dans  leur  première  année  ;  6«  mort  à  trois  ans;  ?•  garçoa  de 
U  ans  nettement  hérédo-syphilitique.  (Front  olympien,  les  tibias  en  lame  de  sabre  avec 
forte  hypérostose.)  Dents  irrégulières,  crochées,  mal  plantées  ;  les  canines  ont  le  type 
«  clou  de  girofle  ».  Nombreuses  cicatrices  suspectes  sur  les  téguments.  Testicules  petite 
et  durs. 

Antéeédenlt  pertonneU.  —  L'enfance  a  été  agitée.  La  malade  vivait  dans  un  cirque  et 
travaillait  pour  être  écuyère.  Réglée  à  16  ans. 

A  cette  époque,  la  malade  devient  un  peu  nerveuse.  Elle  ne  peut  supporter  d'aller  en 
tramway  ni  en  wagon  sans  souffrir  de  l'estomac  ;  elle  pleure  continuellement,  perd  Tap- 
pétit.  Tous  ces  symptômes  s'aggravent  du  fait  de  l'émotion  qu'elle  ressent  en  voyant  les 
premiers  troubles  mentaux  de  son  père. 

En  i899,  à  l'Age  de  18  ans,  la  malade  eut  sa  première  crise  de  vomissements.  Elle 
dura  quinze  joiirs  et  fut  traitée  à  l'hôpital  Saint-Antoine  dans  le  service  de  M.  Hayem, 
comme  gastropatbe  nerveuse.  Après  cette  crise,  la  malade  revint  à  un  état  de  santé  par* 
fait.  Par  la  suite,  elle  eut  plusieurs  autrel  crises  gastriques,  rechutes  entrecoupées  de 
périodes  de  tranquillité  absolue.  Ses  principales  crises  eurent  lieu  en  octobre  1900  (à  la 
suite  de  la  mort  de  son  père),  en  mars  1901,  en  juin  1902,  en  janvier,  février  et  mars  1943. 
C'est  à  cette  époque  qu'elle  entra  pour  la  première  fois  à  la  Salpétrière,  présentant  une 
crise  absolument  analogue  aux  précédentes. 

La  eriiê  débuta  le  31  mars,  dix  jours  après  son  entrée.  La  malade  a  des  vomissements 
bilieux  qui  durent  tout  le  jour  et  présente  le  soir  même  un  état  des  plus  inquiétants  : 
yeux  excavés,  faciès  péritonéal.  Pouls  à  100,  légèrement  arythmique.  Pas  de  fièvre.  Le» 
jours  suivants,  les  vomissements  continuent.  Etat  général  grave.  Disparition  totale  de 
la  matité  hépatique  constatée  par  M.  Dejerine  et  par  tous  les  élèves  du  service.  La  rate 
reste  appréciable.  Toute  alimentation  est  impossible. 
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Puis  vient  uoe  période  d'amélioration  progressive  avec  augmentation  de  poids. 
Elle  $ori  guérie  le  3  mai. 

Après  sa  sortie,  la  malade  est  restée  bien  portante  pendant  deux  mois  et  demi.  Puis, 
l«s  Tonûssements  ont  repris  de  façon  irrégulière,  mais  assez  fréquents  poiir  empêcher 
tout  travail. 

Ea  novembre  1903,  la  malade  se  fait  hospitaliser  de  nouveau  à  la  suite  d'une  longue 
crise.  D'ailleurs,  elle  n'a  plus  eu  de  vomissements  depuis  son  entrée  dans  le  service. 

Examen  actuel.  —  VomietemenU,  —  Quand  la  malade  est  en  crise,  ce  qui  arrive  le  plus 
souvent  au  moment  des  règles,  elle  a  un  grand  nombre  de  vomissements  dans  la  même 
journée.  Ils  se  font  tantôt  facilement  et  tantôt  avec  peine.  Quelquefois,  elle  se  fait  vomir 
elle-même.  Pendant  les  crises,  l'intolérance  gastrique  est  absolue.  Ni  liquides,  ni  solides 
ne  sont  supportés.  Une  cuillerée  d'eau,  la  potion  de  Rivière  même  provoquent  des  vomis- 
sements. Les  matières  vomies  sont  au  début  quelques  aliments,  puis  bientôt  se  réduisent 
à  du  mucus  et  à  de  la  bile. 

Ces  crises  s'accompagnent  de  douleurs  en  ceinture  et  de  sensation  de  brûlure  dans  le 

dos,  et  quand  elles  sont  terminées,  la  malade  peut  du  jour  au  lendemain  reprendre  une 

alimentaiion  ordinaire  sans  aucun  inconvénient.  Elle  a  bon  appétit  et  digère  parfaitement. 

En  dehors  des  crises,  l'estomac  ne  présente  aucun  trouble  objectif;  ni  dilatation,  ni 

byperefltbésie.  On  peut  déprimer  le  creux  épigastrique  sans  que  la  malade  se  plaigne. 

Vital  général  est  très  grave  pendant  la  période  des  crises .  La  déshydratation  est 
extrême.  La  matité  hépatique  disparaît  totalement.  On  a  l'impression  d'une  terminaison 
fatale  et  prochaine. 

EnGo,  pendant  les  crises,  le  signe  à*Argyll  Robertêon  a  été  constaté  de  la  façon  la  plus 
nette  et  à  différentes  reprises.  C'est  ce  qui  a  déterminé  la  recherche  des  autres  signes  du 
iahes  quand  la  malade  a  été  hors  de  crise  et  en  état  d'être  examinée. 

Signe  de  tabêi.  —  Troubles  de  motilité.  —  Ils  sont  très  faibles.  Peut-être  la  station  sur 
ose  j&mbe,  les  yeux  fermés,  est-elle  un  peu  moins  assurée  que  normalement. 

Troubles  de  semibilité  subjective.  —  £n  dehors  des  grises  gastriques,  la  malade  a  depuis 
Tége  de  seize  ans,  de  temps  à  autre,  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  infé- 
rieurs. Ce  sont  comme  des  secousses  soudaines  qui  disparaissent  en  quelques  secondes. 
Troubles  de  sensibilité  objective.  —  Il  existe  une  zone  d'hypoesthésie  radiculaire  au 
Qiveau  de  la  face  interne  des  membres  supérieurs.  L'anesthésie  est  plus,  marquée  à 
gauche  qu'à  droite.  Il  n'y  a  pas  d'hypoesthésie  mammaire.  Euûn  on  constate  la  perte  du 
sens  des  attitudes  au  niveau  des  deux  gros  orteils  et  des  articulations  tibio-tarsienne. 
Sensibilité  osseuse  normale. 

Troubles  réflexes.  —  Les  réflexes  achilléens,  rotiiliens,  olécraniens,  radiaux,  sont  sup- 
primés entièrement.  L'orteil  réagit  en  flexion  plantaire.  Les  réOexes  abdominaux  sont 
conservés. 

La  ponction  lombaire  a  montré  qu'il  y  avait  une  certaine  hypertension.  Pas  de  lympho- 
cylosc. 

Les  tligmates  â^kéréditè  spécifique  sont  très  peu  accentués.  On  peut  relever  seulement  la 
petitesse  de  la  taille  (1",49),  et  une  malformation  des  orteils.  Il  y  a  syndactylie  légère  et 
symétrique  des  quatre  derniers  orteils. 

Ce  ne  sont  en  réalité  que  de  légers  troubles  dystrophiques  qui  ne  s'accompagnent  d'au- 
cune malformation  dentaire,  ni  auriculaire,  ni  osseuse.  Il  n'y  a  pas  de  taches  pigmen- 
tâires  du  fond  de  l'œil. 

li  n'y  a  aucun  stigmate  de  syphilis  acquise,  ni  lésions  en  activité  dans  la  bouche  ou  À  la 
vulve,  ni  syphilides  pigmentaires  du  cou,  ni  adénopathies,  ni  cicatrices  et  aspect  suspect. 
Enfin  cette  jeune  ûlle  ne  présente  aucun  signe  d'hystérie. 

Le  diagnostic  de  tabès  ne  nous  paraît  pas  discutable  dans  le  cas  présent.  L'ab- 
sence totale  et  permanente  des  réflexes,  les  troubles  de  la  sensibilité  dans  le 
domaine  des  Vllb  cervicale  et  I**  dorsale,  l'évolution  très  spéciale  des  crises,  le 
caractère  des  vomissements  muco-bilieux  accompagnés  de  violentes  douleurs  en 
ceinture,  tout  confirme  cette  idée.  Au  début,  on  avait  pensé  ^ux  vomissements 
périodiques  deLeyden.  Mais  c'est  là  une  entité  clinique  mal  définie  et  bon  nombre 
de  ces  cas  ont  été  rattachés  au  tabès.  L'hystérie  nous  paraît  également  ne  pou- 
voir être  incriminée,  car,  bien  que  nerveuse,  notre  malade  ne  présente  aucun 
stigmate  de  la  névrose  et  d'ailleurs  Thystérie  n'expliquerait  ni  le  signe  d'Argyll, 
ïii  l'abolition  totale  des  réflexes  tendineux. 
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L'iutenniitence  du  signe  d'Argjll  Robertson  n'est  pas  non  plus  un  argumeci 
contre  notre  diagnostic.  Plusieurs  observations  ont  été  relatées  dans  lesqadki 
on  note  précisément  la  même  association  :  crise  gastrique  et  signe  d*Argjll  Ap- 
paraissent et  disparaissent  successivement.  Ces  observations  sont  dues  à  Eicb- 
borst,  k  Mantoux  (i)  {Pr»$êe  médicale,  1901),  k  Manoussi,  à  Ueitz  et  Lortat-J&ev^< 
(Soeiété  de  Neurologie,  1902).  Il  est  vrai  qu'il  s'agit  dans  plusieurs  de  ces  css  é? 
tabès  par  spécificité  acquise.  Toutefois,  la  dernière  de  ces  observations  se  rap- 
porte &  une  syphilis  héréditaire  et  se  trouve  exactement  semblable  au  cas  préstiit. 

Reste  la  question  de  savoir  si  nous  avons  en  réalité  affaire  à  un  t&bes  par 
syphilis  héréditaire  ou  s'il  ne  s*agit  point  d'une  syphilis  acquise  de  Tenfance.  En 
pareille  matière,  il  est  impossible  d'apporter  une  certitude  mathématique.  Mais 
il  existe  ici  une  très  grande  probabilité.  En  effet,  nous  n'avons  pu  relever  aacuD 
signe  de  syphilis  acquise.  Les  syphilis  de  l'enfance  sont  souvent  assez  malig&& 
et  laissent  des  traces  :  adénopathie  cervicale  postérieure,  syphilides  pigmeD- 
taires  du  cou,  cicatrices  cutanées.  Rien  de  tout  cela  chez  cette  jeune  fille. 

Par  ailleurs,  la  syphilis  des  antécédents  est  amplement  démontrée,  puisque  1^ 
père  est  mort  paralytique  général.  En  outre,  sur  sept  enfants,  trois  sont  mori> 
en  bas  âge  et  le  dernier  des  enfants  survivants  est  un  type  de  spécificité  hérédf* 
taire.  Notre  malade  a  donc  pu,  elle  aussi,  pàtîr  de  l'infection  paternelle.  Il 
est  vrai  qu'elle  ne  présente  que  de  rares  dystrophies,  à  part  le  nanisme  el  h 
syndactyliè  des  orteils.  Mais  étant  donnée  la  tare  certaine  chez  les  ascendants 
et  l'absence  totale  des  signes  de  syphilis  acquise  chez  notre  malade,  il  est  lofiqu^* 
de  considérer  son  tabès  comme  relevant  d'une  spécificité  héréditaire  tardive. 

M.  Bàbinski.  —  J'avoue  n'avoir  jamais  observé  de  malade  présentant,  d'une 
manière  transitoire,  le  signe  d'Argyll-Robertson.  Les  faits  de  ce  genre  dolTen: 
être  tout  à  fait  exceptionnels  ;  il  y  a  par  conséquent  grand  intérêt  à  les  décrût 
d'une  manière  très  circonstanciée.  Je  prie  donc  le  présentateur  de  nous  dire,avcr 
précision,  dans  quelles  conditions  il  s'est  placé  pour  observer  le  phénomène,  pen- 
dant combien  de  temps  il  a  duré,  si  sa  disparition  a  été  brusque  ou  lente,  et^:. 

Je  profite  de  l'occasion  qui  m'est  offerte  par  cette  communication  pour  fain- 
part  à  la  Société  d'une  remarque  que  j'ai  faite  relativement  à  l'état  des  pupille> 
chez  les  malades  sujets  à  des  crises  gastriques;  j'ai  rarement  constaté,  dans  le: 
cas  de  ce  genre,  le  signe  d'Argyll-Robertson  pur,  tel  que  cet  auteur  Ta  décrit, 
caractérisé  par  du  myosis  avec  abolition  du  réflexe  &  la  lumière  et  conserratioL 
des  mouvements  de  convergence;  bien  plus  souvent  j*ai  observé  de.la  mjdriase 
Est-ce  une  coincidence  fortuite?  Y  a-t-il  là,  au  contraire,  une  relation  d'onlrt 
anatomique?  Je  ne  saurais  le  dire  et  j'invite  simplement  mes  collègues  à  contrit- 
1er  mon  observation. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  me  sens  nullement  porté  à  admettre  pour  cette 
malade  le  diagnostic  de  tabès. 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  crois  pas  que  l'on  puisse  ici  discuter  le  diagnostic  de 
tabès,  car  cette  malade  a  non  seulement  des  douleurs  fulgurantes  depuis  cm>] 
ans,  mais  elle  a  encore  des  signes  objectifs  des  plus  nets  et  qui  indiquent  chez 
elle  l'existence  d'une  lésion  ries  cordons  postérieurs,  à  savoir,  l'absence  des  rt- 

(1)  L'observation  de  Mantoux  est  tout  à  fait  analogue  à  la  nôtre  au  point  de  vue  di  i^ 
symptomatologie. 
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lexes  patellaîres  et  achilléens  et  la  présence  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  le 
lomaine  des  VIII*  cervicale  et  de  la  I'*  dorsale. 

L'existence  chez  cette  malade  du  signe  d'Argyll-Robertson  pendant  toute  la 
iurée  de  sa  crise  gastrique  et  la  disparition  de  ce  signe  une  fois  la  crise  termi- 
née ne  sauraient  souffrir  de  discussion.  L'intermittence  du  signe  d'ÂrgjU-Ro- 
bertsoii  a  du  reste  été  déjà  constatée,  un  certain  nombre  de  fois,  par  différents 
auteurs,  à  partir  de  l'époque  où  Eichorst  (1897)  en  rapporta  les  premières 
observations.  Quant  &  l'absence  de  Ijmphocjtose  dans  ce  cas,  elle  ne  prouve 
rien  contre  le  diagnostic  de  tabès,  vu  qu'il  existe  un  certain  nombre  d'observa- 
tions de  tabétiques  dans  lesquels  la  lymphocjtose  était  extrêmement  discrète  ou 
nulle.  Du  reste  on  peut  voir  une  Ijmphocytose  abondante  exister  en  dehors  du 
tabès,  ainsi  que  le  prouve  une  autopsie  faite  récemment  dans  mon  service  et 
ayant  trait  &  une  femme  neurasthénique  et  atteinte  de  tuberculose  vésicale.  Or, 
chez  cette  femme,  la  moelle  épinière  est  absolument  saine  à  l'œil  nu  et  ne  pré- 
sente, en  particulier,  pas  trace  de  méningite.  Ce  sont  là.,  du  reste,  des  faits  sur 
lesquels  je  reviendrai  dans  une  prochaine  séance. 

III.  Un  cas  d'Ati^phie  Musculaire,  type  Gharcot-Marie,  suivi  d'au- 

topsie^  par  MM.  Dejbrine  et  Armand-Delille. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  et  l'examen  histologique  d'un  cas 
d'atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie  ;  nous  rapportons  ici  l'observation 
clinique  résumée  de  notre  malade  et  les  résultats  de  cet  examen  (1),  dont  nous 
présentons  les  préparations;  nous  désirons  faire  à  ce  propos  quelques  réflexions 
sur  la  nature  de  cette  affection  : 

Observation  résumée  :  Atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie^  évoluant  depuis  trente  ans, 
mort  subite  due  à  Vêxistenee  d'un  rétrécissement  aortique  très  intense, 

Dr...,  âgée  de  50  ans,  couturière,  admise  à  la  Salpétriëre  pour  l'aQ'ection  actuelle, 
en  1885. 

C'est  en  1873  que  se  sont  développées,  dans  l'espace  d'environ  six  mois,  Tamyotrophie 
etrimpotence  des  extrémités  des  membres.  A  cette  époque,  on  constata  également,  nous 
dit-elle,  l'abolition  des  réflexes  tendineux  et  l'intégrité  de  la  sensibilité. 

Rien  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels,  la  sténose  de  l'orifice 
aorUque  a  été  observée  déjà  en  1876. 

En  1901  et  1902,  l'état  était  le  suivant  : 

Aux  membres  inférieurs,  pieds  en  équinisme  mais  sans  contracture  ni  rétractions  ten- 
dineuses. Gros  orteil  en  extension,  les  autres  orteils  présentent  de  l'extension  de  la 
première  phalange  et  de  la  flexion  des  deux  autres. 

Atrophie  de  tous  les  muscles  de  la  jambe  portant  principalement  sur  le  groupe  antéro- 
exteme,  mais  masquée  par  une  très  notable  adipose  sous-cutanée.  —  Atrophie  des 
muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse,  surtout  &  gauche,  également  masquée  par 
l'adipose. 

Impossibilité  de  la  marche  et  de  la  station  debout  ;  si  la  malade  est  soutenue  par  un 
aide  et  s'appuie  sur  une  canne,  elle  peut  faire  quelques  pas  en  stoppant. 

La  malade  étant  dans  le  décubitus  dorsed  peut  accomplir  au  commandement  des  mou- 
vements de  flexion  plantaire  et  dorsale  du  pied,  ainsi  que  les  mouvements  de  flexion  et 
d'extension  sur  la  cuisse,  mais  ils  sont  faibles  ;  impossibilité  d'élever  la  pointe  du  pied  à 
plus  de  80  centimètres  au-dessus  du  plan  du  lit.  Abduction  des  cuisses  très  difficile. 
Héaistance  aux  mouvements  imprimés  très  faible.  Réactions  électriques  aflaiblies,  mais 
sans  inversion  de  la  formule. 
Aux  membres  supérieurs.  —  Atrophie  très  considérable  de  l'ensemble  des  muscles  de  la 

(i)  Cette  observation  sera  publiée  en  détail  ultérieurement. 
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main,  surtout  à  droite;  atrophie  considérable  de  l'éminence  ihénar  qui  est  reimplaeée  par 
un  méplat. 

Tous  les  mouvements  des  doigts  sont  possibles  (flexion,  extension,  écarteoieDt  et  np- 
prochement.  ainsi  même  que  l'opposition  du  pouce)  ;  mais  tous  ces  mouTements  issL 
faibles,  sans  force. 

Impossibilité  de  coudre  et  de  faire  des  mouvements  délicats  des  doigts. 

Réactions  électriques  très  afTaiblies  des  muscles  atrophiés. 

Sphincters  intacts. 

Réflexes  tendineux,  patellaires,  achilléens  et  radiaux,  abolis. 

Intégrité  absolue  de  la  sensibilité  sous  tous  ses  modes. 

Signe  d'Ârgyll-Robertson  incomplet  :  les  pupilles  réagissent  encore  faiblement,  ouii 
très  paresseusement  à  la  lumière;  dans  Tobscurité,  elles  ne  se  dilatent  que  très  leatp- 
ment.  Fond  de  l'œil  normal. 

Au  cœur,  signes  de  sténose  très  considérable  de  Toriflce  aortique.  avec  iosufiîsance  l^èr& 

La  malade  présente,  en  1902,  une  série  de  crises  d'angoisse  précordiale  avec  état  soh- 
asystolique  que  la  digitale  combat  d*abord  avec  succès.  Mort  subite  dans  la  nuit  Jq 
10  novembre  1902. 

Autopsie.  —  Rétrécissement  aortique  très  considérable,  avec  tendance  à  la  calcificatioD 
des  valvules. 

Rien  au  cerveau.  A  la  moelle,  sclérose  des  cordons  postérieurs,  surtout  visible  dan»  h 
région  cervico-dorsale,  racines  postérieures  blanches  rosées,  pas  atrophiées  ;  lepto-ménin- 
gite  très  nette  dans  toute  la  hauteur.  Troncs  nerveux  de  volume  normal. 

Muscles  de  la  main,  de  la  région  antérieure  externe  de  la  jambe*  et  du  pied  très  atro- 
phiés, dégénérés,  de  coloration  gris-jaune  rosée.  Adipose  sous-cutanée  très  marqnée. 

On  prélève  les  centres  nerveux,  les  racines  et  ganglions  rachidiens,  des  tronçons  de 
nerfs  périphériques,  des  filets  nerveux  musculaires  et  cutanés,  ainsi  que  dea  fragmeots 
de  muscles  malades. 

EXAMEN   HISTOLOGIQUB 

Moelle.  —  Coupes  en  série  de  toute  la  moelle  cervicale,  des  I'*,  IV*  et  X*  dorsales, 
de  toute  la  moelle  lombo-sacrée.  (Méthodes  de  Weigert-Pal,  Marchi,  carmin  et  Xissl.)  Od 
constate  comme  lésion  principale  la  dégéuération  des  cordons  postérieurs  et  accessoire- 
ment des  altérations  d'un  certain  nombre  de  cellules  radiculaires  des  cornes  antérieure?, 
dans  la  région  cervicale  et  lombo-sacrée . 

A  la  région  cervicale,  la  méthode  de  Pal  montre  une  dégénérescence  de  presque  tout 
le  cordon  de  Goll  et  de  la  partie  interne  et  postérieure  du  cordon  de  Burdach;  il  exisV 
cependant  un  certain  nombre  de  fibres  saines  au  voisinage  du  septum  et  dans  les  deux 
tiers  antérieurs  du  cordon  de  Goll. 

Siu*  les  coupes  colorées  au  carmin,  on  constate  qu'il  existe  plus  de  fibres  conservé» 
qu'au  Pal.  Racines  postérieures  intactes  à  l'entrée  dans  la  moelle,  intégrité  de  la  zom 
radiculaire  et  des  collatérales  courtes  et  réflexes. 

A  la  région  dorsale,  on  constate  qu'il  y  a  de  très  nombreuses  fibres  dégénérées  dans  les 
deux  tiers  postérieurs  du  cordon  de  Goll  et  dans  tout  le  cordon  de  Burdach,  sauf  dans  le§ 
zones  cornu-commlssurales  ;  il  semble  de  plus  qu'il  existe  un  très  petit  nombre  de  fibres 
dégénérées  dans  les  racines  postérieures  sur  les  coupes  passant  par  la  IV*  psi^ 
dorsale. 

A  la  région  lombaire  supérieure,  il  existe  encore  de  nombreuses  fibres  dégénérées  dans 
le  tiers  postérieur  du  cordon  de  Goll,  et  une  diminution  de  fibres  dans  toute  retendue  da 
cordon  de  Burdach. 

Au  contraire,  &  la  région  lombaire  inférieure,  il  ne  semble  plus  y  avoir  de  fibres  dégé- 
nérées. Dans  la  moelle  sacrée,  l'aspect  des  cordons  postérieurs  parait  tout  à  fait  normal  ; 
cependant  on  constate,  avec  la  coloration  au  carmin,  une  très  légère  sclérose  de  la  partie 
superficielle  des  cordons  postérieurs. 

Cellules  radiculaires.  —  Les  coupes  de  moelle  cervicale  et  de  moelle  lombo-sacrée,  colo- 
rées par  la  méthode  de  Nissl,  montrent  des  altérations  d'un  certain  nombre  de  cellules 
radiculaires  (saos  diminution  appréciable  de  leur  nombre). 

Les  cellules  malades  présentent  ime  surcharge  pigmentaire  parfois  considérable,  avec 
raréfaction  de  la  substance  chromatophile  et  refoulement  à  la  périphérie  du  corps  cellu- 
laire, qui  est  souvent  vésiculeux.  Le  noyau  se  trouve  également  refoulé;  enfin  dans  de 
nombreuses  cellules,  le  protoplasma  présente  de  la  dégénérescence  vacuolaire. 

haeines  (coupes  et  dissociation).  —  Antérieures  et  postérieurei  intactes,  sauf  daa£  1* 
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gioo  dorsale  (D^),  où  elles  présentent  peut-être  une  dirainution  des  flbres  à  myéline; 
ais  ces  altérations  ne  sont  en  aucune  manière  comparables  à  celles  du  tabès. 
Ganglions  rachidient  cervicaux,    dorsaux,    lombaires   et   sacrés.  Examinéa  par   les 
éihodes  de  Pal,  Marcbi,  par  le  carmin  et  la  méthode  de  Nissl,  ils  paraissent  intacts, 
Dsi  que  les  racines  à  l'entrée  et  À  la  sortie. 

Par  le  Nissl,  on  constate  dans  quelques  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  surcharge 
gmentaire  et  des  altérations  chromatolytiques  légères. 

Méninges  rachidiênnet.  —  Sur  toute  l'étendue  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle, 
existe  des  lésions  notables  de  méningite  chronique, 

Strfs  périphériques.  —  Dans  les  filets  intramusculaires  des  petits  muscles  de  la 
lain,  du  pied  et  des  jambes,  il  existe  des  lésions  très  intenses  :  très  peu  de  libres 
lioes,  beaucoup  de  fibres  de  petit  calibre,  quelques  rares  fibres  en  voie  de  dégénéres- 
ence,  très  nombreuses  gaines  vides. 

Au  contraire,  les  nerfs  sensitifs  cutanés  des  extrémités  (collatéraux  des  doigs  et  des  or- 
eils,  etc.)  sont  intacts. 

Les  troncs  nerveux  des  bras  et  des  jambes  (médian,  cubital^  tibial  antérieur  et  tibial 
•ostérieur),  examinés  sur  des  coupes  transversales  au  Pal  et  au  carmin,  ne  présentent 
as  de  dégénération  appréciable  et  il  n'existe  pas  de  névrite  interstitielle. 
Hiuelei .  —  Les  muscles  des  mains,  des  pieds  et  des  jambes  présentent  une  dégénéres- 
«Dce  fasciculaire  très  marquée  ;  à  côté  de  quelques  faisceaux  respectés,  on  voit  des  fais- 
leiux  en  voie  d'atrophie  avec  dégénérescence  granuleuse  des  fibres  musculaires  et  aug- 
ueatalion  des  noyaux  ;  enfin  certains  faisceaux  sont  complètement  atrophiés  et 
remplacés  par  des  tissus  scléreux  et  adipeux. 
Les  artères  intramusculaires  présentent  des  lésions  d'endo-périartérite  très  intenses. 

Les  lésions  constatées  dans  notre  cas  sont  analogues  à  celles  observées  par  les 
auteurs  qui  nous  ont  précédés  (Friedreich,  Marinesco,  Sainton).  Nous  tenons 
seulement  à  insister  sur  quelques  points  spéciaux.  Tout  d'abord,  la  nature  des 
lésions  des  nerfs  musculaires  est  celle  de  l'atrophie  simple  bien  plus  que  celle  de 
la  dégénérescence,  atrophie  simple  sans  trace  aucune  de  névrite  interstitielle. 
^ette  atrophie  des  nerfs  ne  se  rencontre  que  dans  les  nerfs  intra-musculaires  et 
fait  défaut  dans  les  nerfs  sensitifs  cutanés  qui  sont  normaux.  Les  racines  posté- 
rieures ne  présentent  que  des  altérations  fort  douteuses  et  en  tout  cas  absolument 
Hors  de  proportion  avec  le  degré  de  sclérose  des  cordons  postérieurs.  Enfin  les 
uerfs  périphériques  sont  tous  de  volume  normal.  Si  nous  insistons  sur  ce  dernier 
fait,  c'est  que  quelques  auteurs  (Marinesco,    Bernhardt,  Raymond)  ont  émis 
lopinioQ  que  la  névrite  interstitielle  hypertrophique,  décrite  par  Tun  de  nous 
avec  Sottas,  n'était  qu'une  variété  du  type  Gharcot-Marie. 

M.  Dejerine.  —  Quelques  auteurs  tels  que  Marinesco,  Bernhardt,  ont  émis 
Upioion  que  la  névriie  interstiixeUe  hypertrophique  de  l'enfanee  n'était  qu'une 
variété  du  type  Gharcot-Marie  et  que  l'hypertrophie  des  uerfs  était  la  consé- 
quence de  la  durée  plus  ou  moins  longue  de  l'aiTection.  Notre  collègue  le  profes- 
seur Raymond  s'est  rangé  tout  récemment  (4903)  à  l'avis  des  auteurs  précé- 
dents. Or,  c'est  là  une  opinion  qui  ne  concorde  pas  avec  les  faits  et  contre 
^ue]le  je  me  suis  dé]&  élevé  dans  un  travail  publié  il  y  a  quelques  années  (1). 
lïans  le  cas  du  type  Gharcot-Marie  que  je  rapporte  aujourd'hui  avec  mon  élève 
Armand  Delille,  l'affection  évoluait  depuis  trente  ans  lorsque  la  mort  e^t  sur- 
venue. Or,  il  n'existe  aucune  hypertrophie  des  tissus  nerveux,  et  un  simple  coup 
(l<ifilsur  les  préparations  histologiques  des  racines  rachidiennes  et  des  nerfs  de 
celte  malade  et  sur  ceux  d'un  des  sujets  atteints  de  névrite  hypertrophique  dont 
J  ai  pratiqué  l'autopsie  montre  que  non  seulement  dans  le  type  Gharcot-Marie 

il  J.  DsjBaLNB,  Contribution  &  l'étude  de  la  névrite  interstitielle»  etc.  Bevne  de  méde- 
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les  racines  et  les  troncs  nerveux  ne  sont  fm  augmentés  de  voloine,  mais  (jilb 
sont  d'un  diamètre  plutôt  aifc-éBHMv  de  la  normale  et  que,  dans  Tun  et  r&otre 
cas,  il  s'agit  d'un  processus  histologique  absolument  différent.  Voilà  poor  le 
différences  anatomo-pathologiques  entre  ces  deux  affections;  quant  aux  difl^ 
rences  cliniques,  qui  elles  aussi  sont  très  marquées,  il  me  parait  inatile  d> 
insister  à  nouveau. 

Je  désire  revenir  sur  quelques  particularités  que  nous  a  montrées  notre  cai 
d*autopsie  de  type  Gharcot-Marie  :  l**  Tout  d'abord  la  systématisation  delal^ 
sion  aux  nerfs  moteurs,  les  nerfs  sensitifs  cutanés  étant  en  effet  absolumeot  la- 
tacts;  â""  la  nature  de  la  lésion  des  nerfs  musculaires, lésion  de  nature atrophiquf 
bien  plus  que  dégénérative  —  les  tubes  en  voie  de  dégénérescence  wailénenD? 
étant  des  plus  rares  sur  les  préparations  -^  et  Tabsence  de  tout  processus  de  n^ 
vrite  interstitielle  ;  3**  l'intégrité  pour  ainsi  dire  complète  àe%  racines  postérieures, 
malgré  l'existence  dans  la  moelle  de  lésions  dont  la  topographie  est  semblable  i 
à  celle  que  l'on  rencontre  dans  le  tabès  ;  4*  les  lésions  du  cordon  de  GoU  son'  { 
d'autant  plus  étendues  dans  le  sens  antéro-postérienr  que  l'on  examine  des  iv*  | 
gions  plus  supérieures  de  la  moelle  ;  5*  enfin,  c'est  &  cette  intégrité  des  racines  | 
postérieures  qu'est  vraisemblablement  due,  chez  notre  malade,  l'absence  com-  ^ 
plète  de  tout  phénomène  ataxique.  Ce  sont  là  du  reste  tout  autant  de  particda-  • 
rites  sur  lesquelles  nous  nous  proposons  de  revenir  dans  un  travail  plus  étendu. 


I 


M.  Pierre  Marie.  —  Je  n'ai,  pour  ma  part,  jamais  constaté  chez  mes  malades } 
la  névrite  interstitielle  hypertrophique  telle  que  l'a  décrite  M.  Dejerine,  et  dont  ' 
il  a  présenté  ici-même  des  exemples. 

IV.  Mesure  des  Troubles  de  la  Sensibilité  au  Diapason,  par  M.  Rydd 

(de  Cracovie). 

Grâce  à  l'extrême  amabilité  de  mon  chef,  M.  Pierre  Marie,  je  suis  en  mesort  j 
de  vous  montrer  les  troubles  de  la  sensibilité  au  diapason  chez  quelques  ma-  i^ 
lades  atteints  d'amjotrophie  type  Charcot-Marie.  Permettez-moi  de  voos  mettre  an  l| 
courant  de  la  technique  dont  je  me  sers  pour  rechercher  la  sensibilité  an  diapason.  \ 

En  étudiant  avec  M.  Seiffer  à  Berlin,  dans  la  clinique  de  M.  JoUy,  cette  sort^  \ 
de  sensibilité,  nous  éprouvions  le  désir  de  trouver  um  méthode  qui  «ont  permett/ 
d9  traduire  par  un  chiffre  les  réiultati  obtenus.  L'appareil  de  M.  Gradenigo,  otolo- 
giste  à  Turin^  inventé  pour  mesurer  la  durée  de  l'audition  d'un  diapason,  nous  a 
paru  répondre  parfaitement  à  notre  but.  L'appareil  de  M.  Gradenigo  présente  ne 
petit  triangle  gravé  sur  une  des  branches  du  diapason.  Au  moment  où  on  me* 
ce  dernier  en  vibration,  le  triangle  se  dédouble  en  vertu  de  la  persistance  des 
impressions  visuelles  sur  la  rétine,  et  à  mesure  que  les  vibrations  diminuent,  ces 
deux  triangles  commencent  à  se  confondre  par  leurs  bases;  puis,  petit  à  petit, 
sur  toute  leur  hauteur.  Nous  obtenons  alors  de  nouveau  un  seul  triangle,  qui  en 
grandissant  peu  à  peu  regagne  enfin  les  dimensions  du  commencement.  Une 
échelle  adjointe  nous  permet  de  désigner  par  un  chiffre  précis  le  point  où  l^^s 
deux  triangles  sont  confondus  et  l'on  peut  ainsi  comparer  les  moments  ox 
le  sujet  exploré  ne  sent  plus  les  vibrations.  Nous  avons  pu  faire  l'exploration 
sur  quatre  malades  atteints  d'amyotrophie  type  Charcot-Marie  ;  roLservaliof! 
clinique  de  deux  d'entre  eux  a  été  publiée  par  M.  Dejerine  dans  la  Revue  demdf- 
ctn^en  1896,  et  ensuite  par  M.  Sainton,  dans  sa  monographie  sur  ïamyotrophif 
type  Charcot- Marie,  Nous  avons  trouvé  chez  nos  quatre  malades  une  diminuiio* 
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on$idérablê  de  la  teniihiliti  au  diapason  étendue  à  toute  la  sùrfaeé  dueorpe;  cQtte 
[iminution  allait  même  en  certains  endroits  jusqu'à  Tabolitioit:  complète  de  cette 
ensibilité,  tandis  que  la  sensibilité  cutanée  était  seulement  touchée  dans  deux 
le  ces  cas,  et  cela  seulement  aux  mains  et  aux  pieds.  Cette'  altération  de  la  sen- 
iibilité  aux  vibrations  est  plus  prononcée  chez  ces  malades  dans  les  parties  péri- 
)hériques  des  membres,  mais  elle  occupe  le  corps  entier;  elle  est  d'autant  plus 
narquée  que  la  maladie  est  plus  avancée. 

Le  fait  nous  paraît  intéressant,  si  on  se  rappelle  que  dans  les  cas  tjpique.s 
runjotrophie  Charcot-Marie  on  trouve,  à  l'autopsie,  outre  l'atrophie-  des 
relhiktdes  cornes  antérieures,  une  lésion  des  cordons  postérieurs,  laquelle  .ne 
)rodQisail  aucun  symptôme  clinique.  Or,  c'est  surtout  dans  le  tabès,  comme  l'oot 
iéiBontré  ]«s  premiers  M.  Egger  en  France  et  M.  Traitel  en  Allemagne,  et  dans  la 
naladie  de  FrWdreich,  comme  nous  Tayons  trouvé  avec  M.  Seiffer  (Voir  Archiv 
^r  Ptychiatrie  umi  ffervenkrankheiten,  t.  37,  2)  qu'on  trouve  des  troubles  de-la 
;eDsibilité  au  diapaaoA. 

Ces  troubles  paraisseni  donc  constituer  un  signe  de  lésion  des  cordons  postérieurs', 
iin  signe  qui  est  présent  aiijème  alors  que  Jes  autres  symptômes  de  cette  lésion, 
à  savoir  signe  de  Romberg,  abolition  des  réflexes  rotuliens,  ataxie,  troubles  delà 
sensibilité  cutanée  etc. ,  font  disant,  comme  tel  çst  le  cas  dans  l'amyotrophie 
Charcot-Marie. 

M.  Pierre  Marie.  —  Les  recheret^s  de  M.  Rydel  ont  un  grand  intérêt,  car 
d'une  part  elles  peuvent  apporter  une-  Q^rtaine  lumière  sur  le  rôle  physiologique 
des  cordons  postérieurs,  d'autre  part  ellei  signalent  dans  l'amyotrophie  Gharcat- 
)larie  un  trouble  de  la  sensibilité  dont  noua  ignorions  jusqu'à  présent  L'existence. 

M.  Dejerine.  —  On  peut  observer  le  fait  iit^erse  de  celui  dont  vient  de  nous 
entretenir  M.  Rydel,  à  savoir  une  disparition  complète  et  totale  de  tous  les  modes 
de  sensibilité  superficielle  et  profonde,  la  sensibilité  osseuse  exceptée.  J'en  s^ 
rapporté  un  exemple  en  1900  {Sémiologie  du  système  nerveux),  p.  963,  fig.  257 
et  258.  Dans  ce  cas  concernant  une  jeune  fille  atteinte  de  paraplégie  par  mal  de 
Pott,  la  sensibilité  osseuse  seule  était  conservée.  Ce  fait  montrait  que  la  conduc- 
tibilité de  la  moelle  n'était  pas  complèteqient  interrompue  et  que  partantla  paaw- 
plégie  spasmodique  très  intense  présentée  par  la  malade  n'était  pas  une  exception 
À  la  loi  de  Bastian.  Il  est  évident  que,  avant  la  connaissance  de  la  sensibiliié 
osseuse,  un  cas  semblable  eût  été  regardé  comme  faisant  ei^ception  à  cette  loi. 

V.  Diagnostic  des  Dystrophies  Gellulo-conjonctivo-vasculaires  péri- 
phériques et  notamment  du  Pseudo-Œdéme  catatonicjue,  par  M .  M  au- 

hiceDide  (de  Rennes).  Communiqué  par  M.  Hbnrt  Meige. 

Depuis  quelques  années,  ce  groupe  de  .dystrophies  tend  à  se  préciser  de  plus 
«n  plus.  On  est  frappé  chaque  jour  davantage  des  analogies  qui  existent  entre 
les  différents  types  parfois  associés  et  relevant  tous  d'une  même  cause  très 
générale  :  la  dégénérescence  nerveuse. 

Les  dystrophies  périphériques  sont  parfois  atrophiques  (sclérodermie)  ;  nous 
ne  parlerons  que  de  celles  qu'on  pourrait  appeler  bypermcgaliques.  Une  condition 
pathogénique  commune  résultant  du  trouble  d'un  organe  régulateur  de  la  tro- 
pbicité  (corps  thyroïde)  semble  intervenir  plus  ou  moins  dans  la  prodtictioff  delà 
plupart  de  ces  syndromes;  le  fait  n'est  pas  douteux  pour  le  myxœdème  complet 
et  fruste;  il  est  admis  par  Dercum  pôurl'adipose  douloureuse  symétrique.  Il  me 
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paraît  quasi  démontré  pour  le  pseudo-œdème  catatoiiiipie(l).  L'absence  d*aJ 
topsies  ne  permet  pas  encore  d'affirmer  l'intégrité  des  glandes  Tascokiret  am 
guines  dans  les  syndromes  décrits  sous  le  nom  de  trophœdémes  par  Heniy  Mek|l 
Cet  auteur,  qui  m'a  précédé  dans  la  tentative  de  synthèse  que  je  poursuis  aajoul 
d'hui»  admet  d'ailleurs  des  analogies  entre  le  trophœdéme  et  les  autres  maaifei 
tations  djstrophiques  cellulo-conjonctives. 

J'essaierai  dlndiquer  les  signes  sur  lesquels  le  diagnostic  de  ces  affecUoa 
peut  être  basé. 

Le  XYxasoÈHB  constitue  une  entité  morbide  liée  &  l'absence  ou  &  la  suppressid 
fonctionnelle  du  corps  thyroïde  (2).  L'infiltration  qui  avait  attiré  l'attention  jj 
Ord  peut  être  généralisée,  mais  plus  souvent  elle  est  localisée  à  la  face  dorsu 
des  pieds,  des  mains  et  à  la  face  ;  elle  est  souvent  remplacée  par  de  la  graisil 
au  niveau  des  jambes,  des  bras  et  du  tronc  (Oddo,  Marfan,  Guinon).  Cette  ism 
tration  est  élastique,  jaun&tre,  à  fond  .grisâtre  et  terne  ;  elle  s'accompagne  i 
cyanose  au  moindre  froid.  Le  développement  mental  est  nul  dans  les  cl 
congénitaux  ;  la  torpeur  intellectuelle  est  profonde  dans  les  cas  acquis.  Le  tniti 
ment  thyroïdien  est  manifestement  actif.  j 

Le  PSEuoo-OEDÉMB  GÀTAToniQUE,  sur  Icqucl  j'ai  récemment  attiré  r&ttentioii,pH| 
sente  des  caractères  objectifs  très  analogues  au  précédent;  il  est  localisé  à  la  lad 
dorsale  des  pieds,  beaucoup  plus  rarement  des  mains  ;  exceptionnellement  a  I 
face  il  est  élastique,  n'accepte  pas  l'empreinte  du  doigt,  ne  disparait  pas  par  1 
repos',  &'est  pas  douloureux;  il  est  grisâtre  et  fort  souvent  cyanotique  a^d 
parfois  des  crises  d'asphyxie  symétrique  ne  provoquant  d'ailleurs  que  de  sapefl 
flcielles  érosions.  L'élimination  des  chlorures  urinaires  est  presque  toujours  ai 
moins  normale  (3).  La  santé  générale  n'est  pas  altérée.  J 

Ce  pseudo-œdème  est,  par  définition,  lié  &  dés  troubles  mentaux  s'accompa|Daii 
de  manifestations  catatoniques  (stupeur,  attitudes  catatoniques,  gestes  sterêd 
typés,  verbigération,  agitation  catatonique)  ;  l'infiltration  rétrocède  et  disparal 
souvent  sous  l'influence  de  modifications  survenues  dans  l'état  mental  ;  géoerM 
lement  considérable  pendant  des  phases  de  stupeur,  elle  tend  à  diminuer  pendan 
l'agitation  et  k  disparaître  pendant  le  calme.  Mais  les  variations  du  pseodol 
oedème,  qui  sont  importantes  à  connaître,  peuvent  se  faire  suivant  d'autres  mtxi» 
lilés,  comme  j'essaierai  de  le  montrer. 

Le  pseudo-œdème  catatonique  m'a  paru  à  peu  près  constant  dans  la  demeoci 
précoce  catatonique,  si  on  observe  le  même  malade  pendant  une  durée  satUj 
santé  (4).  11  n'existe  que  rarement  dans  les  autres  formes  mentales.  J 

Le  TROPUOEDÈMË  de  H.  Meige  est  un  t  œdème  chronique,  blanc,  dur,  indolore,  I 
répartition  segmentai re,  unilatéral  ou  bilatéral,  —  frappant  notamment  id 
membres  inférieurs  —  isolé  ou  familial  et  héréditaire,  parfois  aussi  peut-ttrl 
congénital  (5)  >.  Les  troubles  psychiques  n'ont  guère  été  signalés. 

Nous  croyons  cependant  connaître  actuellement  trois  femmes   atteintes  ifl 

(1)  Je  considère  en  effet  que  les  troubles  circulatoires  encéphaliques  peuvent  aiTcc^rfl 
le  foDCtioonemeDt  du  corps  thyroïde,  qui  d'ailleurs  était  profondèuieot  altéré  dans  un  ctû 
de  pseudo-œdème  catatonique.  Il  existerait  donc  tme  phase  de  troubles  fonctianaeU  ei 
une  phase  d'altérations  définitives.  I 

(2)  Je  publierai  ultérieurement  un  travail  sur  la  fréquence  des  signes  hypothyroiiiies^ 
ehàs  les  idiots  épileptiques. 

(3)  J'achève  actuellement  un  travail  sur  l'élimination  des  chlorures,  de  rorée  tt  ^^ 
phosphates  chez  les  malades  présentant  du  pseudo-d^déine  catatonique.  I 

(4)  Je  possède  actuellement  près  de  40  observations  de  pseudo-oedème  catatoniquo     I 

(5)  Hbnrt  Mjexgb,  Sur  le  trophœdéme.  Nouv*  Iconographie  de  la  Salpètrière,  n*  6,  i 
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ophœdème  à  Fasile  de  Rennes,  ce  qai  tendrait  à  pronyer  que  les  troubles  men* 
ax  ne  sont  pas  exceptionnels  dans  cette  forme  de  djstrophie. 

L*ADiPosK  DOULOUREUSE  SYMÂTRiQUE  (Dercum)  présente  une  localisation  exac* 
ment  inyerse  de  celle  du  pseudo-œdème  catatonique  et  même  du  myxœdôme  : 
le  respecte  toujours  les  pieds,  les  mains  et  la  face.  La  graisse  infiltre  les  tégu« 
lents  d'une  façon  symétrique,  mais  formant  sous  la  peau  des  nodules  (1)  plus 
ûilants  qae  la  couche  graisseuse  continue,  qui  semble  par  endroits  capitonnée, 
ai  plusieurs  adiposes  symétriques  où  les  bourrelets  sont  très  marqués  autour 
es  chevilles,  et  notamment  chez  une  femme  dont  j*ai  présenté,  avec  Leborghe,  la 
botbgraphie  à  la  Société  de  Neurologie.  MM.  Achard  et  Laubry  avaient  déjà 
tgnalé  le  fait. 

La  douleur  spontanée  et  à  la  pression  est  partout  notée;  cependant,  dans  les 
siles,  le  symptôme  a  besoin  d'être  minutieusement  recherché,  et  encore  peut-il 
l'être  qu'ébauché. 

Les  troubles  mentaux  paraissent  très  fréquents. 

La  tentative  que  je  viens  de  faire  ne  prétend  avoir  aucun  caractère  définitif; 
'ai  seulement  voulu  montrer  quelques  analogies  et  quelques  différences  d'affec^ 
ioQ  ayant  entre  elles  une  évidente  affinité.  Des  associations  morbides  de  deux 
le  ces  types  chez  le  même  sujet  s'observent. 

M.  Henry  Meigb.  —  L'intéressante  communication  de  M.  Dide  attire  de 
BOQveau  l'attention  sur  une  variété  de  dystrophie  cellulo-conjonctive,  un  pseudo* 
idéme  particulier,  qu'il  considère  comme  appartenant  à  la  démence  précoce 
catatonique,  et  qui  serait  lié  &  l'insuilisance  thyroïdienne,  dépendant  elle-même 
ie  troubles  circulatoires  encéphaliques.  Par  sa  pathogénie,  le  pseudo-œdème 
(catatonique  est  donc  étroitement  apparenté  au  myxœdème  proprement  dit.  Il 
s'en  rapproche  encore  par  la  plupart  de  ses  manifestations  objectives.  Gepen- 
^tles  poussées  cyanotiques  observées  dans  certains  cas,  et  accompagnées 
parfois  d'érosions  superficielles,  rappellent  les  œdèmes  angioneurotiques  connus 
en  Allemagne  sous  le  nom  de  maladie  de  Quincke. 

Ce  pseudo-œdème,  dont  la  fréquence  dans  la  démence  catatonique  est  vrai- 
ment importante  à  noter,  semble  au  contraire  bien  différent  du  trophœdème, 
<ioQt  la  constance,  la  chronicité,  la  répartition  nettement  segmentaire  sont 
caractéristiques,  et  qui  s'observe  chez  des  sujets,  isolés  ou  de  la  même  famille, 
^i  présentant  aucun  trouble  mental  comparable  à  ceux  des  catatoniques  et  des 
iQvxœdémateux.  De  toutes  les  observations  parvenues  à.  ma  connaissance,  seule 
wUe  d<î  Mabille  fait  mention  de  troubles  psychiques;  encore  s'agit-il  d'une 
"•^miplégique  avec  mouvements  choréiformes.  En  tout  cas,  le  traitement  thy- 
rojdicn  demeure  impuissant  contre  le  trophœdème.  On  s'expliquerait  d'ailleurs 
'iifDdlement  que  des  accidents  aussi  limites,  souvent  même  unilatéraux,  puis- 
ant être  la  conséquence  de  l'hypothyroïdie. 

A  De  considérer  que  les  symptômes  objectifs,  le  pseudo-œdème  catatonique 
agnalé  par  M.  Dide  offrirait  cependant  quelques  analogies  avec  certains  cas  de 

tfophcedème  acquis,  comme,  par  exemple,  la  malade  présentée  par  MM.  Sicard 

♦'t  Laignel-Lavastine,  dans  la  séance  du  15  janvier  1903.  Mais  ici  encore  Tab- 

(1)  ii  faut  se  garder  d'étiqueter  «  maladie  do  Dercum  »  des  cas  qui  n'ont  que  de  loin- 
«Mjes  inalogies  avec  la  description  de  l'auteur  américain.  J'ai  observé  &  Ville-Evrard,  en 
•^'.  uû  cas  de  lipomes  multiples  sous-cutanés  analogue  &  celui  de  Roux  et  Vitaux  et  qui 
DéUitpas  de  l'adipoae  symétrique  douloureuse.  J'ai,  d'autre  part,  à  Rennes,  un  cas  de 

^poiae  symétrique  de  la  région  externe  des  cuisses  chez  une  de  mes  catatoniques. 
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sence  de  troubles  psychiques  et  J'inefflcacité  -de  la  médication  thyroidienBe  ne 
permettent  pas  de  pousser  plus  loin  l'assimilation. 

•  S'il  n'iCst  pas  douteux,  comme  je  l'ai  déjà  fait  remarquer^  que  des  liens  d# 
parenté  rapprochent  «ntre  elles  les  dystrophies  cellulo-conjonctiTes  (maluii^ 
de  Quincke,  maladie  de  Dercum,  trophœdème,  lipomatose,  -et  même  le  mTit^ 
dème  et  certaines  obésités),  il  est*  bien  peu  probable  que  ces  djstropbies  recoo- 
naissent  une  pathogénie  univoque,  et  il  est  certain  que  chacune  d'elles  présen;e 
un  aspect  clinique  bien  dilTérencié. 

Parmi  les  malades  de  M.  Dide,  il  en  est  une  qui  présente  <les  lipomes  sjmé- 
triques  à  la  face  supéro-externe  des  cuisses.  On  peut  remarquer  à  ce  propos 
que  cette  région  est  normalement  chez  la  femme  le  siège  d'une  niasse  adipeuse 
sur  laquelle  M.  Paul  -Richer  a  attiré  l'attention.  Ainsi  s'expliquerait  que  cette 
région  soit  un  des, sièges  d'élection  les  plus  fréquents  des  lipomes»  et  c'est  aus^i 
pourquoi  ils  sont  symétriques. 

M.  Paul  Richer.  —  Je  confirme  pleinement  la  remarque  de  M.  Henry  Mciee. 
La  région  supéro-éx terne  des  cuisses  est  chez  la  femme  le  siège  d*nne  accu- 
mulation adipeuse  bien  limitée,  constante,  et  non  pathologique,  qui,  chez  cer- 
tains sujets,  prend  parfois  l'apparence  de  lipomes.  C'est  cette  disposition  mor- 
phologique que  l'on  retrouve,  normalement,  est  beaucoup  plus  exagérée  encur^ 
chez  les  femmes  hottentotes. 

VI.  De  TAbduction  des  Orteils  (Signe  de  réventsdl),  par  M.  J.  BAB^^s^ 

(Présentation  de  malade.) 

J'ai  montré  dans  une  précédente  communication  (i)  que  l'abduction  réfi^' 
provoquée  par  une  excitation  de  la  plante  du  pied  constitue,  quand  elle  est  bien 
marquée,  une  présomption  de  perturbation  du  système  pyramidal. 

Des  faits  plus  récemment  observés  me  conduisent  à  admettre  que  cette  per- 
turbation peut  occasionner  aussi  une  abduction  associée  des  orteils.  Pour  cons- 
tater ce  phénomène,  voici  dans  quelles  conditions  il  faut  se  placer  :  le  sujet  en 
observation  doit  se  coucher  sur  le  dos;  puis,  après  avoir  croisé  les  bras  sarla 
poitrine,  exécuter  des  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d'extension  du 
tronc  sur  le  bassin,  comme  pour  la  recherche  du  <  mouvement  combioê  de 
flexion  du  tronc  et  de  la  cuisse  > .  Pendant  l'exécution  de  ces  actes  on  voit  les 
orteils  s'écarter  les  uns  des  autres  (Voir  figure). 

L'abduction  associée  des  orteils  me  paraît  avoir  une  signification  clinique  d? 
même  ordre  que  l'abduction  réflexe  ;  mais  il  faut  remarquer  que  si  ces  deui 
espèces  de  mouvements  coexistent  parfois,  ils  peuvent  aussi  exister  l'un  en 
l'absence  de  l'autre. 

1/ abduction  associée  est  un  phénomène  assez  rare,  qui  m'a  semblé  plas  com- 
mun dans  l'hémiplégie  infantile  que  dans  celle  de  l'adulte,  plus  fréquente  d&D' 
rbémiparésie  que  dans  l'hémiplégie. 

Notre  collègue  M.  Dupré  propose  de  donner  k  l'abduction  des  orteils,  qu'elle 
soit  d'origine  réflexe,  ou  qu'elle  se  manifeste  comme  un  mouvement  associé,  1^ 
dénomination  de  signe  de  V éventail.  C'est  une  expression  imagée  qui  mérite 
d'être  retenue;  mais,  comme  il  peut  y  avoir  intérêt  à  spécifier  les  conditions 
dans  lesquelles  ce  signe  se  produit,  il  est  peut-être  préférable  de  se  contenter 
de?  termes  abduction  des  orfetls,  auxquels  on  ajoutera,  suivant  les  circoDstan<e>, 
les  mots  réflexe,  ou  associée ,  ou  réflexe  et  associée. 

(1)  De  l'abduction  des  orteils,  par  J.  Babinski.  Sociiti  de  Neurologie,  2  }^\lei  1903. 
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J'ai  observé  l'abductioii  associée  des  orteils  du  côté  droit  chez  une  mal&de 
ilteiote  d'un  spasme  foncUonDel  du  membre  supérieur  droit,  qui  se  msDifestaiL 
m  particulier  par  une  crampe  des  écriTains;  cette  femme  présentait  en  même 
lemps  à  droite  le  phénomène  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc.  Ce 


(iitme  suggère  nne  idée  analogue  &  celle  que  j'ai  émise  sur  la  patbogénie  du 
Uirlicolis  dit  mental,  à  savoir  que  le  spasme  fonctionnel  est  peut-être,  du  moins 
JaD3  certains  cas,  sous  la  dépendance  d'une  perturbation  du  système  pjrami- 
liai;  mais  ce   n'est  encore   qu'une    hypothèse    qui    a    besoin   de   TériQcation. 

VII  Contribution  A.  la  pathologie  de  la  Lecture  et  de  l'Écriture 
(ObserTatlon  chez  un  Achondroplaslc[ue),  par  M.  It.  Foebster  (de 
Honn).  (Présentation  de  malade.) 

La  communication  que,  grâce  à  la  bienveillance  de  M,  Pierre  Marie,  nous 
9<oiia  l'honneur  de  faire  à  la  Soeiéli  de  Neurologie,  se  rapporte  au  nommé 
Haudius,  malade  du  service  de  M.  P.  Marie,  déjà  connu  parla  description  qu'en 
3  fute  ce  dernier  dans  ion  article  sur  l'Achondroplasie  dans  l'adolescence  et  l'flge 
adulte  IPreue  médUaU,  1900,  n-  56). 

Claudius,  âgé  maintenant  de  SI  ans,  présente  dans  son  extérieur  les  signes 
•caractéristiques  de  l'achondroplasie  ;  nous  ne  ferons  que  citer  l'augmentation  du 
'"lume  de  la  tête,  le  nanisme,  la  disproportion  des  membres.  Pas  de  troubles 
notables  des  organes  des  sens.  En  ce  qui  concerne  ses  antécédents  familiaui,  les 
puenls  da  malade  et  une  sœur  sont  bien  conformés.  Il  r 
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et  à  parler  que  vers  l'âge  de  18  mois.  Ayant  d'être  placé  à  Bicèlre  0  n'a  jamiii 
fréquenté  l'école;  mais  à  Bicètre,  à  l'âge  de  18  ans,  il  a  suÎTi  pendant  un  an  à 
peu  près  la  classe  des  petits  garçons  chez  M.  Bourneville.  Mais  le  travail  ne  loi 
plaisait  guère  et  au  bout  d'une  année  il  n'y  est  plus  allé.  Malgré  ses  21  un 
Claudius  est  resté  dans  l'état  d'esprit  d'un  petit  enfant;  quoique  d'ailleurs  d'uii 
bon  naturel  il  dcTlent  facilement  jaloux  de  son  entourage  ;  il  est  friand  de  choeo- 
lat,  de  sucre  d'orge  et  d'autres  douceurs.  Il  connaît  le  jour  de  la  semaine  et  soq 
âge,  mais  il  ne  connaît  ni  la  date  du  mois  ni  sa  date  de  naissance.  Si  on  loi  fai» 
ënumérer  les  mois  il  répond  :  c  Janvier,  mars,  octobre,  hiver.  >  Âo  point  de 
vue  calcul  il  ne  va  pas  au  delà  de  2  x2  et  6  +  2.  Selon  lui,  il  est  dans  l'hcapieé 
«  pour  jouer  aux  boules  »  et  quand  on  lui  demande  ce  que  font  les  soldats  u 
répond  :  «  La  soupe  > .  En  somme,  et  sans  donner  d'autres  exemples,  on  peut 
affirmer  que  Claudius  est  atteint  de  débilité  mentale  congénitale  prononcée. 

Mais  le  point  qui  nous  intéresse  spécialement  ici  c'est  le  fait  suivant  :  il  peat 
copier  sans  faute  et  sans  aucune  difficulté  tout  texte  écrit  ou  imprimé  sans  tu 
comprendre  le  sens.  C'est  ainsi  qu'il  copie  par  exemple  la  plus  belle  lettre  dr 
félicitation  pour  l'anniversaire  de  sa  mère  et  ne  sait  cependant  pas  de  quoi  il 
s'agit.  11  n'écrit  sans  modèle  que  le  mot  c  papa  > ,  son  nom  et  celai  de  la  sur- 
veillante dont  il  voit  plusieurs  fois  par  jour  la  signature.  11  écrit  sous  la  dictée 
les  voyelles  :  «  a,  o,  i  et  u;  »  les  consonnes  :  c  d,  m,  n,  r,  x,  z  et  z.  >  Il  arrÎTe  à 
écrire  la  syllabe  •  mo  > ,  mais  voilà,  tout.  Quant  aux  mots  entiers,  il  n'en  sait 
pas  lire  un  seul,  sauf  les  trois  qu'il  écrit  spontanément.  Cependant,  il  reconnaît  à 
peu  près  la  moitié  des  minuscules  et  majuscules  soit  écrites,  soit  imprimées 
C'est  avec  beaucoup  d'effort  qu'il  épèle  quelques  syllabes  simples  comme  :  i  bi  • 
ou  c  bu  > .  Il  en  est  autrement  avec  les  chiffres  ;  Claudius  les  sait  nommer  et 
écrire  sous  la  dictée  depuis  1  jusqu'à  10  et  se  trompe  peu  jusqu'à  40.  ÈTidem- 
ment  le  dessin  l'amuse  ;  il  dessine  avec  une  assez  grande  facilité  un  bateau,  uQtf 
maison,  une  table,  etc.,  et  ceci  sans  modèle. 

Si  nous  résumons  nos  observations,  nous  voyons  que  Claudius  est  incapable  <i>^ 
lire  et  d'écrire  sous  la  dictée,  mais  qu'il  sait  très  bien  parler  et  copier.  Le  malade 
ne  copie  pas  les  lettres  d'après  le  modèle  comme  les  lignes  d'un  dessin  ;  mais  il 
sait  aussi  transformer  assez  rapidement  les  lettres  imprimées  en  lettres  corres- 
pondantes de  l'alphabet  écrit,  et  avec  une  telle  précision  qu'il  copie,  même  san-» 
faute,  un  texte  allemand  qu'il  comprend  naturellement  aussi  peu  qu'an  teil': 
français. 

Involontairement  on  pense  à  l'alexie  et  à  l'agraphie  produites  par  unelési'^o 
localisée  du  cerveau.  Cependant  dans  notre  cas  il  s'agit  évidemment  duo 
trouble  primitif,  d'un  arrêt  de  développement.  Nous  ne  sommes  pas  autorisés  de 
supposer  une  lésion  en  foyer  du  cerveau.  Claudius  avait  déjà  commencé  à  ej^eler 
à  l'école  de  Bicètre  et  le  maître  n'avait  pas  encore  renoncé  à  faire  faire  des  pri>- 
grès  à  son  élève.  Mais  Claudius  devint  d'abord  irrégulier  et  à  la  fin  ne  vint  plu» 
du  tout.  Nous  ne  savons  donc  pas  si  Claudius  aurait  été  capable  d'apprendre  a 
lire  et  écrire  un  peu  spontanément.  Cependant  les  chances  de  cette  probabilité' 
ne  sont  pas  très  grandes. 

C'est  G.  Wolff  (Allgemeine  ZeiUchrift  fiir  Psychiatrie,  juiUet  1903)  qui  vient 
d'attirer  l'attention  sur  des  cas  semblables.  lia  publié  trois  cas  dont  l'on  ^^ 
prochainement  être  décrit  en  détail  par  M.  Hieger  (de  Wurzbourg).  Dans  toutes 
ces  observations  il  s'agit  de  débilité  mentale  congénitale  qui  est  associée  daD> 
un  cas  à  l'alcoolisme  chronique,  dans  l'autre  à  l'épilepsie.  La  troisième  obserTa* 
tion  est  d'un  intérêt  particulier  :  un  malade  présente,  après  un  grave  trauma- 
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isme  dans  la  région  temporale  gauche  une  aphasie  incomplète,  mais  considé- 
"able;  il  pouvait  copier  Técrit  et  l'imprimé,  mais  le  plus  souvent  il  ne  savait 
)as  lire  ce  qu'il  avait  écrit.  Une  trépanation  fit  disparaître  complètement  le 
irouble  de  la  parole^  mais  celui  de  la  lecture  persista  et  l'on  apprit  que  le 
naïade  n'avait  jamais  su  lire  mieux. 

Certes  avec  Wolff  nous  sommes  d'avis  qu'en  examinant  à  ce  point  de  vue  les 
imbéciles  on  trouverait  assez  souvent  des  individus  qui  écrivent  parfaitement 
t)ien  en  copiant  et  qui  cependant  sont  incapables  de  lire  ;  l'expérience  du  maître 
de  Ciaudius  confirme  d^ ailleurs  cette  supposition.  Mais  il  semble  qu'on  ne  s'est 
guère  occupé  jusqu'ici  de  ce  sujet.  Wolff,  du  moins,  n'a  trouvé  dans  la  littéra- 
ture qu'une  seule  observation  de  G.  Ritter  {Zeiisehrift  fur  Psychologie  undPhyixo- 
logie  der  Sinnetorganef  1902,  p.  96):  incapacité  de  lire  et  d'écrire  sous  la  dictée 
aTee  usage  complet  de  la  parole  et  de  l'écriture  chez  un  idiot.  Et  c!est  pour 
eette  raison  que  nous  avons  jugé  assez  intéressant  de  communiquer  ici  notre 
observation . 

M*^  DEJERmE.  —  11  me  semble  que  le  fait  de  cet  achondroplasique  copiant 
l'imprimé  en  manuscrit,  mais  ne  lisant  pas,  n'écrivant  ni  spontanément  ni  sous 
dictée  et  ne  comprenant  pas  ce  qu'il  copie,  est  assez  facile  à  expliquer.  Chez  lui, 
la  concordance  des  lettres  imprimées  et  manuscrites  est  faite  par  l'éducation  et 
l'exercice.  Il  est  comparable  à  l'enfant  ou  à  l'adulte  —  ne  comprenant  et  ne 
lisant  pas  une  langue  étrangère,  telle  que  le  russe,  l'hébreu,  le  grec,  dont  les 
caractères  ne  concordent  pas  avec  les  nôtres  —  et  auquel  on  aurait  appris  la 
concordance  des  lettres  imprimées  et  manuscrites.  L'enfant  copierait  l'imprimé 
en  manuscrit,  mais  ne  connaissant  le  nom  d'aucune  lettre,  ne  sachant  les  assem* 
bler  en  mots,  ne  comprenant  pas  la  langue,  il  est  incapable  de  lire  ce  qu'il  écrit 
et  le  mot  n'èveiUe  chez  lui  aucune  idée. 

Il  serait  intéressant  de  savoir  comment  cet  achondroplasique  a  appris  à  copier 
et  le  temps  qu'il  j  a  mis.  Je  crois  pour  ma  part,  étant  donné  qu'il  parle,  qu'il  com: 
prend  ce  qu'on  lui  dit,  qu'on  pourrait  lui  apprendre  &  lire,  en  procédant  chez 
lui  comme  on  le  fait  chez  le  jeune  enfant,  et  en  développant  chez  lui  la  concor- 
dance des  lettres  imprimées  et  manuscrites  avec  la  parole  parlée.  Cette  lacune 
une  fois  comblée,  il  apprendrait  sans  doute,  avec  le  temps  et  l'exercice,  &  écrire 
spontanément  ou  sous  dictée  et  les  mots  ou  phrases  qu'il  copie  ne  seraient  plus 
lettres  mortes  pour  lui. 

M.  Brissaud.  —  Je  pense  aussi,  comme  Mme  Dejerine,  que  ce  sujet,  en 
copiant  des  lettres,  ne  fait  qu'exécuter  un  acte  correspondant  à  une  image  visuelle 

connue. 

La  concordance  ou  la  superposition  de  l'acte  graphique  à  l'image  visuelle  rap- 
pelle un  procédé  très  répandu  dans  les  écoles  primaires  et  destiné  à  apprendre 
au\  enfants  à  écrire  en  même  temps  qu'on  leur  apprend  à  lire.  C'est  ce  procédé 
qu'applique  une  vieille  méthode  française  connue  de  tous,  la  méthode  Hegim- 
beau.  Chose  curieuse  même,  cette  méthode  a  quelquefois  ce  résultat  imprévu 
que  certains  enfants  savent  écrire  avant  de  savoir  lire.  Par  exemple,  lorsqu'on 
^eut  leur  apprendre  la  lettre  M,  par  laquelle  commence  le  mot  Mugisiement,  on 
signale  aux  enfants  un  animal  qui  mugit,  la  vache,  et  on  leur  fait  simuler  à 
tous  à  la  fois  l'acte  de  traire  la  vache.  C'est  tiré  d'un  peu  loin,  si  l'on  veut, 
mais  c'est  ainsi.  Et,  en  fait,  la  chose  est  beaucoup  plus  simple  qu'elle  n'en  a  Tair. 

Le  geste  de  traire  la  vache  est  un  acte  moteur  qui  pourrait  aussi  bien  s'enre- 
gistrer sur  le  papier,  la  plume  à  la  main.  Substituez  au  geste  puéril  qu'on  fait 
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exécuter  aux  enfants  pour  les  amuser  le  geste  ou-  le  mouvement  de  la  main  qoi 
dessinera  la  lettre  M,  et  l'enfant  saura  écrire,  sans  avoir  nécessairement  apprU 
au  préalable  à  lire  la  lettre  ^u'il  trace. 

C'est  là  d'ailleurs  un  moyen  d'éducation  employé  pour  les  sourds-muets  aux- 
quels on  apprend  simultanément  le  langage  graphique  et  le  langage  phonétiqiie 
Un  grand  nombre^  d'entre  eux  savent  écrire  avant  de  savoir  lire. 

VIII.  Contribution  àTétude  des  Cavités  Médullaires,  par  André  Thoma>. 

Georges  Hauser  et  Taylor. 

(Travail  du  Laboratoire  du  Profe$$eur  Dejerine) 

Nous  avons  l'honneur  de  communiquer  à  la  Société  le  résumé  d'une  observa- 
tion de  syringomyélie  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue.  La  malade, 
Mme  Poch...,  appartenait  au  service  de  notre  mattre»  M.  le  P'  Dejerine.  Elle 
était  entrée  à  l'hospice  de  la  Salpêtriére  en  4888,  à  T&ge  de  53  ans  et  fut 
observée  k  ce  moment  piar  M.  le  P'  JofTroy.  A  cette  époque,  son  afTection  datait 
de  vingt  ans  et  s'était  manifestée  par  une  quadriplégieà  marche  progressive  avM 
contracture  et  exagération  des  réflexes,  par  des  troubles  de  la  sensibilité  dans 
ses  divers  modes,  plus  étendus  du  côté  gauche,  par  une  cyphoscoliose  certico- 
dorsale. 

L'affection  eut  une  marche  lentement  progressive,  et  les  dernières  années, 
notre  malade,  complètement  impotente,  était  confinée  au  lit,  tandis  que  ses 
membres  supérieurs,  immobilisés  par  des  rétractions  anciennes,  ne  présentaient 
plus  de  contracture.  L'atrophie  musculaire  était  très  marquée.  Les  troubles  de 
la  sensibilité  occupaient  le  côté  gauche  tout  entier  et,  &  droite,  s'étendaient  de 
haut  en  bas  jusqu'au  territoire  delà  YI"  cervicale  environ.  La  thermo-anesthesie 
était  à,  peu  près  complète,  tandis  que  la  sensibilité  tactile  restait  très  relative- 
ment  conservée.  La  mort  eut  lieu  en  1902,  environ  vingt  ans  après  le  début  de 
la  maladie. 

L'observation  clinique  de  cette  malade  a  été  déjà  rapportée  dans  la  thèse  de 
l'un  de  nous.(i)  à.  propos  des  troubles  de  la  sensibilité  &  type  radiculaire  dans 
la  syringomyélie,  que  l'autopsie  va  d'ailleurs  nous  expliquer  ici.  Nous  avons  pa 
étudier  la  moelle  et  nous  y  avons  reconnu  l'existence  d'une  lésion  s'étendant 
depuis  la  région  lombaire  supérieure  jusqu^à  la  partie  inférieure  du  bulbe.  Uoi- 
latérale  dans  les  régions  lombaire  et  dorsale,  elle  se  réduit  dans  ces  régioos 
k  une  fente  virtuelle  de  la  corne  postérieure  gauche,  fente  partout  comblée  par 
des  vaisseaux  ou  des  tractus  conjonctifs.  Autour  d'elle,  une  zone  de  prolifé- 
ration névroglique  plus  ou  moins  abondante  suivant  les  points  et  pouvant 
même  faire  défaut. 

Cette  lésion  détruit  la  corne  postérieure  presque  entièrement  et,  plus  haot 
(II*  dorsale),  pénètre  même  dans  la  corne  antérieure,  qu'elle  fait  k  pea  près 
disparaître.  Dans  toute  l'étendue  correspondante,  les  racines postérieuresprésen- 
tent  une  dégénération  rétrograde  intense. 

A  partir  de  la  VI*  cervicale  la  lésion  devient  une  fente  bilatérale  et  s'étend  à 
peu  près  transversalement  suivant  le  grand  diamètre  de  la  moelle,  dont  elle 
détruit  presque  tous  les  éléments  de  substance  grise.  Elle  se  termine  à  la  p&r^^ 
inférieure  du  bulbe  et  n'intéresse  pas  le  ruban  de  Reil. 

Nous  ne  pouvons  insister  ici  sur  les  caractères  histologiques  si  curieux  de  ce 
cas,  qui  comportera  de  notre  part  une  étude  plus  complète  ultérieurement.  Ce 

s 

(1)  G.  Hauser,  Étudet  sur  la  syringomyélie,  Paris,  1901» 
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lue  Boas  désireaa  pour  aujourd'hui  mettre  en  r^ief ,  c*«8t  Fimportante  partici-. 
ation  du  tissu  conjonctif  et  vasculaire,  qui  se  trouve  partout  au  centre  des 
^ions,  et  qui  en  outre  en  maints  endroits  a  déterminé  des  hémorragies  inters- 
Itielles.  La  prolifération  névrologique,  la  destruction  du  tissu  nerveux,  partout 
délies  existent,  se  sont  produites  dans  de»  zones  correspondant  au  trajet  des  artères 
le  la  corne  postérieure  ou  de  la  eome  antérieure;  et  à  leur  centre  on  peut  toujours 
lécelersoit  un  vaisseau  ou  des  débris  vasculaires,  soitdes  bandelettes  conjonctives 
n  relation  évidente  avec  la  piC'^mére. 

Noos  ne  discuterons  pas  ici  la  genèse  de  ces  lésions;  nous  nous  bornerons  à 
appeler  qu'un  cas  histologiquement  analogue  a  été  déjà  publié  par  deux  d'entre 
tous  dans  la.  Revue  neurologique  (30  octobre  i90â);  et  nous  concluons  que  dans 
'étude  de  la  sjrringomyélie  il  semble  nécessaire  de  réserver  une  place  &  part  aux 
ails  de  ce  genre  qui,  par  tant  de  points,  paraissent  différer  des  cavités  sjringo- 
njéliques. 


iX.  —  Sur  la  Sensibilité  Tactile  et  Musculaire  dans  le  Tabès,  par 

*  N.  Yaschide  et  P.  Rousseau. 

Reprendre  k  nouveau  la  question  si  débattue  des  troubles  de  la  sensibilité  dans 
le  t&bes  paraîtrait,  &  juste  titre,  iine  entreprise  téméraire,  sinon  superflue,  si 
nous  n'apportions  quelques  raisons  pour  motiver  notre  intervention  ;  &  tout  le 
moins,  en  présentons-nous  deux  essentielles.  11  est  remarquable  que  les  recher- 
ches sur  la  sensibilité  tabétique  aient,  été  faites  d'une  manière  presque  exclusive 
au  point  de  vue  clinique  et  par  des  praticiens.  Un  double  inconvénient  en  est 
résulté.  D'uû'e  part,  lès  procédés  de  recherche  étaient  d'une  façon  constante  em- 
pruntés à  la  technique  ordinaire  des  cliniques  ;  pour  apprécier  la  finesse  de  la 
sensibilité  tactile,  on  utilise  une  épingle  ou  le  contact  d'un  pinceau;  pour  recon- 
naître l'état  de  la  sensihilité  thermique,   on  emploie  un  métal  d'une  surface 
quelconque,  chauffé  k  une  température  que  l'on  suppose  correspondre  approxi- 
mativement au  degré  de  chaleur  perceptible  par  l'homme  normal  ;  ces  procédés 
sont  trop  rudimentaires  lorsqu'il  s'agit  de  déterminer  des  limites  extrêmes  d'hy-r 
poesthésie  ou  d'hjperesthésie.  D'autre  part,  l'attention  des  expérimentateurs  a 
été  attirée  uniquement  sur  Tétat  somatique  des  malades  :  on  ne  fait  guère  entrer 
en  ligne  de  compte  les  dispositions  psychologiques  du  sujet,  et  l'on  ne  songe  pas 
à  chercher  si  la  sensibilité  tabétique  ne  présente  pas  un  caractère  subjectif,  ori- 
ginal, proprement  mental.  Nous  avons  essayé  d'obvier  à  ces  inconvénients,  et, 
sans  prétendre  donner  une  étude  complète  et  une  théorie  nouvelle  de  la  sensi- 
bilité tabétique,  nous  présentons  simplement  les  résultats  de  nos  recherches  sur 
quelques  points  précis.  Elles  ont  été  faites  sur  trois  malades,  B...,  M...  et  G..., 
^onl  les  observations  ont  été  prises  dans  le  service  de  notre  maître  M.  le  pro- 
fesseur p.  Marie,  que  nous  devons  —  cette  fois  encore  —  remercier  de  l'hospi- 
talité si  bienveillamment  accordée  et  de  ses  précieux  conseils. 

1.  Tbgh5iqcb.  —  a)  SensibUité  tactile  à  la  pression.  —  Elle  est  mesurée  par  les 
poids  variés  d'aiguilleç. d'acier  dont  la  pointe  a  un  diamètre  de  {^^  de  millimètre; 
préalablement  chauffées  à  la  température  de  la  surface  cutanée  du  sujet,  on  les 
dépote  verticalement,  sans  vitesse  appréciable,  k  l'aide  d'un  tuteur  métallique 
qui  permet  aux  aiguilles  de  n'exercer  qu'une  pression  égale  à  leur  propre  poids. 

^)  Seiut6t/tti  tactile  des  formes.  —  A  l'état  statique,  elle  est  mesurée  par  les 
pressions  exercées  pendant  cinq  secondes,  k  l'aide  d'un  dynamomètre  gradué  en 
gammes,  sur  le  centre  de  formes  géométriques  en  cuivre  (cercle,  carré,  trian> 
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gle),  ayant  une  épaisseur  d'un  millimétré;  la  plus  petite  de  ees  formes  &tft 
diamètre  ou  un  côté  d'un  centimètre. 

A  l'état  dynamique,  la  sensibilité  différentielle  des  formes  tactilea  est  mesurée 
par  le  rapport  de  deux  formes  de  cuivre  (sphères  et  cubes)  dont  l'une  i  ose 
grandeur  fixe  et  dont  l'autre  croit  progressiTcment  —  tenues  successiTerncB*. 
pendant  cinq  secondes  entre  le  pouce,  l'index  et  le  médius  et  différenciées  sans  k 
secours  des  yeux. 

e)  La  sensibilité  et  la  douleur  thermiques  sont  appréciées  à  l'aide  d'une  go^tt^ 
lette  d'eau  froide,  chaude  ou  brûlante;  pesant  deux  centigrammes,  déposée  sans 
vitesse  appréciable  sur  la  surface  cutanée  du  sujet,  &  l'aide  d'un  compte-gouttes 
dont  l'eau  a  été  chauffée  au  bain-marie  ou  refroidie  par  de  la  glace.  —  Lfedépét 
d'une  gouttelette  maintenue  à  une  température  constante  sert  d'expérience  de 
contrôle, 

II.  RftsuLTATS  ET  CONCLUSIONS.  —  i<>  Eu  cc  qui  couceme  la  sensibilité  tactile, 
quatre  points  méritent  particulièrement  d'être  signalés. 

a)  Les  troubles  de  la  sensibilité  tactile  sont  caractérisés  par  une  hypoesthésie 
générale.  Sur  le  sujet  M...,  les  excitations  furent  faites  avec  des  aiguilles  dont 
le  poids  variait  entre  neuf  centigrammes  et  cinq  centigrammes.  Le  seul  fait  qu*' 
les  sensations  inférieures  b  cette  valeur  n'étaient  pas  perçues  en  des  régions 
telle  que  la  face  ventrale  de  l'avant-bras  est  caractéristique  d'un  abaissement 
marqué  de  l'acuité  tactile.  Sur  le  sujet  G...,  on  n'obtient  guère  de  sensations  de 
contact  qu'avec  le  poids  maximum  d'un  gramme. 

P)  Cette  hypoesthésie  générale  souffre  deux  exceptions.  La  première  est  cons- 
tante et  parait  objectivement  fondée  sur  des  troubles  organiques  réels;  elle  est 
constituée  par  la  présence  de  zones  situées  aux  articulations  des  membres,  où  h 
sensibilité  est  conservée.  Chez  les  deux  sujets,  le  poids  des  aiguilles  s'abaissiit 
à  cinq  centigrammes,  avec  un  maximum  de  cinq  excitations  pour  cinq  sensations, 
au  creux  de  l'articulation  du  bras  et  de  l'avant-bras.  Autour  des  genoux, à deni 
centimètres  de  la  rotule,  cette  zone  affecte  la  forme  d'une  couronne  semi-circulaire. 

La  seconde  exception  consiste  dans  l'existence  de  zones  d'hypoesthésie  trb 
accentuée  —  ou,  beaucoup  plus  rarement,  d'hyperesthésie,  en  des  parties  quel- 
conques du  corps  ;  ces  zones  sont  d'ailleurs  rares  et  leur  emplacement,  très  va- 
riable, ne  parait  déterminé  par  aucune  loi  physiologique  précise.  On  not&it 
l'existence  de  trois  zones  de  ce  genre,  en  particulier  sur  le  sujet  G...,  Tune  sur 
la  face  interne  ventrale  du  bras  droit,  l'autre  sur  la  face  externe  de  la  cuits« 
droite  et  la  troisième  sur  la  face  interne  du  mollet.  La  seconde  avait  une  largeur 
de  deux  centimètres  sur  une  longueur  de  quinze  centimètres. 

y)  Dans  l'appréciation  mathématique  de  l'acuité  tactile,  il  importe  de  t^nir 
compte  de  la  sensibilité  trichestésique  qui  forme  un  élément  original,  sut  gen^ru, 
dans  la  sensibilité  générale  de  la  peau.  Les  valeurs  des  aiguilles  emplojées  poor 
l'examen  du  troisième  sujet  13...  varient  pour  certains  points  entre  trois  milli- 
grammes et  soixante-quinze  milligrammes,  chiffres  notablement  inférieurs  aux 
précédents.  A  rencontre  des  deux  autres  malades,  B....  possède  un  systém* 
pileux  très  développé  en  certaines  régions.  Sur  l'avant-bras  gauche,  la  fines» 
du  tac  atteint  une  valeur  de  deux  milligrammes.  D'autres  régions,  telles  qu« 
le  bras  et  la  cuisse  où  le  système  pileux,  est  moins  abondant,  prétentent  — 
réserve  faite  de  leur  degré  propre  de  finesse  tactile  chez  l'homme  normal  - 
des  valeurs  de  sensibilité  inférieure.  Il  apparaît  donc  que  la  sensibilité  triches- 
tésique n'est  pas  immédiatement  atteinte  par  les  lésions  tabétiques. 
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S)  D*aatre  part»  à  rencontre  des  deux  autres  malades,  B...  ne  présente  pas 
l'incoordination  des  membres  supérieurs.  Quoique  aveugle,  il  est  d'une  extrême 
lextérité  et  jette  sans  hésiter  douze  billes  dans  un  gobelet  placé  sur  son  lit  à 
ioixante«cinq  centimètres.  Le  fonctionnement  normal  de  la  sensibilité  muscu- 
laire interne  favorise  donc  la  conservation  du  sens  tactile  superficiel.  Le  sujet 
présente  également  un  système  de  signes  locaux  très  développé;  il  est  capable 
de  suivre  dans  l'espace  les  déplacements  d'un  anneau  qui  vient  d'une  façon  in- 
termittente toucher  sa  main.  11  semble  qu*il  y  ait  une  étroite  corrélation  entre 
la  sensibilité  tactile  et  l'état  de  la  motilité  des  membres  ou  la  sensibilité  kines- 
tbésique  dépendant  des  mouvements  volontaires^ 

2*  Au  point  de  vue  de  la  sensibilité  thermique,  sans  insister  sur  la  dissocia- 
tion connue  entre  la  sensibilité  à  la  chaleur  et  la  sensibilité  au  froid,  nous 
présenterons  deux  remarques  : 

Chez  les  trois  sujets  on  note  un  abaissement  corrélatif  de  la  sensibilité  &  la 
chaleur  et  de  la  sensibilité  à  la  chaleur  thermique;  les  seuils  de  chaleur  attei- 
gnent 46  degrés  chez  B...  (main,  doigts  et  bras  droit),  47  degrés  chez  G...  et 
48  degrés  chez  M....  Le  seuil  de  chaleur  suit  une  proportion  analogue;  il  atteint 
51  degrés  chez  G...  et  55  degrés  chez  B...,  suivant  ainsi,  d'une  façon  approxi- 
mative, la  loi  du  parallélisme  formulée  par  Verest.  Il  arrive  parfois  que  la  sen- 
lation  de  chaleur  est  complètement  abolie  et  que  seule  l'excitation  douloureuse 
provoque  une  sensation  spécifique. 

Si  l'on  envisage  enfin  la  psjcho- physiologie  de  nos  sujets,  tous  trois  sont 
unanimes  à  déclarer,  qu'il  s'agisse  d'une  sensation  de  chaleur,  de  douleur  ou  de 
froid,  que  cette  sensation  est  essentiellement  passagère  et  fugitive  :  <  C'est  la 
transition  d'une  température  à  une  autre  qui  m'est  désagréable  > ,  dit  G. . . .  Par 
ce  point,  la  sensibilité  du  tabétique  s'oppose  à  celle  de  l'homme  normal;  brûlé, 
même  d'une  façon  légère,  celui-ci  réagit  longuement;  il  frotte  l'endroit  atteint, 
ille  gratte;  si  son  attention  se  désintéresse  momentanément  de  cette  lésion, 
elle  s'y  reporte  quelques  instants  après.  Le  tabétique,  au  contraire,  réagit  brus- 
quement; il  jette  un  cri,  ou  même  il  hurle;  puis  la  douleur  passe,  une  fois 
l'adaptation  faite  ;  le  malade  oublie  définitivement  la  sensation  provoquée;  la 
sensibUité  tabétique  est  essentiellement  une  sensibilité  d'accommodation. 

\.  Le  Liquide  Céphalo-rachidien  des  Paralsrtiquea   Grénéraux,  par 

M.  P.  Ardin-Dklteil  (de  Montpellier). 

J'ai  étudié,  dans  le  service  du  professeur  Mairet,  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  trente-quatre  paralytiques  généraux  à  un  triple  point  de  vue  :  toxicité  ;  pré- 
sence d'albumine  et  de  glycose;  formule  cytologique. 

Le  liquide,  recueilli  aseptiquement,  était,  immédiatement  après  chaque  ponc- 
tion lombaire,  divisé  en  deux  parts,  dont  l'une  était,  séance  tenante,  injectée  à 
Dû  lapin,  et  l'autre  soumise  à  la  centrifugation,  puisa  l'analyse  chimique. 

4"  Toxicité  (i).  —  Celle-ci  a  été  étudiée  par  injections  du  liquide  dans  la  veine 
marginale  de  l'oreille  du  lapin,  pour  déterminer  seulement  l'action  générale 
toxique  (les  injections  intra-cérébrales,  employées  par  d'autres  expérimenta- 
teurs, étant  propres  surtout  à  déceler  une  toxicité  élective). 

La  plus  grande  asepsie  a  été  observée  afin  d'éliminer  toute  cause  d'erreur  pro- 
venant d'infections  secondaires,  et  le  liquide  était  injecté  quelques  instants  à 
peioe  après  avoir  été  recueilli. 

(1)  Ce  point  a  été  l'objet  d'une  note  communiquée  (avec  M.  Monpin)  à  lu  Société  de  Bio- 
^u,  séance  du  28  nov.  1903. 
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Des  doses  respectives  de  4,07  —  6,i2  ^  6,96  -^  7,22  —  8,f9  — l;jtt~ 
42,82  —  46,52  ~  47,54  —  39,90  et  99  ceotimétres  cubes  de  liquide  cfpà^ 
rachidien  ont  été  ii^'ectées  par  kilogramme  de  laj^in;  les  dernières  doses.  pl9«> 
considérables,  étaient  obtenues  par  la  réunion  des  liquides  de  deux,  de  cinq  et 
enfin  de  dix  paralytiques  généraux,  ponctfonnés  dans  la  même  journée. 

Aucune  de  ces  injections,  les  plus  fortes  pas  plus  que  les  plus  faibles,  na  êU 
suivie  de  phénomènes  appréciables  dlntoxication  actuelle  ou  éloignée.  Tonski 
animaux  injectés  ont  indéfiniment  survécu  sans  aucune  altération  de  leur  santé. 
Les  seuls  troubles  légers  observés  (exophtalmie,  accélération  du  pouls,  de  la 
respiration,  mictions,  etc.),  avec  de  fortes  doses,  doivent  être  rapportés  oui- 
quement  au  volume  plus  considérable  de  liquide  injecté,  et  se  seraient  aussi  bien 
produits  avec  une  égale  injection  de  sérum  artificiel. 

Le'liquide  céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux  n'est  donc  pas  toxique, 
et  cela,  quelles  que  soient  la  nature,  la  marche,  ou  la  période  évolutive  de  leur 
maladie. 

2*  Albumine  et  glifcotê.  —  V albumine  faisait  défaut  dans  deux  cas.  Cbez  vînr. 
autres  malades,  on  en  relevait  des  traces;  douze  fois  elle  existait  en  quantité 
notable,  donnant  un  nuage  non  rétractile,  qui  paraissait  constitué  par  de  la  glo- 
buline. 

Dans  tous  les  cas,  le  liquide  céphalo-rachidien  a  nettement  réduit  la  liqnewr 
eupro'potasiique  ;  cette  réduction  était  plus  intense  dans  deux  cas  où  l'albomine 
était  aussi  abondante. 

3*  Formule  cytologique.  —  La  réaction  cellulaire  méningée  s'est  montrée  d'io- 
tensité  et  de  qualité  variables  suivant  les  cas. 

aj  Presque  nulle,  tellement  elle  était  discrète,  dans  dix  cas,  où  Ton  ne  trouTail 
que  de  loin  en  loin  un  lymphocyte  de  très  petit  diamètre,  5  à  6  fi.,  presque 
uniquement  constitué  par  un  noyau  fortement  coloré.  Dans  deux  de  ces  cas,  oo 
peut  même  admettre  une  absence  totale  de  réaction. 

b)  Discrète  dans  treize  cas,  chaque  champ  microscopique  offre  à  l'œO  de  3  à  5 
lymphocytes  du  même  type  que  précédemment. 

e)  Un  peu  plus  marquée  dans  sept  cas,  où  l'on  pouvait  compter  de  7  À  42  élé- 
ments par  champ.  Ici,  aux  lymphocytes  de  taille  exiguë,  presque  sans  collerette 
protoplasmique,  s'adjoignent  en  proportion  variable  (30  à  60  pour  400)  des 
lymphocytes  d'un  diamètre  plus  considérable,  6-8  (jl,  à  noyau  un  peu  plus 
pâle,  entouré  d'un  protoplasma  débordant  largement,  plus  ou  moins  selon  le» 
éléments. 

d)  Enfin,  très  accentuée  dans  quatre  cas,  où  Ton  voit  les  petits  lympho- 
cytes diminuer  et  les  grands  lymphocytes,  au  contraire,  augmenter  de  nombre; 
certains  de  ces  derniers  ressemblent  plutôt  à  des  mononucléaires  ordinaires  qu'à 
des  lymphocytes  proprement  dits. 

De  plus,  dans  ces  quatre  observations,  il  existait  des  polynucléaires  mélange 
aux  éléments  précédents. 

Dans  deux  observations  on  trouvait  de  3  à  5  pour  400  de  polynucléaires :daos 
une  autre,  la  proportion  s'élevait  à  25  pour  400  pourmonter  jusqu'à  55  pour  100 
dans  la  troisième,  les  autres  éléments  étant  presque  uniquement  représentés  par 
les  grands  lymphocytes. 

Les  deux  premiers  malades  se  faisaient  remarquer  l'un  par  une  recrudes- 
cence dans  la  marche  de  sa  paralysie,  son  liquide  contenant  en  outre  une  quan- 
tité notable  d'albumine;  et  l'autre  par  un  état  d'enraidissement  musculaire 
voisin  de  la  contracture,  avec  exagération  des  réflexe^  tendineux,  indiquant  use 
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irritation  des  centres*  nerveux  ;  le  troisième  malade  était  en  proie-  à  une  vio- 
tente  agitation,  sans  attaqués,  liée  à  des  poussées  congestives  encéphaliques  ;  le 
dernier,  &  la  suite  d*une  agitation  intense,  était  sous  le  coup  d'attaques  épilep- 
tiformes  en  série,  avec  enraidissement  des  jambes;  son  liquide  céphalo-rachidien 
contenait  aussi  pas  mal  d'albumine. 

D'ailleurs,  d'une  manière  générale,  les  formes  à  réaction  cellulaire  marquée, 
où  dominent  les  grands  Ijmphocjtes,  sont  aussi  celles  où  Ton  rencontre  la  plus 
^ande  quantité  d'albumine.  Gliniquement,  ce  sont  des  formes  en  activité 
moyenne,  intermédiaires  entre  les  formes  torpides,  assoupies,  à  lymphocytes 
clairsemés  et  ratatinés,  exigus,  où  Tbn  n'observe  que  des  traces  d'albumine,  et 
les  dernières  formes  où  l'apparition  des  polynucléaires  en  plus  ou  moins  grande 
abondance  vient  marquer  une  tendance  évolutive  plus  accélérée  (progression 
rapide  des  troubles  paralytiques,  enraidissement,  congestion  et  agitation,  atta- 
ques apoplectif ormes  et  épileptiformes). 

Les  variantes  de  la  formule  cytologique  peuvent  donc  servir  à  caractériser  la 
marche,  aussi  bien  que  la  période,  évolutive  de  la  paralysie  générale,  et  l'in- 
terprétation de  cette  formule  peut  donc  acquérir  une  certaine  valeur  pronos- 
tique. 

M.  Ernest  Dupiuê.  -^  Je  désire  relever  quelques  points  dans  l'intéressante 
communication  de  M.  Ardin-Delteil.  Je  m'étonne,  tout  d'abord,  de  l'énorme  propor- 
tion des  cas  à  lymphocytose  nulle  ou  extrêmement  discrète,  qu'il  a  constatée  chez 
les  paralytiques  généraux.  Les  observations  de  M.  Ardin-Delteil  s'éloignent  à  cet 
égard  des  résultats  concordants  de  toutes  les  statistiques  déjà  si  nombreuses, 
qui  ont  été  publiées  par  MM.  Joffroy,  Mercier,  Widal,  Ravaut,  Sicard,  Babinski, 
Nageotte,  Sigles,  Devaux,  Monod,  Duflos,  etc.  Achard  n'a  constaté  l'absence  de 
lymphocytose  que  deux  fois  dans  la  paralysie  générale;  le  P'  JofTroj  n'a  observé 
qu'un  cas  sans  lymphocytose.  Moi-même,  sur  une  série  de  25  cas,  n'ai  relevé 
qa'une  exception  à  cette  loi  &  peu  prés  constante  de  la  lymphocytose  paralytique, 
ie  crois  devoir  rappeler  ici  l'extrême  importance  de  la  technique  recommandée 
par  notre  collègue  E.  Widal,  pour  la  comparaison  utile  des  statistiques  dressées 
par  les  différents  observateurs. 

M.  Ardin-Delteil  a  établi,  sur  la  concordance  de  ses  observations  cliniques  et 
de  ses  constatations  cytologiques,  une  sorte  de  parallélisme  entre  la  formule  évo- 
lutive et  symptomatologique  de  la  maladie  et  la  formule  cytologique  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Mon  expérience  personnelle  ne  me  permet  pas  d'aboutir  aux 
mêmes  conclusions.  D'accord  sur  ce  point  avec  mon  maître  le  P*^  Jofîroy,  je 
n'ai  jamais  pu  saisir  de  rapport  fixe  entre  l'état  ou  le  degré  de  la  maladie  et  la 
formule  cytologique   céphalo-rachidienne.    Widal    et    Lemierre  ont  constaté, 
comme  M.  Ardin-Delteil,  de  la  lymphocytose  polynucléaire  chez  deux  malades, 
lors  de  l'apparition  d'ictus  paralytiques.  Belin  et  Bonn  ont  observé,  dans  un 
cas,  à  toutes  les  ponctions,  de  la  polynucléose  à  l'état  chronique,  avec  liquide 
louche.  Ces  faits  isolés  ne  nous  permettent  pas  de  conclure  actuellement,  je 
crois,  au  mécanisme  pathogénique  du  processus  des  ictus  et  des  poussées  dites 
congestives  de  la  paralysie  générale. 

Le  terme  de  eongeition,  qu'on  retrouve  à  chaque  instant  dans  le  langage  des 

anciens  aliénistes,  pour  expliquer  la  nature  des  accidents  brusquement  apparus 

cbez  leurs  malades  (paralysies,  épilepsies,  délires,  excitations,  etc.),  n'explique  en 

réalité  absolument  rien. 

Cette  question   a  d'ailleurs   été  si  judicieusement  exposée  et  critiquée  par 
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P.  Marie,  dana  son  récent  article  du  Traité  de  Brouardel'Gilbert,  que  je  l'} 
retiens  pas.  La  psychiatrie  positive  doit  renoncer  à  ce  lieu  comman  pttbe?^ 
nique  de  la  congestion  cérébrale,  que  tout  le  monde  invoque,  sans  Tavoir  d'ul- 
leurs  jamais  directement  constatée,  pour  expliquer  les  manifestations  cliniques  k^ 
plus  opposées  de  la  pathologie  encéphalique. 

Je  m*étonne,  en  dernier  lieu,  de  la  faible  proportion  de  syphilitiques  chez  Its 
paralytiques  généraux  observés  par  M.  Ardin-DelteiL 

M.  SicARD.  —  Je  suis  surpris  aussi  du  peu  de  fréquence  de  la  syphilis  dans  l^^ 
antécédents  des  malades  observés  par  M.  Ardin-Delteil. 

Comme  M.  Dupré,  je  m'étonne  que  sur  34  cas  de  paralysie  générale  le  cjt<> 
diagnostic  se  soit  montré  négatif  dix  fois.  Les  statistiques  que  nous  avons  pu- 
bliées avec  MM.  Widal  et  Ravaut  ;  celles  de  MM.  Guillain  et  Parant  faites  dans  h 
service  de  M.  JofTroy  ;  celles  de  M.  Dupré,  de  MM.  Babînski  et  Nageotte,  d^: 
M.  Devaux,  etc.,  nous  montrent  que  cette  absence  d'éléments  lymphocytaires  «t 
la  très  extrême  exception  dans  les  cas  confirmés  de  paralysie  générale. 

Je  suis  d'accord  avec  M.  Ardin-Delteil  sur  la  non-toxicité  du  liquide  cépfa&lo- 
rachîdien  de  tels  malades.  Comme  je  l'ai  fait  voir,  ce  liquide,  dans  lequel  oo  a 
môme  émulsionné  le  culot  cellulaire  de  centrifugation,  se  montre  inoffensif,  lors- 
qu'on l'injecte  dans  la  substance  cérébrale  des  cobayes  ou  des  lapins. 

Par  contre,  il  me  semble  qu'il  est  bien  délicat  d'interpréter,  au  point  de  ^ue 
du  pronostic,  les  variantes  de  la  formule  cytologique  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien. Un  fait  reste  acquis,  c'est  celui  sur  lequel  MM.  Widal  et  Lemierre,  MM.  B«- 
lin  et  Bauer  et  nous-même,  avons  insisté,  celui  qu'a  bien  étudié  également 
M.  Ardin-Delteil  :  la  constatation  d'un  exode  transitoire  d'éléments  polrnu- 
cléaires  au  cours  des  poussées  congestives  apoplectiformes  de  la  paralysie  gèot- 
rale. 

XI.  Paralysie  Alterne  double,  limitée  à  la  Face.  Faiblesse  de  tont 
le  côté  gauche  du  corps.  Tubercules  Protubérantiels,  par  MM.  Le- 

NOBLE  et  AuBiNEAu  (de  Brest).  (Présentation  de  pièces.)  (Communiqué  par 

M.  DUFOUR). 

Observation 

La  Qonimée  lieane...  Berthe,  âgée  de  8  mois,  est  amenée  par  sa  mère  à  la  coosolU 
tien  de  l'hôpital  civil  de  Brest,  le  10  février  1903,  pour  des  troubles  de  la  vision. 
^  Le  père  de  l'enfant  tousse  et  est  porteur  d'une  tuberculose,  pulmonaire  du  somme' 
droit  à  la  première  période.  La  mèro  est  bien  portante  et  n'a  jamais  en  de  fan^^^' 
couche.  L'enfant  est  venue  k  terme  en  bon  état  de  santé.  C'est  la  première  enfant.  £& 
a  été  nourrie  au  sein  par  la  mère  pendant  deux  mois.  On  lui  donna  ensuite  trois  bouiIlie> 
et  le  seio. 

Elle  n'a  jamais  été  malade  :  c'est  par  hasard  que  la  mère  s'aperçut,  il  y  a  huit  jours» 
que  son  enfant  «  voyait  mal  ». 

État  actuel.  ^  Il  s'agit  d'une  enfant  chétive,  pâle,  à  peau  transparente  laissant  voir  1«? 
lacis  veineux  soùs-jacent,  à  tissus  décolorés.  Son  attitude  est  spéciale:  la  t^te  e$t 
maintenue  inclinée  à  droite,  le  bras  et  la  jambe  gauches  sont  fléchis  à  angle  sign.  l^ 
côté  droit  reste  étendu.  Si  l'on  place  l'enfant  debout,  la  tôte  se  porte  en  arriére  et l'cnlai-t 
parait  moins  solide  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

On  constate  :  •» 

l*  Une  paralysie  du  nerf  facial  inférieur  droit  ; 

2"  Du  ptosis  des  deux  côtés  ; 

3"  De  l'oplitalmoplégie  externe  gauche; 

4«  Une  légère  parésic  des  membres  du  côté  gauche.  L'enfant  réagit  moins  de  ce  côté 
aux  excitations  et  aux  piqûres  ; 

o»  L'enfant  présente  sur  le  cuir  chevelu  deux  abcès  tuberculeux. 

Examen  des  yeux.—  Ptosis  double  plus  accentué  du  côté  gauche.  Il  existe  udè  ?«*■ 
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sie  du  droit  intaniB  et  da  droit  iortoieur  gkuehe  at  pent-itre  du  droit  inpériaur  d«  ca 
ité.  L'œil  gAucbe  Mt  immobiliiâ  en  dehors  et  le  atrebUnie  divergent  eil  bien  net.  Il  d'j 
pas  d'opbtftlmopl^e  interne  et  les  réactloDa  puinllaires  semblent  normaiSB. 
Examm  rfu  fond  di  tail.  —  Pu  de  papilUte.  Rien  d'anormal. 

L'anTant  fut  soumUe  à  un  Iraitament  par  le  jus  de  viande  crue.  Une  cnillcrée  a  calé 
tiuJle  de  foie  de  morue  par  jour  ;  du  lait  et  des  bouillies. 

24  mon  1903.  ~  L'enfant  est  ramanâa  à  la  consultation  :  l'éUt  s  empir«.  Elle  est 
»olument  inerte  et  molle,  se  laissa  eiaminer  sans  réagir,  toussa  d'une  toux  faible  et 
!p4tèe.  Cependant  l'auscultition  des  poumons  ne  laisse  entendre  aucun  bruit  morbide. 
e  cœur  est  aaio.  La  ventre  est  ballonné  et  présente  une  circulation  veineuse  aupplé- 
lanUire  prononcée.  Les  membres  sont  amaigris,  la  peau  est  flasiiue.  Il  exista  une  érup- 
onfessiËre  de  coloration  rouge.  L'enfant  a  tous  les  jours  une  selle  molle  un  peu  Jaune, 
lie  refuse  de  s'alimenter  depuis  deux  jours  ;  ses  fontanelles  sont  déprimées,  la  circula- 
on  veineuse  fronto-tem parais  est  exagérée. 

Les  symptômes  nerveux  observés  lors  du  premier  examen  sont  les  mêmes  :  ptosis 
DQble,  strabisme  gancbe  divei^nt,  paralysie  du  droit  interne  de  ce  cûté.  La  paralysie 
D  nrrf  facial  inférieur  droit  a  conaervé  ses  mémea  caractères.  II  n'y  a  pas  do  troubles  de 
1  jeoaibilité  et  l'enfant  réagit  faiblement  aux  excita.tioos.  Les  membres  do  cAté  gaucbe 
SDl  moins  actifs  que  ceux  du  cûté  droit  :  l'enfant  a  tendance  é  tenir  fermée  la  main 
sache,  mais  on  arrive  facile  m  snt  k  l'ouvrir,  sans  éprouver  aucune  résislonco.  Il  n'y  a 
ai  de  tremblement  des  membres,  pas  de  raodiUcalion  des  réflexes  patellalres,  pas  ds 
igoe  de  Babinaki. 

L'enfant  fut  admise  ce  jour-là  A  l'hApltal  avec  sa  mare.  Jusqu'au  6  avril,  jour  de  la 
aart,  tes  phénomènes  paralytiques  persistèrent  sans  aucune  modification.  L'enfant 
ilimentait  â  peine,  s'aEfaiblissait  de  Jour  en  Jour.  Elle  toussait  d'une  toux  fréquente  et 
«pétée  sans  que  l'auscultation  des  poumons,  pratiquée  i  diverses  reprise»,  revL^IAt  rien 
l'inonnal.  On  ne  put  se  procurer  de  ses  urines.  Elle  présantait  des  accès  de  fièvre  vespè- 
île  terminés  par  dea  suenrs  profuses.  La  température  rectale  oscillait  dans  les  derniers 
ouTE  entre  3S^  le  matin  et  3V<>  la  soir.  Le  jour  de  la  mort,  la  température  matinale  était 
Jltubée  à  35*.  Elle  mourut  le  6  avril  à  une  heure  de  l 'après-midi,  sans  secousse. 

.talufiiie  ^rotigu^t  \t  7  avril,  A  tO  heura  dit  malin.  —  Cadavre  maigre  et émacié,  à  gros 
ceiiljc.  L'ouverture  de  l'abdomen  montre  que  les  viscères  abdominaux  sont  intacts. 
la  imiU  llioraeiqiit  ouverte,  le  poumon  droit  est  adhérent,  mais  se  laisse  facilement 
tnlerer:  il  est  creusé  par  une  vaste  caverne  occupant  toute  sa  hauteur  et  remplie  de 
pua.  A  sa  surface  dea  vésicoles  d'emphysème  présentent  parfois  è  leur  centre  un  tuber- 
nile  caaéiSé.  On  en  trouve  de  semblables  sur  la  surface  pleurale  du  poumon  gauche. 
liai  est  infiltré  de  tubercules.  Le  cœur  est  s^n.  Tout  l'intérêt  de  l'autopsie  se  concentre 
lut  les  centres  nerveux. 

CtTTtaa—  Pas  d'altération  des  circonvolutions,  l'aa  de  méningite.  Lrs  nerfa  optique  et 
oittctif  sont  en  état  d'iatègritù  absolue. 

Màûtiph^t.  —  !•  La  protubérance  annu- 
lUTt'  prétente  une  augmentation  de  vuluiue 
<!<  .'S  moilit  droite.  Au  niveau  de  sa  jonc- 
lioD  svee  les  pédoncules  cérébraux,  la  coupe 
ouvre  un  largt  InberciiU  eiuéifii  occupant 
U  plus  grande  partie  de  la  protubérance, 
les  dçui  tiers  environ,  ayant  détruitcet  ap- 
[>4rei>  dans  sa  partie  gauche  et  postérieure, 
■'ù  il  n'est  Béparé  de  la  surface  que  par  une 
MM»  coque  de  tissu  nerveui  infiltrée  de  ^ 
la  atnpiaiie.  Celle-ci  empiète  largement  en 
4viLt  au  deii  (Jb  \g_  partie  moyenne  et  ne 
™(tt  lubiister  qu'un  centimètre  environ 
'It  U»su  normal;  il  en  est  de  même  à 
diuilp,  où  la  ligne  médiane  est  largement 
"l^l^s^éa  :  cette  partie  de  la  protubérance 
"I  réduite  i.  un  anneau  incomplet  ouvert 

«a  ïrrière  al  è  gauche.  Cet  anneau  entoure 

liotopJMie  tuberculeuse  qui  s'est  etfrilée 

n  crtus^e  d'une  sorte  da  caverne  à  parois  t., 

Wrtctueuses  et  inégales  (voir  la  figure  1.) 

tubatcule  descend  en  diminuant  rapidement  de  volume  pour 
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au  Diveau  d«  la  pat^e  supérieure  du  TV*  vantricula.  [I  h  prolonge  «d  haut  jutqo'i  li 
aéparatioD  des  pùonculas  cérébraux  au  uiveaa  desquels  il  se  termine  par  des  anlratUO' 
sibés,  maia  il  n'empiète  pas  sensiblement  surtvdonaiDe  de  ces  pédoDcnles.  A  «m  to» 
nage,  on  voit  naître  de  la  .partie  anléro-supélieare  da  la  pratubéranee,  au  point  de  u 
déparation  avec  les  pédoncules,  le  nerf  moteur  ocnlwre  commun  gauche  :  il  oa  parait  pi^ 
altéré. 

^_--iww^  ■  î*  Une  coupe  obliquement  djriflée  en  arrière  et  « 

^y!(^  \  ^^'fcDr'— ■'?*        dedans,  passant   par  ta   moitié   droite  au^fuienté»  ir 

.     >"    "v     T    ■\'^^^^A^^   volumedelaprolnbérance,  laisse  voir  un  iorj«iii6*mil/ 

'9*^        'C^  '     '  '.  ^i^ïv        ent,  occupant  la  plus  grande  partie  de  cette  r*j;ioo« 

.  îv^  ^    j   '  ■/jr~L-r'         partout  entouré  par  une  lone  de  tissu  sain.   Ce  om- 

^^^i^  V    i^^xÀ^MM  plasme  k  sa  partie  aotérieure  se  replie  sur  lui-mêm*  de 

^'^^*^'ji,./É^^  façon  a  présenter  l'aspeot  d'une   sorte   de   biasic.  I 

s' rjg  s'étend   en   arriére   jusqu'à    un   demi-<:entimétre    dii 

i  '       ,7  IV*  ventricule  et  est  limité  en  haut  et  en  bas  par  uo' 

p,^_   j  partie  de  la  protubérance  restée  saine  :  il  est  entouif 

partout  par  une  coque  de  tissu  normal  (voir  laligureï' 

-  Le  cervelet  est  indemne  de  toute  lésion.  La  moelle  épiniére  ne  présente  aacune  alten- 

tion  apparenta.  Les  méningé!  sont  normales. 

Des  portion*  :  !•  du  tubercule  supérieur;  V  du  tubercule  inférieur;  S*  de  la  moelle  «il 
été  fixées  au  formol  1 1/10,  incluses  dans  la  celloldine  et  colorées  au  picro-carmio,  tl'ùi- 
llne  et  l'hématoiyline. 

.'.Elles  ne  révélant  aucune  altération  particAliére  de  la  partie  des  faisceaux  qui  v)n: 
conservés,  fin  particulier  U  moelle  ne  présente  aucune  dégénéraicenee. 


Eu  rAsumè,  une  enfant  d*!  huit  mois  se  présente  à  l'hApiUl  avec  des  aignet  lir 
paralysie  alterne  double,  intéressant  surtout  le  domaine  du  tnotenr  oculairr 
commun  gauche,  le  nerf  facial  inférieur  droit  et  la  branche  motrice  du  reltTCur 
palpébral  droit;  lésions  placées  sous  la  dépendance  d'un  double  tubercule  protu- 
bèrantiel  :  l'un,  casèiGé.  caverneux,  intéressant  la  portion  aupérieurv  f»ucfae  d' 
la  protubérance  dans  sa  plus  grande  étendue;  l'autre,,  cru  limité  t  la  partie 
inférieure  dans  sa  moitié  droite.  Il  reste  à  déterminer  la  part  prise  dans  I* 
sjmptomatologie  par  l'un  et  l'autre  de  ces  nèoplasmea, 

U  nous  semble  que  la  plus  grande  partie  des  signes  cliniques  doit  être  plaerf 
sous  la  dépendance  du  tubercule  supérieur.  C'est  &  un  syndrome  de  Weber  quf 
nous  avons  eu  affaire,  et  telle  était  l'hypothèse  que  nous  avions  émise  aTsnt 
l'nutopaie  :  >  paralysie  alterne  par  un  tubercule  snlîtaire  siégeant  dans  la  meiti" 
supérieure  gauche  de  la  protubérance  > .  Ce  diagnostic  était  légitimé  : 

1'  Parla  constatation  de  la  paralysie  faciale  inférieure  droite; 

3*  Par  les  signes  paralytiques  dans  le  domsine  de  l'ocuto-moteur  gauche. 

L'eitension  de  la  paralysie  au  releveur  de  la  paupière  aupérienre  droite  nnas 
parait  devoirs'eipllquer  par  l'invasion  du  néoplasme  au  delà  de  la  ligne  médianr 
C'est  avant  tout  à  l'évolution  d'un  syndrome  pédonculo-protuhérantiel  que  nom 
avùns  assisté,  h  une  fiaraiytie  altrme  limilit  à  la  fae»,  analogue  aux  cas  signalés 
par  M.  le  professeur  Raymond  dans  ses  cliniques  (1),  et  nous  avions  dû  penwr 
à  une  lésion  unique,  bien  que,  sur  les  43  cas  rassemblés  dans  sa  thèse,  Kiiisrt 
n'ait  signalé  que  19  fois  la  présence  d'un  tubercule  solitaire  (2). 

Mais  quel  rôle  attribuer  au  tubercule  cru  volumineux  existant  dans  la  moitié 
droite  de  la  région  prolubérantielle  inférieure.  A  notre  avis,  ce  dernier  est  rwt^ 
tout  à  fait  accessoire  et  secondaire  dans  l'évolution  des  signes  cliniques.  Lf* 
coupes  que  nous  avons  pratiquées  à  son  niveau  ne  révèlent  en  eiïet  aucune  de<- 
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ction  du  sj^téme  nerVeiii  à  son  voisinage  et  le  néoplasme  n'&  fait  qu'éjC^rCér 
refouler  excçntnquement  les  parties  de  la  protubérance  dans  lesquelles  il 
lait  développé.  Nous  crojont  cependant  qne  c'est  à  sa  présence  qu'il  faut 
ribuer  les  signes  de  parésie  légère  ou  plutôt  de  faiblesse  signalé»  dans  l'obser- 
lion  du  côté  des  membres  gauches.  A  ce  point  de  vue,  ce  cas  nous^araft,  ju^- 
'àun  certain  point,  comparable  à  celui  publié  par  Aiidry,  en  4888  (1).  On  sait 
e  de  pareilles  tumeurs  peuvent  évoluer  sans  signes,  et  nous-mêmes  avons  eu 
ccasion  de  publier,  dans  cette  même  Revue,  rhistoire  d  une  volumineuse  tumeur 
rébrale,  h  l'autopsie  de  laquelle  nous  avons  trouvé  danë  la  région  protiibéràn-, 
lie  un  tubercule  solitaire  qui  ne  s'était  accompagné  pendant  la  vie  d'aucune 
anifestatioD  clinique  appréciable  (2). 

Somme  toute,  de  ces  deux  tumeurs,  l'une  seule  a  donné  lieu  à  un  cortège 
mptomatique  susceptible  de  la  déceler  et  de  déterminer  sa  localisation  d*une 
çon  précise.  L'autre  a  évolué  silencieusement,  a  tout  au  plus  déterminé  une 
iblesse  à  peine  appréciable  des  membres  du  côté  opposé  à  son  siège,  et  eût 
mstitué  probablement  une  trouvaille  d'autopsie,  les  légers  signes  parétiques 
t)ser?és  pendant  la  vie  n'étant  pas  suffisants  pour  attirer  l'attention  du  côté  des 
entres  nerveux.  , 

Enfin  nous  ferons  remarquer  que  dans  le  fait  présent  comme  dans  beaucoup 
'observations  antérieures  à  la  nôtre,  le  syndrome  de  Weber  est  resté  incomplet, 
u  plutôt  que  la  localisation  du  néoplasme,  son  extension  irréguliéré  et  la  des- 
riKtion  du  tissu  nerveux  ont  contribué  k  donner  à  ce  cas  sa  physionomie  parti- 
alière,  tout  en  lui  conservant  une  allure  clinique  très  suffisante  pour  permettre 
un  diagnostic  précis. 

Il  nous  a  semblé  que  les  phénomènes  de  paralysie  motrice  ne  s'accompagnaient 
auUement  de  troubles  de  la  sensibilité,  et  pourtant  l'étendue  de  la  jiéoplasie  était 
considérable  au  point  d'empiéter  sur  les  faisceaux  sensitifs.  Nous  ferons  remar- 
luer  qu'il  s'agit  ici  d'un  enfant  de  tout  premier  âge,  chez  lequel  des  modifications 
même  déjà  prononcées  dans  la  sphère  de  la  sensibilité  pouvaient  passer  inaperçues, 
et  nous  croyons  qu'il  ne  faut  attacher  qu'une  importance  relative  à  cette  consta- 
Ution  pouvant  prêter  à  l'erreur.  De  fait,  le  sujet  était  si  faible  dans  les  derniers 
j«)Qr8de  sa  vie  qu'il  ne  réagissait  qu'à  peine  à  la  piqûre  mèm%  profonde. 

An  point  de  vue  de  la  médecine  générale,  signalons  encore  l'absence  de  tout 
'igoe  perceptible  à  l'auscultation  de  la  vaste  caverne  trouvée  à  l'autopsie  dans  le 
l^amon  droit.  Ce  fait  est  d'accord  avec  ce  que  l'on  sait  de  la  respiration  pulmo- 
naire chez  l'enfant,  capable  de  masquer  des  lésions  même  considérables  si  une 
petite  portion  du  tissu  pulmonaire  ambiant  est  encore  pénétrable  à  l'air. 

XII.  Méningo-znyélite  Tuberculeuse  à  lésionB  discrètes.  Paraplégie 
aigae,  par  MM.  Erxbst  Dupré,  Georges  Hausbr  et  Sébilleau. 

Voici  l'observation  clinique  et  la  relation  anatomo-pathologique  d'un  cas  de 
nèningo-myélitê  tuberculeuse  intéressant  à  plusieurs  points  de  vue  : 

'Çiixi^^rc.  —  Paraplégie  flaeeide  complète  avec  exagération  dei  réflexes  tendineux^  tignè  de 
Ba6ifub',  abolition  des  ré/lexet  cutanés.  Troubles  sphinetériens  (incontinence,  gâtisme), 
^KcsfMttf  presque  complète  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité  cutanée,  remontant  jus- 

I    1^'au  niveau  de  la  Vlil*  dorsale»  Troubles  trophiques  graves  (esehares).  Évolution  en 

(I).VooRT,  Parésie  des  quatre  membres,  ptosis  gauche  par  tubercule  pédonculo-protu- 
^irantiel  cbei  un  enfant  de  4  ans  {Lyon  médical,  1888»  p.  442),  cité  par  Parmentier, 
-Mm.  Oebove  et  Achard.  t.  Ill,  p.  442, 

%  UxoBLE  et  ÂUBiNBAU,  Rcvuc  neurologlquc,  1901,  n»  2 i. 


I 

^ 


940 


SOGim  DB  NBUBOLOQOI 


deux  mois  «n  même  tempt  qu^une  tuberculoM  pulmonaire  êi  phuraie.  Mort  éaau  k 
après  quelpies  jours  de  troubles  meutaux  (agitation,  délire  onirique^  fùvpeear). 
Autopsie.  —  Légère  méningite  cérébrale*  Pas  de  mal  de  Pott.  Paekgméningiie  Cnàemkur 
étendue  de  la  K/*  à  la  X*  dorsale.  Leptoméningite  légère  avee  épaississemient  des  sefte 
eonjoneUfSf  et  foyers  de  myélite  marginale»  SeUrose  vaeeulaire  disséwUuée.  Tubenés 
fibreux  ancien  dans  la  région  épendymaire  au  niveau  de  la  YIII*  dorsale.  Pas  de  éégia^ 
reecenee  faseieulaire.  Intégrité  de  la  substance  grise, 

M.'.f  8oa8*aiguilleur,  50  ans,  entre  la  i«  novembre  190t  &  Phôpital  Bicbat,  saOe  A>-  i 
dral,  lit  M»  service  du  D'  Dupré« 

.  A«  H...  Père  très  roboste,  mort  à  77  ans,  de  la  grippe.  Mère  morte  à  64  ans,  d*nne  nuis-  , 
die  de  cœur.  Trois  frères  bien  portants. 


FiG.  1.  —  Répartition  de  l'anesthésie  (presque  complète)  au  froid  et  ao  cbaad. 

A.  P...  Rougeole  dans  Tenfance.  Grippe  en  1889.  Pas  de  syphilis.  Un  litre  de  vin  par 
jour.  Alcool  et  absinthe  douteux. 

Il  y  a  cinq  ans,  violentes  douleurs  lombaires  et  vertébrales.  Ces  douleurs,  que  le  ou- 
lade  compare  à  de  vives  piqûres  d'épingles,  n'étaient  pas  continues.  Elles  se  produisaieul 
toutes  les  six  semaines  par  crises  qui  duraient  huit  à  dix  jours.  Elles  n'empêchaient  yu 
le  malade  d'aller  à  son  travail.  Depuis  cinq  ans  ces  crises  douloureuses  se  produisircnî 
régulièrement. 

.  Il  y  a  environ  im  mois,  il  s'aperçoit  que  la  marche  devient  diiQcile,  qu'il  ne  sent  plus 
ses  jambes.  Il  lui  semble,  nous  dit-il,  «  marcher  sur  une  paire  de  qnilles  ».  La  diffiealtr 
de  la  marche  devenant  de  plus  en  plus  grande,  il  ne  sorlait  du  Ht  que  poor  se  rendre  i 
son  service. 
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Le  30  octobre*  il  travailla  jusqa'à  midi,  Alon,  soutenu  par  deux  de  ses  camarades,  il 

vit  forcé  de  ragagoer  sa  demeure.  Arrivé  devant  sa  maison,  ses  membres  inférionrs 

dérobèrent  subitement  sous  lui  et  on  fût  obligé  de  le  porter  jusqu'à  sa  chambre. 

Eq  même  temps  que  la  marche  devenait  pénible,  les  douleurs  devenaient  plus  vives  et 

ntinuee.  Elles  siégeaient  toujours  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  mais  étaient  surtout 

rootuées  à  la  région  lombaire. 

k  son  entrée,  on  constate  du  cété  de  Tapparell  respiratoire  des  signes  de  tuberculose 

Imonaire  du  deuxième  degré  au  sommet  droit,  et»  à  gauche,  l'existence  d'un  épanche- 

mt  abondant  qui  nécessite  une  ponction  évacuatrice. 

Oq  retire  1,800  grammes  de  liquide  citrin. 

L'examen  des  autras  organes  ne  fournit  pas  de  renseignements  qui  méritent  d'être 

levés  ici. 


Fie.  S.  —  Seostbilité  au  tact  et  à  la  piqûre.  (Les  traits  indiquent  let  zones  d*hypoesthésie, 

les  ercix  raoMth^ie  presque  complète). 

l^ne  semaine  après,  les  phénomènes  dyspnéiques  obligèrent  à  une  seconde  thoracen- 
^^^  qui  permit  encore  d*èvacuer  1,800  grammes.  Dans  le  liquide  centrifugé  existaient  de 
nombreux  lymphocytes. 

L'étal  général  du  malade  s'aggrava  progressivement  et,  après  avoir  présenté  des  trou* 
blés  mentaux  sur  lesquels  nous  reviendrons,  il  succomba  le  25  novembre,  après  deux 
l^turs  de  coma. 

Pendant  toute  la  durée  de  son  séjour,  la  température  se  malaUnt  entre  37*5  et  38*5. 

^TntiE  NERVEUX.  —  A  Teutrée,  on  constate  les  troubles  suivants  : 
Les  membres  inférieurs  sont  étendus,  flasques  et  dans  la  résolution  complète. 
Soulevés  au-deisus  du  plan  du  lit,  ils  retombent  inertes.  Malgré  ses  efforts,,  le  malade 
^  peut  les  mouvoir  volontairement. 


342  SOCIETK  DE   KEUnOLOGlB 

Les  pieds  sont  ea  varus  ôquia  par  le  poids  'd08  couVeriurea.'£o  dehors  dé  la  paralysi» 
des  muscles  des  membres  inférieurs,  il  existe  <ie  la  paralysie  des  maédes  du  bauio  :  car 
le  malade  ne  peut  rester  assis  sans  être  soutenu.'  Si  on  fléchit  les  membres  iDférieu» 
étendus  sur  le  bassin,  on  .constate  un  certain  degré  d'hypotonie  musculaire^  Les  artis- 
lations  sont  mobiles,  l&ches. 

Â  côté  de  ces  signes  de  flaccidité  évidents,  il  y  a  des  signes  de  spasticité.  Le  réfléif 
rotulien  est  très  exagéré  &  gauche,  un  peu  exagéré  à  droite.  Il  en  est  de  même  du  T^ku 
du  tendon  d'Achille.  Du  côté  gauche  la  trépidation  épileptoîde  est  très  facile  à  provoqutf^ 
On  peut  aussi  la  provoquer  à  droite,  mais-  d'une  façon  moins  intense  et  moins  cos- 
tinue.  On  ne  note  pas  de  contractions  musculaires  spontanées  ou  provoquées  par  U 
pression  des  muscles. 

Le  signe  de  Babinski  est  très  net;  très  accusé  du  côté  gauche,  plus  difficile  &  mettre  ea 
évidence  du  côté  droit. 
Le  réflexe  crémastérien  est  aboli  des  deux  côtés,  ainsi  que  le  réflexe  abdominU. 
Les  membres  supérieurs  ont  conservé  leur  intégrité  fonctionnelle.  Les  réflexes  olêcr&- 
niens  des  tendineux  de  Tavant-bras  sont  normaux. 

Subjectivement,  le  malade,  outre  ses  douleurs  lombaires,  se  plaint  depuis  quelque» 
jours  de  picotements  dans  les  jambes. 

Au  tact,  la  sensibilité  est  presque  complètement  perdue  sur  toutes  les  parties  do  0017^ 
situées  au-dessous  d'une  ligne  qui  en  avant  passe  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de 
Tombilic,  sur  les  côtés  atteint  le  bord  inférieur  des  fausses  côtes,  en  arrière  pas$e  au 
niveau  de  la  Vli*  vertèbre  dorsale.  Au-dessus  de  cette  ligne,  il  existe  une  zooe  dliypoes- 
thésie  qui  en  avant  remonte  jusqu'au  bord  inférieur  de  la  \«  côte,  en  arrière  jusqu'an  j 
niveau  de  la  Y*  vertèbre  dorsale.  ] 

A  la  piqûre,  les  zones  d'anesthésie  et  d'hypoesthésie  sont  absolument  les  m^es  qae 
pour  le  toucher. 

La  sensibilité  à  la  chaleur  et  au  froid  est  entièrement  abolie  sur  toutes  les  parties  àM 

corps  insensibles  &  la  piqûre -et  au  toucher.  Elle  parait  intacte  dans  la  zone  il'bypoestliéfie  | 

supérieure.  ; 

Les  sensibilités  profondes  paraissent  très  altérées  ;  la  notion  de  position  est  perdue;)^  j 

sensations  des  mouvements  passifs  persistent  en  partie.  i 

La  percussion  des  vertèbres  ne  réveille  aucune  douleur. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  figurés  sur  les  schémas  annexés  (fig.letfi. 
Pas  de  troubles  sensoriels.  Les  pupilles  sont  égales,  et  réagissenC  à  la  lumière  et  a 
l'accommodation. 

11  n'y  a  pas  d'autre  trouble  nutritif  qu'un  peu  d'atrophie  des  masses  mnsculaires  des 
membres  inférieurs. 

Les  sphincters  sont  touchés.  Depuis  un  mois  le  malade  n'urine  qu'avec  efforts  et  dit- 
culte  et  lorsque  la  vessie  est  fortement  distendue. 

Le  malade  présente  de  l'obnubilation  mentale.  Il  est  plongé  dans  une  demi-torpetir, 
répond  difficilement  aux  questions,  le  plus  souvent  par  monosyllabes.  C'est  avecp^^i^^ 
qu'on  peut  obtenir  de  lui,  sur  son  état  antérieur,  ces  renseignements  qui  ont  d'iilleurs 
été  confirmés  par  l'interrogatoire  de  sa  femme.  * 

7  novembre.  —  Les  phénomènes  nerveux  se  sont  aggravés.  Paraplégie  complète. 
Après  quelques  jours  de  rétention,  il  a  maintenant  de  l'incontinence  d'urine.  Les  troo- 

bles  psychiques  sont  plus  marqués  :  le  malade  parle  souvent  seul,  par  moaoeylift^ 
incompréhensibles,  ^vec,  par  moments,  un  peu  d'agitation,  mais  surtout  un  état  de  ^id- 
nolence  et  de  torpeur  qui  va  en  augmentant. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  à  ce  moment  permet  d'évacuer  un  liquide  iioipi^^ 
Après  centrifugation  on  obtient  un  léger  culot  blanch&tre.  Huit  à  dix  lymphocytes  ptf 
champ  microscopique,  en  moyenne. 

8  novembre.  —  En  pratiquant  un  nouvel  examen  des  réflexes,  nous  sommes  frappa  P^ 
)eur  diminution  sensible:  les  réflexes  roluliens,  surtout  le  gauche,  qui  étaient  eiigt"^'^ 
ont  un  peu  diminué.  Il  en  est  de  même  des  réflexes  du  tendon  d'Achille.  Enfin,  oo  a  P*"^ 
de  peine  &  obtenir  la  trépidation  épileptoîde,  si  facile  auparavant  &  provoquer  du  cvtf 
gauche. 

Depuis  l'entrée  &  l'hôpital,  les  masses  musculaires  dee  membres  inférieurs  ont  noUDie- 
ment  diminué.  En  outre,  le  malade  présente  deux  eschares  symétriques  aux  régiofi" 
fe^sières. 

Il  est  continuellement  plongé  dans  un  état  de  rêve  d'où  on  a  peine  'à  le  sortir-  La  d|^ 
il  présente  un  peu  de  délire  onirique.  11  a  des  hallucinations,  voit  autour  de  la>  ^ 
hommes  noirs  qui  veulent  l'emporter. 
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iO  novembre.  —  Le  malade,  qtti  depuis  déj&  trois  jours  urine  sous  lut,  oe  peut  plus 
retenir  ses  matières.  Diarrhée  assez  abondante. 

i  2  novembre, —  Les  réflexes  rotuliens  et  du  tendon  d'Achille  sont  presque  abolis. 
L  atrophie  musculaire  augmente  aux  membres  inférieurs.  Les  eschares  n'élargissent  et 
KSgnent  en  profondeur.  L'anesthésie  au  toucher,  &  la  piqûre,  &  la  température  n'a  pas 
varié.  * 

i4  novembre.  —  Pendant  la  nuit  le  malade  a  du  délire  onirique.  Il  parle,  au  dire  de  ses 
voisins,  de  sa  profession,  de  chemin  de  fer,  de  voyages,  etc.  Dans  le  jour,  la  somnolence 
est  accentuée.  H  ne  '  se  rend  aucunement  compte  de  la  gravité  de  son  état.  Euphorie  et 
optimisme.  Confusion  mentale  profonde. 

i8  novembre.  —  Abolition  complète  des  réflexes  rotuliens  et  du  tendon  d'Achille.  Plus 
<le  trépidation  épileptoldo.  Énorme  atrophie  des  muscles  des  membres  inférieurs.  Les 
eschares  ont  considérablement  augmenté  en  largeur  et  en  profondeur. 

i9  au  25  novembre,  —  Le  malade  est  plongé  dans  la  torpeur  la  plus  complète.  Il  ne 
dit  plus  rien^  ne  paraît  pas  entendre  les  questions  qu'on  lui  pose.  Il  meurt  Ie2S  novembre, 
à  sept  heures  du  matin,  après  deux  jours  de  coma  complet. 

Uauiop$ie,  pratiquée  le  86  novembre,  fournit  les  résultats  suivants  : 

A  l'ouverture  delà  pierre  gauche,  trois  litres  de  sérosité  citrine; 

Les  deux  feuillets  pleuraux  sont  épais,  recouverts  de  fausses  membranes; 

U  poumon  gauche  est  ratatiné  en  un  moignon  splénisé  gros  comme  les  deux  poings  : 

Le  poumon  droit  est  difficile  à  enlever  à  cause  des  adhérences  nombreuses  qui  existent 
entre  les  deux  leuillets  de  la  plèvre.  Les  trois  lobes  du  poumon  adhèrent  les  uns  aux 
autres.  Le  poumon  est  augmenté  de  volume  et  présente  à  la  base  de  la  congestion 
intense. 

Dans  le  médiastin,  au  niveau  des  gros  troncs  artériels  et  veineux,  se  trouve  une 
masse  ganglionnaire  caséifiée. 

Oeur.  —  Pas  de  liquide  dans  le  péricarde  qui  adhérait  par  sa  face  gauche  &  la  plèvre. 

Cœur  macroscopiquement  normal. 

L*aorte  est  légèrement  athéromateuse. 

Foie.  —  1330  grammes.  Aspect  gris  rosé. 

fiale.  —  130  grammes. 

Hfint.  —  300  grammes.  Le  rein  gauche  est  un  peu  augmenté  de  volume.  Tous  les  deux 
Se  décortiquent  facilement  et  ne  présentent  pas  de  particularités  anormales  à  la  coupe. 

MoelU.  —  De  la  X*  vertèbre  à  la  YI*  vertèbre  dorsale,  l'extraction  de  la  moelle  a  été 
rendue  assez  difficile  à  cause  des  adhérences  lardacées  qui  existaient  entre  le  périoste 
des  Uces  antéro-latérales  des  vertèbres  et  lu  dure-mère. 

Une  fois  la  moelle  et  ses  enveloppes  enlevées,  on  constate  uo  état  tomenteux,  îrrégu* 
lier,  des  faces  postérieures  des  corps  vertébraux  entre  la  Yl«  et  la  X*  vertèbre  dorsale. 

Lo  cylindre  médullaire,  moelle  et  enveloppes  comprises,  apparaît  au  niveau  de  ces 
vertèbres  irrégulièrement  tuméfié.  Au-dessus  de  la  YI*  vertèbre  dorsale,  l'aspect  est 
normal. 

A  Vincision  des  enveloppes  on  constate  que  le  feuillet  antérieur  de  la  dure-mère  est 
"paissi  gur  une  longueur  de  10  centimètres  correspondant  aux  YI%  YIl*,  Ylll«,  IX*, 
X«  vertèbres  dorsales. 

Macroscopiquement,  la  pie-mère  et  la  moelle  n'ont  pas  l'air  intéressés  par  cette  lésion. 

L'aspect  macroscopique  de  la  moelle  sectionnée  À  la  région  cervicale  d'une  part,  à  la 
région  dorsale  d'autre  part,  est  normal. 

Encéphale.  —  A  l'ouverture  du  crâne  on  constate  que  les  veines  de  la  dure-mère  sont 
gooOées  et  tortueuses. 

A  l'incision  de  la  pie-mère  il  s'écoule  ime  quantité  assez  considérable  d'un  liquide  géla- 
tioeiix,  louche. 

Poids  de  l'encéphale  :  1250  grammes. 

A  TiDspection  générale  on  constate  le  développement  grand  des  granulations  de  Pac- 
cbioni;  l'aspect  granuleux  de  la  pie-mère,  surtout  au  niveau  de  la  scissure  de  Sylvius  et 
du  bord  supérieur  de  chaque  hémisphère  cérébral;  la  couleur  blanche,  opalesoente, 
eomme  lavée,  des  deux  tiers  antérieurs  des  lobes  frontaux.  A  la  base,  les  deux  scissures 
de  Sylvius  sont  symphysées  par  des  tractus  demi-opaques,  qu'il  faut  inciser  au  scalpel 
pour  pénétrer  dans  ces  scissures.  A  l'intérieur  des  scissures  apparaît  un  «Hat  gluiineux 
diiTus. 

Le  chiasma  des  nerfs  optiques,  l'épanouissement  des  deux  carotides  internes  en  nyl- 
^leime.  cérébrale   antérieure  et  cérébrale  postérieure,  sont  dissimulés  aans    une  ioiie 
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d'araignée  filamentAuse,  épaisse,  qu'il  faut  disséquar  pour  apercevoir  les  tnlMRiikrs 
mamillaires  et  le  tuber  cinereum. 

L'ouverture  du  IV*  ventricule  est  obstruée  par  une  toile  opaque,  constituée  par  Us 
méninges  épaissies,  et  tendue  entre  le  cervelet  et  la  région  bull>o-protut>érantielle. 

La  cavilé  du  IV*  ventricule  est  un  peu  dilatée.  Ses  parois  ont  un  a^ect  quelque  pe^ 
lavé. 

A  la  dissection  de  la  région  insulaire,  on  aperçoit  des  deux  côtés,  sur  la  sylvienne,  us 
petit  nodule  blanchâtre,  d'aspect  athéromateux.  Au  niveau  du  lobe  frontal,  quand  os 
décortique  la  pie-mère,  on  constate  une  adhérence  glutineuse  facile  à  rompre.  En  ces 
points,  la  pie-mère  parait  épaissie  et  ne  s'enlève  que  par  lambeaux.  Il  existe  un  peu  dlc- 
Ûltration  œdémateuse  et  sanglante  de  la  pie-mère  frontale.  Sur  le  lobe  pariétal  et  sur  Id 
lobe  temporal,  la  pie-mère  s'enlève  facilement. 

Après  la  décorticatîon,  les  circonvolutions  en  général  ont  un  aspect  tomenteux.  EUeâ 
sont  im  peu  diminuées  de  volume,  tandis  que  les  sillons  sont  élargis. 

On  ne  trouve  aucune  lésion  macroscopique  sur  les  coupes  borixontales  de  rhémisphé» 
gauche  et  sur  les  coupes  verticales  de  l'hémisphère  droit. 

Nous  avons  prélevé  pour  l'examian  macroscopique  un  fragment  du  lobe  frontal  droit 
et  un  fragment  du  lobe  frontal  gauche. 

Examen  histologiqde.  -^  Des  morceaux  de  moelle  ont  été  recueillis  aux  différents  étages 
et  étudiés  au  moyen  des  méthodes  de  Pal,  de  Marchi,  de  Nissl,  ou  après  coloration  su 
picro-carmin,  &  l'hématéine-éosine,  etc. 

D'une  manière  générale,  les  lésion»  se  montrent  prédominantes  au  niveau  de  la  régioci 
dorsale  inférieure  et  notamment  du  segment  correspondant  à  la  VUI*  racine  dorsale  ;  tou- 
tefois, on  rencontre  de  légères  lésions  disséminées  dans  les  régions  lombaire,  dorsale  et 
même  cervicale.  Nous  allons  indiquer  d'abord  les  principales  altérations  de  la  VIII*  dorsale. 

Lésions  méningo-vasculaires  et  inUrstitielles.  —  L'inflammation  de  la  dure-mère,  a^seï 
légère  d'une  façon  générale,  acquiert  cependant  à  ce  niveau  un  assez  grand  développe- 
ment. Au  microscope,  on  constate  une  pach  y  méningite  fibreuse  avec  tubercules  bien 
constitués  ;  mais  ces  tubercules,  caséifiés  à  leur  centre,  sont  entourés  d'une  épaisse  gangue 
périphérique  scléreuse;  les  colorations  parleZiehl  ne  permettent  pas  d'y  déceler  de  bacilles. 

La  pie-mère  est  assez  notablement  épaissie,  surtout  dans  la  moitié  postérieure  de  U 
moelle,  et  de  sa  face  interne  partent  des  tractus  conjonctifs,  des  septa,  eux-mêmes  mani- 
festement hyperplasiés.  Les  vaisseaux  présentent  des  lésions  de  mémo  ordre  et  leur 
tunique  externe  est  en  voie  de  sclérose  avancée.  Ces  lésions  ont  leur  maximum  dans  le§ 
cordons  postérieurs.  Elles  sont  très  marquées  aussi  au  voisinage  du  canal  de  l'épendyine. 
Dans  les  cordons  latéraux  et  même  dans  la  substance  grise,  on  les  rencontre  ^«dément, 
mais  toujours  plus  atténuées  en  avant  que  dans  la  moitié  postérieure  de  la  moelle. 

On  note  l'existence  dans  la  région  périépendymairo  d'un  petit  nodule  constitué  par  (ks 
faisceaux  conjonctifs  à  orientation  concentrique,  autour  d'un  ou  plusieurs  petits  Tsis- 
seaux  ;  ce  nodule  dépourvu  de  fibres  nerveuses  nous  a  paru  être  un  tubercule  fibreux- 
C'est  aussi  cette  interprétation  qu'en  a  donnée  Armand  Delille  dans  sa  thèse  où  ce  cas  s« 
trouve  relaté.  Une  figure  de  cet  ouvrage  (pi.  3.  fig.  5)  le  représente  d'ailleurs  exactement 

Lésions  du  tissu  nerveux,  —  Des  foyers  de  désorganisation  du  tissu  nerveux  se  reacoo- 
trent  dans  la  substance  blanche  des  cordons  postérieurs  et  latéraux.  Ils  forment  à  la  pèh- 
phérie  des  cordons  postérieurs  de  petites  zones  arrondies,  au  voisinage  do  sillon  médian. 
Dans  les  cordons  latéraux,  ils  consistent  en  de  petites  bandes  tout  à  fait  marginales  «^ 
directement  en  contact  avec  la  pic-mère.  En  ces  régions,  toute  structure  a  disparu,  il  ay 
a  plus  trace  de  fibres  ou  de  névroglie  ;  on  ne  reconnaît  guère  qu'un  tissu  amorphe,  à  peine 
granuleux,  parsemé  de  quelques  noyaux.  La  méthode  de  Marchi  montre  la  présence  en 
ces  zones  de  nombreux  corps  granuleux,  ce  qui  démontre  leur  caractère  pathologique. 

Bien  que  très  prédominantes  &  quelques  segments  de  la  région  dorsale  (IX*  à  VI*),  ces 
diverses  altérations  se  retrouvent,  plus  ou  moins  atténuées,  sur  certaines  coupes  des 
régions  lombaire,  dorsale  moyenne  ou  même  cervicale.  La  leptoméningite  est  id  très 
légère,  et  nulle  part  dous  n'avons  rencontré  d'autre  nodule;  mais,  en  maints  endroits,  le$ 
septa  conjonctifs  sont  épaissis,  les  vaisseaux  sontscléreuxet  se  montrent  disséminées  des 
zones  de  myélite  marginale  discrète.  On  rencontre  môme  un  petit  foyer  inflammatoire  aa 
niveau  de  la  VI*  cervicale. 

Il  existe  donc  des  lésions  minimes,  mais  diffuses,  des  vaisseaux  et  des  cordons  blancs 

Ces  altérations  ont  donné  lieu  à  la  formation  de  corps  granuleux  que  l'on  constate  par 
la  méthode  de  Marchi  au  niveau  des  foyers  de  myélite^  mais  elles  n'ont  pas  entraîné  de 
dégénérescence  fasciculaire  continue  et  systématisée. 
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D'autre  part»  la  subitance  grise,  malgré  l'état  ioflammatirfre  de  ses  vaisseaux  en 
quelques  points,  semble  à.  peu  près  intacte.  Les  cellnles  des  cornes  antérieures  sont  peu 
modifiées.  Elles  nous  ont  paru  tout  &  fait  normales  à  la  région  lombaire;  et  dans  la  région 
dorsale  inférieure  tout  an  plus  paraissent^lles  un  peu  diminuées  de  volume,  avec  un 
état  légèrement  globuleux  pour  quelques-unes. 

En  terminant,  disons  que  les  coupes  de  récorce  frontale  et  pariétale  ont  permis  de  cons- 
tater des  lésions  nettes  de  méningite  fibreuse,  de  Tépaississement  de  la  pie-mère  ave& 
hyperplasie  conjonctive  périvasculaire  légère  s'étendant  un  peu  &  certaines  artérioles  de 
l'écorce.  Pas  de  lésions  cellulaires  nerveuses  nettes. 

L*ezamen  des  nerfs  périphériques  n'a  malheureusement  pu  être  pratiqué  d'une  façon 
complète;  toatefois,  sur  des  fragments  de  nerfs  musculaires  appartenant  au  péronier, 
Dous  n'avons  relevé  aucune  altération. 

RÉFLEXIONS 

Voici  donc  un  cas  de  méningo-mjélite  tuberculeuse,  caractérisé  par  une  pachj- 
méningite  étendue  de  la  VI*  à  la  XI*  dorsale,  par  une  leptoméningite  assez  dis- 
crète, par  de  petites  zones  marginales  de  mjélite,  des  lésions  conjonctives  et 
T&sculaires  diffuses,  et  enGn  par  un  petit  nodule,  reliquat  d'un  tubercule  scié- 
reuiy  situé  au  voisinage  de  répendyme. 

L'ensemble  de  cet  altérations  peut  être  rapproché  des  formes  classiques  décrites 
parRajmond  (i).  Notre  cas,  dans  lequel  se  retrouvent  la  plupart  des  lésions 
élémentaires  de  la  méningo-mjélite  tuberculeuse,  se  distingue  cependant  par  la 
rareté  des  éléments  nodulaires  spécifiques,  et  la  prédominance  des  altérations 
dégénéra  tives. 

Il  faut  ici  remarquer  le  peu  d'intensité  des  lésions  du  système  nerveux  cen- 
tral, l'absence  de  compression  du  fait  de  la  pachyméningite,  l'absence  de  grosses 
lésions  cellulaires  et  fasciculaires,  capables  d>boutir  à  la  destruction  de  la 
moelle  à  un  étage  quelconque. 

Il  s'agit  cependant  d'un  processus  déjà  assez  ancien,  ainsi  qu'en  témoignent 
non  seulement  le  tubercule  scléreux  de  la  moelle,  mais  les  phénomènes  doulou- 
reux spinaux  accusés  par  le  malade  cinq  ans  avant  le  début  de  la  paraplégie.  Ce 
processus  a  vraisemblablement  subi  un  temps  d'arrêt  et  demeura  cliniquement 
silencieux  jusqu'à  l'apparition  de  la  poussée  [de  méningo-mjélite  diffuse  subaiguë 
qni  donna  lieu  au  complexus  sjmptomatique  terminal. 

Cette  hjpothèse,  qu'impose  la  constatation  aux  mêmes  niveaux  de  l'axe  mé- 
ningo-méduUaire,  de  lésions  similaires  mais  d'âge  différent,  cadre  bien  avec  ce 
que  nous  savons  de  l'évolution  irrégulièrement  discontinue  de  la  tuberculose  des 
viscères  et  des  séreuses.  Chez  notre  malade,  à  une  première  et  ancienne  étape 
viscérale  de  tuberculose  pulmonaire,  ganglionnaire  et  médullaire,  a  succédé^ 
bien  des  années  plus  tard,  ufte  seconde  étape  séreuse  de  tuberculose  pleurale  et 
méningée,  diffuse  mais  prédominante  en  regard  des  fojers  primitifs  (poumon  et 
moelle). 

Att  point  de  vue  anaiomique,  on  peut  remarquer  ici  le  caractère  fibreux  et 
^us,  avec  prédominance  frontale^  de  la  méningite  cérébrale,  dont  la  nature 
taberculeuse  ne  pouvait  se  déduire  que  de  l'existence  d'altérations  similaires  au 
niveau  des  méninges  spinales. 

Cette  méningo-mjélite  tuberculeuse,  indépendante  de  tout  mal  de  Pott  et  se- 
condaire à  de  vieux  fojers  bacillaires  thoraciques,  est  nn  document  de  plus  à 
ajouter  à  l'histoire  déjà  si  riche  de  la  tuberculose  médullaire  autonome,  telle 

-1)  HàmoND,  Des  différentes  formes  des  leptomyélites  tuberculeuses,  Revue  de  médecine^ 
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qu'elle  est  tracée  dabs  les  travaux  de  Raymond  (i),  Dej^rine  et  Théohvi(f , 
Philippe  et  Cestan  (3),  ThôHtias  et  Hauser  (4),  Long  et  Machard(5),  OddoetOlmerM 

Au  point  de  vue  clinique,  quelques  particularités  sont  k  relever  dans  l'obsenB.- 
tion,  notamment  la  coexistence  d*une  paraplégie  flaccide  absolue  avec  l'emefâ- 
tion  des  réflexes  tendineux  et  le  signe  de  Babinski;  et  la  disparition  progressi\f 
quelques  jours  ayant  lamort^  suivant  une  lai  d'ailleurs  classique,  de  ces  phéû» 
mènes  d'exaltation  i*éflexe.' Peut-être,  si  la  lésion  avait  évolué  plus  longtemps. k 
paraplégie  fût-elle  devenue  franchement  spasmodique. 

Mais  il  faut  noter  en  tout  cas,  ici,  la  dissociation  des  réflexes  et  de  la  contrac- 
ture au  cours  d'une  lésion  trans verse  minime  et  subaiguê.  Sans  doute  les  fonc 
tions  motrices  sont-elles  beaucoup  plus  influencées  par  le  «  choc  médullai/e  > 
que  les  fonctions  réflexes. 

La  nature  flasco-spasmodique  de  certaines  paraplégies  a  d'ailleurs  été  plu- 
sieurs fois  signalée,  notamment  ici  même,  dans  un  cas  rapporté  par  deui 
d'entre  nous  (7). 

D'autre  part,  l'anesthésie  presque  complète.,  les  troubles  sphinctériens,  les 
troubles  tropbiques  qui  sont  habituellement  l'indice  d'une  destruction  traosveise 
complète  ou  tout  au  moins  d'une  altération  très  profonde  de  la  moelle,  ne  relè- 
vent ici  que  de  minimes  lésions  anatomiques,  et  il  y  a,  dans  la  comparaisoB  des 
symptômes  et  des  lésions,  une  disproportion  évidente,  qui  montre  quel  rôle  peu- 
vent jouer,  dans  certains  cas,  les  perturbations  des  éléments  nerveux  d'ordre 
dynamique,  ou  tout  au  moins  jusqu'ici  histologiquement  insaisissables. 

Ce  contraste  entre  l'exiguïté  des  lésions  transverses  ou  fasciculaires  de  ii 
moelle  et  l'intensité  du  déficit  fonctionnel  paraplégique  a  d'ailleurs  déjà  été  si- 
gnalé, notamment  par  Long  et  Machard  (8)  (troisième  cas  de  leur  mémoire); 
mais,  croyons-nous,  jamais  dans  de  telles  proportions  :  il  était,  en  effet,  diib- 
cile,  en  présence  des  troubles  constatés  (anesthésies  complètes»  troubles  tro- 
pbiques et  sphinctériens,  paralysie  absolue),  de  ne  pas  supposer  une  lésion  des- 
tructive étendue.  Faut-il  invoquer  ici  l'inhibition  toxique  des  fonclicos  médul- 
laiires  et  ne  peut-on  ainsi  expliquer,  au  moins  en  partie,  la  curabilité  si  bien 
établie  par  Charcot  et  Micbaud  de  certaines  paraplégies  pottiques? 

L'évolution,  anatomo-clinique  du  processus  de  tuberculose  méningée  a  pro- 
cédé, d'après  l'étude  des  lésions  et  l'observation  des  symptômes,  de  bas  en  haut, 
du  rachis  vers  le  crâne;  et  lorsque  les  lésions,  par  l'envahissement  tardif  (ks 
méninges  crâniennes,  ont  atteint  la  corticalité  cérébrale,  elles  se  sont  traduite» 
uniquement  par  un  syndrome  psychopathique,  caractéristique  des  états  toii- 
infectieux  subaigus  (onirisme,  confusion  mentale,  hallucinations,  torpeur,  etc; 
qui  a  suffi,  à  lui  seul,  à  affirmer  l'extension  du  processus  tuberculeux  des  enve- 
loppes de  la  moelle  à  celles  de  l'encéphale.  C'est  là  un  exemple  intéressant  de 
ces  méningo-bacilloses  subaigués  ascendantes,  à  localisation  spinale  initiale, 

(1)  Raymond,  loc.  cit. 

(â)  Dejbrinb  et  Théohari,  Joui-nal  de  phygiol.  et  de  pathol.  générale,  mars  1899. 

(3)  Philippe  et  Cestan,  Société  de  Neurologie,  décembre  1899. 

(4)  Thomas  et  Hauseh,  Cavités  médullaires  et  mal  de  Pott,  Revue  neuroi,  15férneri^| 

(5)  LoNti  et  Machard,  Gontrib.  à  l'étude  des  causes  de  la  paraplégie  dans  le  mal  af 
Pott,  Bévue  neurol.,  15  avril  1^01. 

(6)  Oddo  etOLMER,  Note  bistologique  sur  les  myélites  tuberculeuses,  Seeiéti  itSf*r(r 
logie,i%  avril  1901. 

(7)  DuPHÉ  et  Sébillbau,  Paraplégie  flasco-spasmodique  avec  cipho-scoliose,  saDsl}ni- 
phocytose.  Société  de  Neurologie,  1902. 

(8)  Long  et  Machard,  loco  citato. 
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dans  lesquelles  les  phénomènes  ps^chopaihiques,  souvent  précoces,  traduisent 
la  réaction  du  cortex  à  la  toii-infeetion  bacillaire,  et  empruntant  alors  une 
grande  valeur  séméiologique  k  leur  association  avec  les  premiers  signes  de 
mèniugo-mjélite  (1). 

XIII.  Note  sur  la  Recherche  du  Réflexe  Lumineux,  par  M.  Rbn£  Grucubt 

(de  Bordeaux).  (Communiqué  par  M.  Hbi^ry  Mbioe.) 

D'une  manière  générale,  quand  on  recherche  le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière, 
il  est  rare  qu'on  spëcifle  quelle  est  la  valeur  intensive  du  foyer  lumineux  uti- 
lisé. C'est  pourtant  là  un  point  qui,  dans  certains  cas,  peut  avoir  une  réelle 
importance. 

Voici  un  exemple.  En  octobre  1902,  examinant  les  pupilles  d'un  jeune  garçon 
amaurotiqne  de  9  ans,  atteint  d'une  tumeur  du  cervelet  (2),  nous  constations 
qu'elles  ne  réagissaient  nullement  à  la  lumière  du  jour.  Même  constatation  avec 
une  allumette,  une  bougie  placées  &  quelques  eantimètres'  des  globes  oculaires. 
Confirmation  du  fait  à  l'examen  ophtalmoscopique  pratiqué  par  M.  le  profes- 
seur Lagrange,  avec  une  source  lumineuse,  par  conséquent,  d'intensité  plus 
élevée. 

La  conclusion  était  donc  bien  nette,  d'après  cela  :  il  j  avait  abolition  du  réflexe 
lumineux t  abolition  qui  semblait  évidente,  indiscutable. 

Cependant,  afin  de  rendre  l'expérience  plus  complète,  nous  avons  placé  alors 
devant  les  pupilles  une  lampe  Edison.  Et  nous  pûmes  constater  aussitôt  que  les 
pupilles  réagissaient  :  elles  étaient  plus  paresseuses  qu'à  l'état  normal,  sans  nul 
doute,  mais  le  réflexe  pupillaire  —  quoique  ralenti  —  n'en  existait  pas  moins. 
Ce  qui  nous  démontra  d'ailleurs  que  nous  n'étions  nullement  l'objet  d'une 
illusion,  c'est  qu'en  interposant  des  verres  colorés  entre  la  lampe  Edison  et  les 
pupilles,  nous  eûmes  toute  une  gamme  de  contractions  pupillaires,  les  pupilles 
se  rétrécissant  de  plus  en  plus  à  mesure  qu'on  passait  successivement  de  la 
lumière  verte  à  la  lumière  violette;  puis  à  la  lumière  jaune,  à  la  lumière  bleue; 
pais  à  la  lumière  rouge  et  enfln  à  la  lumière  blanche. 

Ainsi  donc,  dans  ce  cas,  les  pupilles  étaient  seulement  paresseuses;  elles 
réagissaient  si  on  les  soumettait  à  l'action  d'un  foyer  lumineux  d'intensité  suffi- 
sante; bref,  le  réflexe  à  la  lumière  n'était  point  aboli,  comme  on  l'avait  pensé 
tout  d'abord. 

Ce  faife  est  intéressant.  11  montre  que  l'abolition  du  réflexe  lumineux  n'est  pas 
toujours  aussi  absolue  qu'on  pourrait  le  croire,  si  l'on  s'en  rapporte  à  l'examen  le 
plus  habituel.  11  indique  qu'en  certaines  amaurosesle  réflexe  lumineux  est  fonction 
de  l'intensité  de  la  source  éclairante;  que,  par  suite, il  serait  utile, pour  mesurer 
le  degré  de  ce  réflexe  lumineux,  d'établir  une  échelle  des  intensités  lumi- 
neoses. 

11  y  a  tout  intérêt,  en  effet,  à  s'entourer  dans  la  recherche  du  Véflexe  lumi- 
neux du  plus  grand  nombre  de  garanties.  Car  on  sait  Timportance  que  joue  la 
présence  ou  l'absence  du  réflexe  à  la  lumière  dans  la  localisation  des  lésions  qui 
entraînent  la  cécité. 

(1>  E.  Ddpiié,  Psychopathies  organiques  (luéniDgites  tuberculeuses),  Traité  de  patho- 
logie mentale,  dirigé  par  6.  Ballbt.  Paris,  1903. 

(2)  L'observation  de  ce  petit  malade  a  été  communiquée  intégralement,  avec  présen- 
UUoa  des  pièces,  à  la  Société  d*06«r,  de  Gynéeol.  et  de  Pédiat.  de  Bordeaux,  séance  du 
tt  juillet  1903. 
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ÉLECTIONS  DU  BUREAU  POUR  L'ANNÉE  1Q04 

La  Société  procède  à  l'élection  du  Bureau  pour  l'anDëe  1904. 

Sont  présents  et  prennent  part  au  vote  :  MM.  Achaeo,  Babixski,  Gilbert 
Bàllst»  Bonnier,  Brissaud,  Dejerine,  Mme  Dejerine,  Dufour,  Ernest  Dupké. 
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SiCARD,  SOUQVES. 

Absents  :  MM.  Claude,  Joffroy,  Parinaud,  Parmbntibr,  Raymond. 


Le  bureau,  pour  Tannée  1904,  élu  à  runanîmité  des  dix-huit  membres  pré- 
«ents,  est  ainsi  constitué  : 

Président MM.  Dbjerine. 

Vice-Président Brissaud. 

Secrétaire  général Pierre  Marie. 

Secrétaire  des  séances Henry  Mrigb. 

Trésorier Souques. 
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morragie cérébrale  et  la  couleur  san- 
glante du  liquide  — )  (Crouzon),  28. 

—  (Liquide  —  dans  le  tabès)  (Camus  et  Ar- 
mand-Dblille),  69. 

—  (Méningisme.  Mononucléose  du  liquide 
— .  Symptômes  tabétiques)  (Brissaud  et 
Bruandet),  162. 

—  (Paralysie  générale  chez  un  Arabe.  Lym- 
phocytose  très  prononcée  du  liquide  — ) 
(ScHBRB  et  Ben  Thami),  222. 

—  (Quelques  résultats  du  c^todiagnostic  du 
liquide  —  chez  les  tabétiques)  (Marie  et 
Crodzon),  102. 

—  (Sur  la  présence  d'albumines  coaffulables 

f»ar  la  chaleur  dans  le  liquide  —  de  para- 
y  tiques  spinaux)  (Guillain  et  Parant), 
129. 

Garvelat  (Atrophie  du  —  et  sclérose  en 
plaques)  (Thomas),  10. 

Gharcot-Maria  fUn  cas  d*atrophie  mus- 
culaire —  suivi  d'autopsie)  (Dbjerine  et 
Arxand-Delille),  319. 

Ghoréa  chronique  de  nature  indéterminée 
chez  un  homme  de  soixante  ans.  Début 
à  l'âge  de  sept  ans  (Marie  et  Crouzon), 
147. 

Glonus  du  pied  chez  un  neurasthénique 
(Ballet  et  Oelherm),  63. 

Grises  goitriques  (Tabès  juvénile  hérédo- 
syphilitique  et  crises  — )  (Camus  et  Chi- 
ray),  316. 

Gsrtodiagnôstic  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien chez  les  tabétiques  (Marie  et  Crou- 
zon),  103. 

—  du  tabès  (Widal,  Sicard  et  Ravaut), 
95. 

Gjrtologi^  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  Te  tabès  (Armano-Uelille  et  Ca- 
mus), 199. 

—  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  sept 
cas  de  tabès  (Froix).  106. 

Gsrtologique  (Examen  —  dans  le  tabès) 
(Sougufcs).  104. 

—  (Examen  —  dans  le  tabès)  (Gombault  et 
Halbron),  104. 


Gjrtologiqaa  (Examen  —  dut  huit  ca> 
de  tabès)  (Brissaud  et  Bruakdkt),  iAt. 

^  (Trois  cas  d'aortite  avec  tabès  tmsU. 
Examen  —  positif  (Vaquez),  1(M. 


Débila  tabétique,  kyttéri^  et  gatirapaike 
(Délire  de  zoopathie  mtene  ehex  m: 
— )  (ÛOPRE  et  Lborold  Lbvi),  K9. 

Dégénèrattons  eon$éeuiivet  à  mie  léâoQ 
ancienne  du  noyau  rouge  (P.  Maaie  et 
Guillain),  73. 

Dégénérescences  deieendanl/n  eooséca- 
tives  à  un  ramollissement  da  pédoecols 
cérébral  (Cbstan),  57. 

Délire  hypochondriaque  de  zoopUhie  in- 
terne chez  un  débile  tabétique,  hystérique 
et  gastropathe  (Dupré  et  Léop.Lévi),  S9. 

Deroum  (Maladie  de  —  chez  une  catatoni- 
que agitée)  (Dide  et  Lbborgxb),  205. 

Diabétiqae  (Autopsie  d'un  géant  —, 
(Launois  et  Rot),  8. 

Diapason  (Troubles  de  la  lensilûlité  an 
•»)  (Rydel),  322. 

Dlplé^que  (Présentation  d'un  —  n*ayaDt 
jamais  présenté  d'attaque  d'épilepsie) 
(Marie),  238. 

Dystrophles  eanjoneUwh^vû»eulaire$  pên- 
pKériquei  et  pseudo-oedème  catatoniqut 
(Diob),  323. 


Ecriture  (Contribution  A  la  pathologie  da 
la  lecture  et  de  1' — ,  observation  chez  un 
achondroplasique)  (Fgbrstbr),  327. 

Electriques  (Réactions  —  Deuro-muscu- 
laires  dans  les  embolies  des  artères  pé- 
riphériques) (Dblhbrii).  206. 

— >  (Note  sur  l'état  des  réactions  —  dans  it 
maladie  de  Parkinson)  (Huet  et  ALQnsi), 
204. 

EniboUes  des  artères  périphéri<^e« 
(Réactions  électriques  nearo-musculaire» 
dans  les  — )  (Dblbbrm),  206. 

EpUepsle  (Les  secousses  musculaires 
manifestation  larvée  de  1'^)  (Ballkt  H 
Paul  Bloch),  254. 

—  (Présentation  d'un  hémiplégique  iofifl 
tile  et  d'un  diplégique  n'ayant  jamaii  eo 
d'attamie  d'—)  (Marie),  238. 

—  tpinale  (De  1—)  (Babinski),  42. 
EpÛeptoïde  (A  propos  de  la  trépidatios 

— )  (LÉopoLD  Levi  et  Bacbr),  90. 

Ergographlques  (Etude  corapaniUveda 
la  fatigue,  A  l^tat  normal,  chez  les  nears)- 
théniques  et  les  myopatfatques  au  moyes 
de  tracés  — )  (Ballet  et  PuLim),  307. 

Espace  (Note  sur  les  altérations  de  la  sen- 
sibilité et  leur  rapport  avec  la  perception 
de  r —  dans  un  cas  de  sclérose  combinée 
(Vaschide  et  Rousseau),  93. 


Faisceau  longitudinal  potUrieur^  et  sabs* 
tance  réticulée  bulbo•protubéraotiell^ 
faisceau  central  de  la  calotte  et  faisceiii 
de  Helweg  (Thomas).  21. 

—  pyramidal   dans  rhémiplègie    inf&ntii  • 
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Hypertrophie  compensatrice  du  faisceau 
pyramidal  (Marie  et  Guillain),  114. 

Fatigue  (Etude  comparative  de  la  —  au 
moyen  de  l'ergograpbe  et  des  ergogram- 
mes  ciiez  Thomme  sain,  le  neurasthéni- 
que, le  œyopathi€|ue  et  dans  l'atrophie 
musculaire  névritique)  (Ballet  et  Phi- 
lippe), 307. 

Fibres  à  myéline  du  plexus  cardiaque 
chcx  les  tabétiques  (Heitz),  265. 

Fracture  de  la  colonne  vertébrale.  Lésion 
spinale  limitée  A  une  partie  d'étage  radi- 
culaire  (Brissauo  etEsÉcT),  167, 

—  du  rachis,  compression  médullaire 
(Ratmono  et  SiCARD),  60. 

—  par  atrophie  osseuse  de  l'humérus  chez 
un  myopattiique  (P.  Marie  et  Crouzon), 
68. 

Friedreich  (La  main  bote  dans  la  mala- 
die de  — )  (Cbs^an  et  Sic  art),  272. 

—  Les  analgésies  viscérales  dans  la  ma* 
ladie  de  — )  (Cestan  et  Sicart),  271. 


Géant  acromégalique  et  diabétique  (Au- 
topsie d*un  — )  (Launois  et  Rot),  8. 

Gigantisme  précoce  avec  puberté  pré- 
coce (Meigb),  169. 


Hémicraniose  (Deux  cas  d'--)  (Brissaud 

et  Leheboullet),  185. 
Hémimélie  et  phocomélie  (Gohbault  et 

Halbrox),  92. 
Hémiplégie  (De  l'état  des  nerfs   oculo- 

moteurs  dans  1* — organique}  (Mir allié  et 

Obsclaux),  220. 
—,  phénomène  dujambier  antérieur  (Marie 

et  Croczox),  729. 

—  (Sur  une  variété  particulière  de  syndro- 
me ailemc.  Paralysie  de  l'oculo-moteur 
commun  droit,  kératite  neuroparalytique 
droite  et  — )  (Marie  et  Croizon),  134. 

—  droite  progresiive.  Début  par  une  mono- 
plégie  brachiale.  Dépression  intellectuelle. 
Attaque  apoplectiforme.  Leucocytose  du 
liquiae  céphalo-rachidien.  Tumeur  céré- 
brale. (Gombault  et  Halbron),  267. 

*-  hyitérique  chez  un  octogénaire  (Dupré  et 
Pater),  120. 

—  infantile  (Le  faisceau  pyramidal  dans 
1*7*.  Hypertrophie  compensatrice  du 
iaisceau  pyramidal)  (Marie  et  Gdillain), 

Hèmipltoiqae  infantile  (Présentation 
d*an—  n  ayant  jamais  eu  d'attaque  d'épi- 
lepsie)  (Maris),  238. 

Hèmipléoiques  (Marche  de  flanc  chez 
les  — )  (Campbell  et  Crouzo.n),  56. 

Hémocytose  (Hémorragie  cérébrale. 
Ipoodation  ventriculaire.  —  achroma- 
tique du  liquide  céphalo-rachidien)  (Du- 
rBB  et  Sêbillead),  106. 

Hèmorraaie  cérébrale.  Inondation  ventri- 
culaire. Hémocytose  achromatique  du  li- 
quide céphalo-rachidien  (Dupré  et  Sébil- 
«Ac),106. 


Hémorragies  secondairet  de  l'hémorragie 
cérébrale  et  la  couleur  sanglante  du  li- 

Ïuide  céphalo-rachidien  (Grouzon),  28. 
morragiciues   (H ystéro- traumatisme 
ou  foyers  —  multiples  avec  hémOrra^e 
principale  daAB  la  protubérance)  (Léo- 
POLD  Lé VI  et  Malloisbl),  302. 

Humérus  (Fracture  par  atrophie  osseuse 
de  r —  chez  un  myopathique)  (Marib  et 
Grouzon),  68. 

Hystérie  mâle  ténile.  Hémiplégie  hvsté- 
rique  chez  un  octogénaire  (Dupré  et  Pa- 
ter), 120. 

Hystérique  (Délire  de  zoopathie  interne 
chez  un  débile  —(Dupré  et  L.  Lévi),  259. 

—  (Méningisme  et  puérilisme  mental  pa- 
roxystiques chez  une  — )  (Dupré  et  Ca- 
mus), 250. 

—  (Paraplégie  spasmodique  avec  trépida- 
tion spinale  et  signe  de  Babinski,  de  na- 
ture vraisemblablement  — )  (Haussr  et 
Beauvt),  125. 

—  (Trépidation  épileptolde  et  hémip'krésie 
du  même  côté  chez  une  — )  (Dupour  et 
Chaix),  245. 

Hystéro-traumatisme  ou  foyers   hé- 
morragiques multiples  avec  hémorragie 
Erincipafe  de  la  protubérance  (Léopold 
lÉvi  et  Malloisel),  302. 


Idées  (Recherches  sur  l'association  des  — ) 

chez  les  aphasiques)  (Marie  et  Vasghioe), 

227. 
Incoordination  des   muscles  oculo-mo- 

teurs  chez  les  ataxiques    (Mirallié   et 

Desclaux),  308. 
—  motrice  (Contribution  à  l'élude  de.  1* — . 

Ataxie  d'origine  périphérique  et  ataxie 

d'origine  centrale   (Dejertne   et  Eggbr), 

139. 


Kératite  neuro-paralytique  droite  (Sur  une 
variété  particulière  de  syndrome  alterne. 
Paralysie  del'oculo-moteur  commun  droit, 
— ,  et  hémiplégie  gauche)  (Marie  et  Grou- 
zon), 134. 


Laminectomie  pour  fracture  (Raymond 
et  Sicard),  60. 

Lecture  (Contribution  à  la  pathologie  de 
la  —  et  de  l'écriture,  observation  cliez  un 
achondroplasioue)  (Fobhster),  327. 

Iieucoc3rto8e  (Hémiplégie  droite  progres- 
sive. —  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Gombault  et  Halbron),  267. 

Little  (Sur  la  maladie  de— )  (Brissaud),  724. 

—  (Syndrome  de  —  par  lésion  médullaire 
en  foyer  développé  pendant  la  vie  intra- 
utérine)  (Dejerine),  190. 

L3rmpbatique  (Les  lésions  du  svstëme 
—  postérieur  de  la  moelle  sont  l'origine 
du  processus  anatomo-nathologique  du 
tabès  (Marie  et  Guillain),  30. 
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Ijymphocjrtose  araehnoîdienne  (Absence 
de  —  au  cours  de  la  paralysie  générale) 
(AcHARO  et  Grbnbt),  108. 

—  daas  la  paralysie  inCiatile  (Acbàrd  et 
Grenet),  113. 

—  dans  un  cas  de  syphiUs  avec  mydriase 
paralytique  et  troubles  légers  de  la  sensi- 
bilité (Acharo  et  Grenet),  112. 

—  dans  le  tabès  et  la  paralysie  générale 
(Babinski),  105. 

—  (Paralysie  générale  chez  un  Arabe.  -^ 
très  prononcée  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien (ScHERB  et  Ben  Thami),  222. 


Main  bote  dans  la  maladie  de  Friedreich 
(Cbstan  et  Sicard),  272. 

ICallonnattons  eongénitalet  multiples  des 
membres  inférieurs,  phocomélie  et  hénii- 
mélie  (Gombauld  et  Halbro.v),  92. 

Marche  de  flanc  chez  les  hémiplégiques 
(M.  Camprell  et  Crouzon),  5tf. 

Médian  (Nevrome  dliius  du  — .  régénéra- 
tion autogène)  (Durante),  285. 

Médullaire  (Rigidité  congénitale  d'origine 
—)  (Okjerine),  190. 

—  (Compression  —  par  fracture  du  rachis) 
(Raymond  et  Sicard),  60. 

Médullaires  (Contribution  à  l'étude  des 
cavités  — )  (Thomas,  Hauser  et  Taylor), 
330. 

Mélancolie  (Guérison  d'un  cas  de  —  à  la 
suite  d'un  accès  provoqué  de  rertige  vol- 
taïque)  (Babinski),  159. 

Mémoire  immédiate  des  aphasiques,  re- 
cherches expérimentales  (Marie  et  Vas- 
chide),  83. 

Méningés  (Les  albumines  du  liquide  cé- 
phalo-rachidieu  au  cours  de  certains  pro- 
cessus —  chroniques)  (Wida^,  Sicard  et 
Ravaut),  127, 

Méningisme  et  puérilisme  mental  pa- 
roxystiques chez  une  hystérique  (Dupré 
et  Camus),  250. 

— .  Mononucléose  du  liquide  céphalo-ra- 
chidien. Symptômes  taoétiques  (Brissacd 
et  Brdandet),  162. 

Méningite  (Âmyotrophio  de  l'enfance  A 
rapporter  à  une* — )  (P.  Marie),  67. 

—  «pma/0  postérieure  du  tabès  (Marie),  164. 
Méningites  c/ironiçfitff,  albumine  dans  le 

liquide  céphalo-rachidien  (Guillain  et 
Parant),  129. 

Méningo-encéphalite  tuberculeuse  (Sur 
une  forme  clinique  et  anatomo-patho- 
lo^ique  de  — )  (An»ladb  et  Chocrbaux),  4. 

Méninge -myélite  à  lésions  discrètes, 
paraplégie  aiguë  (Dupré,  Hausbr  et  SÊ- 
billeau),  339. 

Mental  (Automatisme  —  des  aphasiques) 
(P.  Marie  et  Vaschide),  310. 

Mentale  (Recherches  sur  la  vie  —  des 
aphasiques.  Temps  de  réactions  audi- 
tives) (Marie  et  Vaschide),  51. 

Mentaux  (.Myopathie  progressive  avec 
troubles  —  et  sclérodermie.  Myoder- 
mopathie  progressive)  (Ballet  et^  Del- 
herm),  136. 

Micropsie  chez  un  tiqueur  bègue  (Meige) 
27. 


Moelle  (Deux  cas  de)my élite  aiguë  ana»r« 
d'un  carcinome  secondaire  de  la  dun- 
mére  ou  de  la  — )  (Ballet  et  Laigiibl-La- 
vastinb),  274. 

—  (Les  lésions  du  système  lymphatiqti!^ 
postérieur  de  la  —  sont  l'origine  do  pro- 
cessus anatomo-pathologiqae  du  tabe; 
(Marie  et  Guillain),  30. 

—  (Troubles  fonctionnels  de  la  roortié 
droite  de  la  région  corticale  delà  —  ccd- 
sécutifs  à  une  lésion  chimrgicale  de  Via- 
des  du  même  c6té)  (Monibr-Vinaui^ 
81. 

Muscles  oetdo-moUurt  (Défaut  de  coordi- 
nation des  —  chez  les  ataxiques)  ;Mi- 
R allié  et  Desclauz),  308. 

Musculaires  (Les  secousses  ~,  manifes^ 
talion  larvée  de  Tépilepsie)  (Ballet  «"i 
Blocr),  254. 

Mydriase  partUvtique  (  LymphocytDse 
arachnoldienne  dfans  un  cas  de  syphilts 
avec  — )  (AcHARD  et  Grenet),  112. 

Myélite  (Mal  de  Pott  avec  —  par  com- 
pression (Lé VI),  973. 

— aigui  au  cours  d'un  carcinome  secondaire 
de  la  dure-mére  de  la  moelle  (Ballet 
et  Laignel-Lavastine),  274. 

Myodermopathie  progremte,  Mjopi- 
thie  avec  sclérodermie  (Ballet  et  Dn- 

HERM),  136. 

Mvokyniie  limitée  k  la  distributioii  du 
facial  (Prenkbl),  207. 

Myopatliie  progresjtive^vee  troubles  meo- 
taux  et  sclérodermie.  Myodennopatli»e 
progressive  (Ballet  et  Delherh),  136. 

Mfyopathique  (Fracture  par  atrophia  os- 
seuse de  rliumérus  chez  un  — )  (P.  Marif 
et  Crouzon),  68. 

Mjropathicnies  (Etude  comparative  de  la 
fatigue,  à  rëtat  normal,  chez  les  neura5- 
théniques  et  les  —  au  moyen  des  tracrs 
ergographiques)  (Ballet  et  Pbiuppc. 
307. 

Myosis  (De  Tabolitioa  du  réflexe  pupil* 
faire  dans  la  syphilis  avec  —  permaoeot 
(Polguére),  153. 

Myxœdème  pseudo-eataiùniqw  et  pMudo- 
œdémecatatonique  (Didb),  2lU». 


N 

Nerl  tensitif  dégénéré  (Etude  cliniqna  et 
expérimentale  sur  le  fonctionoement  do 
— )  (Max  Kgger),  165. 

Nerfs  (Etude  histologique  des  —  dans  nn 
cas  de  paralvuie  radu-ulaire  lolale  du 
plexus  brachial  d'origine  traumatique- 
(Egger  et  Armand-Dblillb),  156. 

—  oaUomoie%irt  dans  l'hémiplégie  orginiq^^ 
(Mikallie  et  Desclafx).  220. 

Neurasthénique  (Clonus  du  pied  'b^'^ 
un  — )  (Ballet  et  Delherh),  63. 

Neurasthéniques  (Etude  comparative 
de  la  fatigue,  à  l'état  normal,  cbex  1^^  " 
et  les  myopathiques  au  moyen  de  trac^ 
ergographiques)  (Ballet  et  Pbilippe)' 
307.  _ 

Neuroiibrosarconiatose  (Cestaiv),  ns- 

Neurone  et  ses  impossibilités.  Concep- 
tion caténaire  du  tube  nerveux  et  h>Q 
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rôle  actif  dans  la  transmiasion  nervauM 

(DUBANTB),  286. 

Névrita  radiaU  (Babinski),  249. 
NévTome  di/fuê  du  médian,  régénération 

autogène  (Durante),  285. 
NoywaL  rouge  (Dégénérations  consécutives 

à  une  lésion  ancienne  du  — )  (Marib  et 

Gcillain),  73. 


Oculaires  (Snr  un  nouveau  cas  de  para- 
lysie des  mouvements  de  latéralité  des 
globes  — )  (Raymond  et  CbstanK  28t. 

Oculo-moteors  (De  l'état  des  nerfs  — 
dans  rhémiplégie)  (Mirallié  etDEscLAux), 
i20. 

—  (Du  défiant  de  coordination  des  muscles 
— >  chez  les  ataziques)  (Mi rallie  et  Des- 

CL  AUX),  308. 

Olives  bulhaireê  (Sclérose  des  —)  (Marie 
et  Gdillain),  258. 


Pachyxnéningitiqaes  (Mal  de  Pott 
sous -occipital.  Apparition  tardive  des 
phénomènes  paraplégiques  par  progres- 
sion lente  des  lésions  — )  (Dcpré),  247. 

Parsdysiede  l'oculo-moteur  commun  (Sur 
une  variété  particulière  de  syndrome  al- 
terne—  droit,  Icératite  neuroparalytique 
droite  et  hézniplégie  gauche)  (Marie  et 
Crouzon),  134. 

—  des  mouvements  de  latéralité  des  globes 
oculaires  (Raymond  et  Cbstan),  202. 

~  alume  double  limitée  A  la  face.  Faiblesse 
de  tout  lu  c6té  gauche  du  corps.  Tuber- 
cules protubérantiels  (Lenoblb  et  Adbi- 

MKAC),  336. 

—  bihuérale  du  pneumogastrique  pulmo- 
naire chez  une  ataxique  aes  quatre 
membres  (Eocbr),  54. 

—  infantile  (Amyotrophie  de  Tenfance  & 
rapporter  A  une  •^)  (Marie),  67. 

—  etrympbocytosearachnordienne(AcHARD 
et  Grbnby),  113. 

—  radiaUaire  du  t^e  Rlumpke  d'origine 
IraumaUque  empiétant  sur  les  II*  et  III* 
dorsales  (ëgger  et  Armand-Delillb),  148. 

—  radiculaire  totale  du  plexus  brachiiu,  his- 
tologie des  nerfs  (Eogbr  et  Armand-De- 

LILLE).  156. 

—  saturnine  A  type  radicnlaire  supérieur 
.Bernard  et  Salomon),  227. 

—  (&>ntribution  A  Tétude  de  l'origine  cen- 
trale de  la  — )  (Philippe  et  Gotbard),  47. 

Paralysie  générale  (Absence  de  lym- 
phocytose  arachnoldienne  au  cours  de  la 
— )(AcHARD  et  Grenet),  108. 

--  chez  un  Arabe.  Lymphocytose  pro- 
noncée du  liquide  céphalo-rachidien 
(ScHBRR  et  Ben  Tbami),  222. 

~~  (Lymphocytose  dans  la  — )  (Babinski), 
105. 

P^ndytimes  généraux  (Sur  la  pré- 
sence d'albumines  coagulables  par  la  cha- 
leur dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
-l(GoiLLAiNet  Parant),  129. 

"-  (Exanien  du  liquide  céphalo-rachidien 
chez  hu\t  H  (Ballet  et  Delbbrm),  lOi. 


Paral3rtiqaes  généraux  (Le  liquide 
céphalo-rachidien  des  — )  (Ardin-Del- 
tbil),  333. 

Pfloraplégie  aigui  (Ménin^o-myélite  A  lé- 
sions discrètes,  — )  (Dupre,  Hauser  et  Sb- 

BILLBAU),   339. 

—  /laïque  d'origine  syphilitique  avee  aboli- 
tion des  réflexes  tendineux,  exagération  du 
réflexe  cutané  plantaire,  signe  die  Babinski 
et  intégrité  de  la  sensibiulé  (DejerimbL 
84,  124. 

—  tpasmodiq%Le  avec  trépidation  spinale  et 
signe  de  Babinski  de  nature  vraisemblable- 
ment hystérique  (Hauser  et  Beauvt),  125. 

—  par  compression  après  fracture  du  ra- 
cnis  (Raymond  et  Sicabd),  60. 

Psaraplégiques  (Mal  de  Pott  sous-occi- 
pital traumatique  :  atrophie  linguale 
précoce.  Appantion  tardive  des  phéno- 
mènes —  par  procpression  lente  des  lé- 
sions pachyméningitiques)  (Dupr^),  247. 

Pflurkinson  (Note  sur  l'état  des  réflexes 
dans  la  maladie  de  — )  (Hvet  et  Alqdibr), 
204. 

Pédoncule  eérébral  (Dégénérescences  des- 
cendantes consécutives  A  un  ramollisse* 
ment  du  — )  (Cestan),  57. 

Phénomène  ues  orteils  (Marinbsco),  171. 

— -  chez  les  enfants  (Leri),  262. 

—  du  jambier  antérieur,  phénomène  de 
StrOmpell  (Marie  et  Crouzon),  240. 

Phocomélie  et  hémimélie  (Gombault  et 
Halbron),  92. 

Pituitaire (Tumeur  du  corps—  sansaero- 
mégalie)  (Cestan  et  Halberstadt),  313. 

Plexus  brachial  (Etude  histolo^que  des 
nerfs  dans  un  cas  de  paralysie  radicu- 
laire totale  du  —  d'origine  traumatique) 
(Egger  et  Armand-Delille),  156. 

—  (Sclérodermie  en  bandes  occupant  le 
territoire  radiculaire  inférieur  du  — ) 
(Huet  et  SicARD),  272. 

—  cardiaque  (Notes  sur  l'état  des  fibres  A 
myéline  du  —  chez  les  tabétiques)  (ITbitz), 
265. 

Pneumogastrique  ptt{iiionatr6(Paraly  sie 
bilatérale  du  —  chez  une  ataxique  des 
quatre  membres)  (Egger),  54. 

Polynévrite  d'origine  toxique,  vraisem- 
blablement aniliqlie  (Medea  et  Gbmelli)» 
269. 

Pott  (Mal  de — sous-occipital  traumatique  A 
4  ans;  atrophie  linguale  précoce.  Ap- 
parition taraive  de  phénomènes  para- 
plégiques cervicaux  (z7  ans),  et  cruraux. 
(36  ans),  par  progression  lente  des  lé- 
sions pachyméningitiques)  (Dupré),  247. 

Protubérance  (Hystéro-trauuiatisme  ou. 
foyers  hémorragiques  multiples  avec  hé- 
morragie principale  de  la  — )  (Lêopold 
Lévi  et  Malloisbl),  302. 

Protubérantielle  (Substance  réticulée 
bulbo  — ),  (Thomas),  21. 

Protubérantiels  (Paralysie  alterne  dou- 
ble, limitée  A  la  face.  Faiblesse  de  tout 
le  côté  gauche  du  corps.  Tubercules  — ) 
(Lenoblb  et  Aubineau),  336. 

Pseudo-œdème  catatonique  (Dide),  285» 
325. 

Pseudo-tabes  ipondyloiique  (Babinski)» 
203.' 
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Psychlciues  (Les  troubles  —  dans  la  sy- 
riDgomyélie)  (Marie  et  Guillain),  49. 

Puberté  précoce  (Gigantisme  précoce  avec 
— )  (Mbigb),  169. 

Puérilisxne  (Méningisme  et  —  mental  pa- 
roxystiques chez  une  hystérique)  (Dupré 
et  Camus).  250. 

Pupillaire  (De  Tabolition  du  réflexe  — 
dans  la  syphilis  avec  myosis  permanent) 

(POLGUÂRB),  158. 

—  (Note  sur  la  recherche  du  réflexe  — ) 
(Crochet),  1214. 

Pyramidal  (Le  faisceau  pyramidal  dans 
rhémiplégie  infantile.  Hypertrophie  com- 
pensatrice du  faisceau  — )  (Marie  et  Gdil- 

LAIN),  114. 


Racines  rachidiennet  (Aspect  ondulé  très 
spécial  des  —  persistant  sept  ans  après 
un  affaissement  brusque  de  la  colonne  verr 
tébral6)(L^Ri  et  Mqcquot),  256. 

Radiale  (Névrite  — )  (Babinski),  249. 

Radiculaire  (Fracture  de  la  colonne  ver- 
tébrale. Lésion  spinale  limitée  à  une  partie 
d*étage)  (Brissadd  et  Brécy),  167. 

—  (Paralysie  —  du  type  Klumpke  d'origine 
traumatique  empiétant  sur  les  II*  et  III* 
racines  dorsales)  (Ecgbr  et  Armand-De- 

LILLE),  148. 

—  (Paralysie  saturnine  à  type  —  supé- 
rieur) (Bernard  et  Salomon),  227. 

RamoUissement  de  la  substance  noire 
de  Soemmering  (Marie  et  Gcillain), 
121. 

—  du  pédoncule  cérébral,  dégénérescences 
descendantes  consécutives  (Cestan),  57. 

RAilexe  det  ort&iUchez  les  enfants  (Léri), 
262. 

—  pupillaire  (De  Tabolition  du  —  dans  la 
sypnilis  avec  myosis  permanent)  (Pol- 
gubre),  158. 

—  lumineux  (Note  sur  la  recherche  du  — ) 
(Crcchet),  347. 

Réflexes  (Un  cas  de  paraplégie  flasoue 
d'origine  syphilitique,  avec  abolition  des 
réflexes  tendineux,  exagération  du  réflexe 
cutané  plantaire,  signe  de  Babinski  et 
intégrité  de  la  sensibilité)  (Dsjerine),  84. 

—  (Note  sur  Tétat  des  —  dans  la  maladie 
de  Parkinson)  (Huet  et  Alquier),  204. 

Rigidité  tpcamodique  congénitale  d'origine 
médullaire.  Syndrome  de  Little  par  lé- 
sion médullaire  en  foyer  développé  pen- 
dant la  vie  intra-utérine  (Dejerine),  190. 
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Saturnine  (Contribution  à  l'étude  de 
l'origine  centrale  de  la  paralysie  — ) 
(Philippe  et  Gothard),  47. 

—  (Un  cas  de  paralysie  —  à  type  radicu- 
laire supérieur)  (Bernard  et  Salo]ion),227. 

Sdérodermie  en  bandes  occupant  le 
territoire  radiculaire  inférieur  du  plexus 
brachial  (Huet  et  Sigard),  272. 

—  (Myopathie  progressive  avec  troubles 
mentaux  et  — .  Myodermopathie  pro- 
gressive) (Ballet  et  Delherh),  136. 


Sclérose  des  olives  bulbaires  i.lbia  et 
Guillain),  258. 

—  combinée  (Note  sur  les  altératioos  d«  k 
sensibilité  et  leur  rapport  avec  la  per- 
ception de  l'espace  dans  un  cas  de- 
(Vaschide  et  RoirssBAU),  93. 

—  en  plaquei  et  atrophie  du  cervdet  Tii:- 
mas),  10. 

Scléroses  combinée   (Etude  clinique  ce 

la  forme  tabétique  des — )  (Marie  etCicc- 

zoN),  87. 
Secousses  museutairett  manifestatioD  )l*- 

vée  de  Pépilepsie  (Ballet  et  Pacl  Blvcr  . 

254. 
Sensibilité  (Note  sur  les  altératioos  de  U 

—  et  leur  rapport  avec  la  pereeptioo  de 
Tespace  dans  un  cas  de  sclérose  cointi- 
née)  (Vaschide  et  Roussead),  93. 

^  (Troubles  de  la  —  au  diapason)  (Rn»Ei . 

322.  4 

~  tactile  et  mutcuUnre  dans  le  tabès  iVi^ 

CHiDB  et  Rousseau),  331. 
Sensitil  (Etude  expérimentale  sur  le  De:: 

—  dégénéré)  (Ecger),  165. 
Spasme  primtlt/  du  facial  avec  mouve- 
ments  nbrillaires   continus.  MvokviBJt 
limitée  &  la  distribution  du  fadal)  (Fuv 
kel),  207. 

Spinsîle  (Fracture  de  la  colonne  Terté- 
brale.  Lésion  —  limitée  à  une  partie 
d*étage  radiculaire)  (Brissaud  et  Bhèct  , 
167. 

—  (De  l'épilepsie  — )  (Babiicsu).  42. 
Spondylosique   (Pseudo-Ubes  — )  Bi- 

binski),  203. 

Stéréotypies,  aérophagie,  catatoai^ID«> 
tics  (Brissaud  et  Meige),  23. 

Strimpéll  (Phénomène  de  — )  (Ma&œ  et 
Crouzon),  240. 

Substance  noir«  de  Soemmering  (RamoUis- 
sement de  la — )  (Marie  et  Gcillaix),  i*l- 

Surdité  verbale  par  lésion  sus-nacléaire 
(sous-corticale)  avec  atrophie  secondaire 
de  l'écorce  de  la  première  temporale 
(Ballet),  242. 

Syphilis  avec  mydriase  paralytique 
(Lymphocytose  arachnoldienne  dans  on 
cas  de  —  et  troubles  légers  de  la  $fn^i- 
bilité)  (Aghard  et  Grenbt),  112. 

—  (De  rabolition  du  réflexe  pupillaire  dans 
la  —  avec  myosis  permanent)  (PoLGcÈRClr 
158. 

Syndrome  alterne,   variété  particuliéri' 

(P.  Marie  et  Crouzon),  134. 
Ssrringomyélie  (Les  troubles  psychique^ 
dans   la  — -)  (Marie  et  Guillaik),  49. 


Tabès  (A  propos  ducyto-diafinosUcda-) 
(WiDAL,  SiCARD  et  Ravact),  95. 

—  ayant  débuté  cinquante  ans  après  nn- 
fection  (Cbirat  et  Cornélius),  189. 

—,  cytologie  dans  sept  cas  (Froin).  106. 

—  et  méningite  spinale  postérieure  (Mariz^ 
164. 

— ,  examen  cytologique  (SocorEs).  104. 
— >  (Gombault  et  Halbbon),  104. 
— ,  examen  cvtologique    dans    huit   cas 
(Brissaud  et  IBruandet),  101. 
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Tabas  (Examen  cytologique  du  liquide 
dans  le — )  (Armand  Dilille  et  Camus),  69. 

—  (Les  lésions  du  systôme  lymphatique 
postérieur  de  la  moelle  sont  l'origine  du 
processus  anatomo-patbologique  du  — ) 
(Marie  et  Guillaik),  30. 

—  (Lymphocytose  dans  le  — )  (Babinski), 
105. 

— ,  paralysie  bilatérale  du  pneumogastrique 

pulmonaire  (Esger),  231. 
— ,  pathogénie  (Brissaud),  73. 

—  (Raymond),  424. 

—  (Pseudo — spondylosique)  (Babinski),203. 

—  (Sensibilité  tactile  et  musculaire  dans 
le  — )  ( Vaschide  et  RonssEAu),  331 . 

—  ^rujte (Trois  cas  d'aortite avec —.examen 
cytolo^que  positif)  (Vaquez),  101. 

—  juvénile  héredO'twhilUique  et  crises  gas- 
triouea  (Camus  et  Ghirat),  316. 

Tabetiqua  (Délire  de  zoopathie  interne 
chez  un  débile  —)  (Dupré  et  Lio.  Lévi), 
259. 

—  (Étude  clinique  de  la  forme  —  des  sclé- 
roses combinées)  (Marie  et  Crouzon),  87. 

Tabétiques  (Du  défaut  de  coordination 
des  muscles  oculo-moteurs  chez  les  — ) 
(MiRALLiâ  et  Desclaux),  308. 

—  (Examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
chez  huit  — )  (Ballet  et  Delherm),  102. 

—  (Méningisme.  Mononucléose  du  liouide 
céphalo-rachidien.  Symptômes  — )  (dris- 
<iA0D  et  Bruandet),  162. 

—  (Note  sur  l'état  des  fibres  à  myéline  du 
plexus  cardiaque  chez  les  — )  (Hbitz),  265. 

—  (Quelmies  résultats  du  cytodiagnostic 
du  liquide  céphalo-rachidien  chez  les  — ) 
(Marie  et  Crouzon)»  103. 

Temporale  (Surdité  verbale  par  lésion 
sus-nucléaire  avec  atrophie  secondaire 
de  l'écorce  de  la  première  — )  (Ballet), 
242. 

Temporo-pariétale  droite  (Sur  un  cas 
d'aphasie  sensorielle  avec  lésion  — )  (Jop- 
prot),  43. 

Temps  de  réactions  auditives  chez  quel- 
ques aphasiques  (Marie  et  Vaschide),  51. 


Thyroïdites  chroniques  chez  les  aliénés 
(Perrin  de  la  Touche  et  Dide),  S83. 

Tic  de  Vours  chez  le  cheval  et  tics  d'imita- 
tion chez  l'homme  (Rudler  et  Chomel), 
210. 

— ,  stéréotypies,  aérophagie,  catatonisme 
(Brissauo  et  Meige),  z3. 

Tiqueur  bègue  (Micropsie  chez  un  — ) 
(Meige),  27. 

Topoagiiosie  (Duprb),  150. 

Trépidation  épileptoïde  (A  propos  de  la 
— )  (Lbopold  Lbvi  et  Bauer),  90. 

—  dénature  hystérique (Hauser  etBEAUVv), 
125. 

—  (Hauser),  312. 

—  et  hémiparésie  du  même  côté  chez  une 
hystérique  (Dufour  et  Chaix),  245,  271. 

Trophœdème  acquit  (Sigard  et  Laignel- 

Lavastine),  46. 
Tube  nerveux  (Comment  concevoir  le 

— )  (Durante),  286. 
Tumeur  du  corps  pituitaire  sans  acro- 

mégalie  (Cestan  et  Halserstadt),  313. 

—  (Hémiplégie  progressive.  Attaque  épi- 
leptiforme.  Leucocytose  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien. —  cérébrale)  (Gohbault 
et  Halbron),  267. 


Vertige  vollaïaue  (Guérison  d'un  cas  de 
mélancolie  à  la  suite  d'un  accès  provo* 
que  de  — )  (Babinski),  159. 


Zona  à  topographie  radiculaire  suivi  d'au- 
topsie (Armand  Delillb  et  J.  Camus), 
78. 

Zoopathie  (Tabcs  et  hystérie  chez  un 
débile.  Interprétation  hypochondriaqiie 
des  symptômes  par  un  délire  de  —  m- 
terne)  (Dupré  et  Lbopold  Lévi),  259. 
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AcHARD.  {Àbience  de  lympho- 
cytote  araehnoidienne  au 
cours  de  la  paralysie  géné- 
rale), 108. 

—  [Lymphoeytose  araehnoî' 
dienne  dans  un  cas  de  syphi- 
lUh  112. 

—  {Paralysie  infantile  et  lym- 
phocytôse),  113. 

Alodibr.    (RéAexes    dflns   la 
maladie  de  Parkinson),2Qi. 
ÂNOLADE.  {Sur  une  forme  cli- 
nique et  anatomo-patholo- 
Îique  de  méningo'encépha- 
ite  tuberculeuse),  4. 

—  {Micropsie),  tB, 

^  {De  lépilepsie  spinale), 
43. 

Ardix-Delteil.  {Liquide  cé- 
phalo-rachidien des  parcUy- 
ttques  généraux),  3^. 

Armand-Oklillb.  {Examen  du 
liquide  eéphalo  -  rachidien 
dans  le  tabès),  69,  72. 

—  iZona  à  topographie  radi- 
iulaire),lH. 

—  'Cytodiagnostic  du  tabès), 
98. 

—  'Paralysie  radieulaire  du 
type  Klumpke),  148. 

—  {Etude  des  nerfs  dans  un 
cas  de  paralysie  radieu- 
laire), 156. 

—  (  A  Irophie  Chareot  -  Marie 
avec  autopsie),  319. 

AcBiNEAU.  (Paralysie  alterne 
doublé),  336. 


Babinski.  {De  Vépilepsie  spi- 
nale), 48. 

—  [Fracture  du  rachis),  63. 

~  (Uonus  du  pied  chez  un 
neurasthénique),  64.  65,  67. 

"^  {Liquide  céphalo-rachidien 
dans  te  tabes),  78. 

""  {^n  cas  de  paraplégie  fias- 
(me  d'origine  syphilitique), 

^  i^mphocytose  dans  le  ta- 


bès et  la  paralysie  générale), 
105. 
Babinski.  (Paraplégie spasmO' 
diQue),itù. 

—  (Guérison  d'un  cas  de  mé' 
lancoUe  à  la  suite  d'un  ae- 
cés  provoqué  de  vertige  vol- 
taïoue),  159, 162. 

—  {Phénomène  des  orteils), 
171. 

—  {Pseudo-tabes  «pondyloit- 
que),  203. 

—  {Myokimie).  207. 

—  {De  l'abduction  des  orteils), 
239. 

—  {Trépidation  épileptoïde  et 
hémiparésie  chez  une  hysté- 
rique), 245. 

—  {Névrite  radiale),  249. 

—  (Tabes  juvénile  et  crises 
gatirimies),  318. 

-—  (De  l  abduction  des  orteils), 

326. 
Ballet.  (Clonus  du  pied  chez 

un  neurasthénique),  63,  67. 

—  {Troubles  fonctionnels  de 
la  moitié  de  la  région  cer- 
vicale de  la  moelUj,  82. 

—  {Examen  du  liquide  cépha- 
lo-rachidien chez  seize  ma- 
lades, huit  paralytianes  gé- 
néraux et  huit  tabetiques), 
102. 

—  {Paraplégie  spasmodique), 
127. 

—  {Myodermopalhie  progres- 
sive), 136. 

—  {Chorée  chronique),  148. 

—  {Guérison  d'un  cas  de  mé- 
lancolie), 162. 

—  {Surdité  verbale  par  lésion 
sus-nucléaire  avec  alrofhie 
secondaire  de  l'écorce  de  la 
première    temporale),   242. 

—  (Les  secousses  musculaires 
manifestation  larvée  de 
répilepsie),  254,  256. 

—  {Deux  cas  de  myélite  aiguë 
au  cours  d'un  carcinome 
secondaire  de  la  dure-mère 
ou  de  la  moelle),  274. 

—  (Myxœdème  pseudo-eatato- 
niqùe),  285. 


Ballet  {Etude  comparative  de 
la  fatigue,  à  Vétat  normal, 
chez  les  neurcuthéni^ues,  et 
chez'  les  myopcUhtqiies ) , 
307,  308. 

Baubr.  {Trépidation  épilep- 
toïde), 90. 

Bbadvt.  {Parapléffie  spatmo- 
dique  avec  trépidation  spi- 
nale et  signe  de  Babinslà), 
125. 

Ben  Thami.  {Paralysie  géné- 
rais chez  un  Arabe),  222. 

Bernard  (Léon).  (Paralytie 
saHumine  à  type  radieu- 
laire supérieur),  227. 

Bloce  (Paul).  {Les  secousses 
musculaires  manifestations 
larvées  de  Vépilepsie),  254. 

Brécy. (Lésion spinale  limitée) , 
167. 

Brissaud.  {Tics,  stéréotypies et 
catatonisme),  23. 

— '{Clonus  du  pied  chez  un 
neurctsthéniaue),  64. 

—  {Amyotropkiâ  datant  de 
l'enfance),  67. 

—  {Pathogénie  du  tabes),  73, 
77,  78. 

—  (Un  cas  de  paraplégie  flas- 
que d^origine  syphilitique), 
86. 

—  (Examen  cytologique  dans 
huit  c(U  de  tabes),  101. 

—  {Méningisme.  Mononucléo- 
se du  liquide  céphalo-rachi' 
dien. Symptômes  tabetiques), 
162. 

—  (Lésion  spinale  limitée  à 
une  partie  d'étage  radieu- 
laire), 167. 

—  (Hémicraniose),  185. 

—  {Rigidité  snasmodique  con- 

?  Génitale    d  origine    médul- 
aire),  198,  202. 

—  {Sur  la  maladie  de  Little), 
236,  237,  238. 

—  {Phénomène  de  Strûmpell), 
242. 

—  (Mal  de  Pott  sous-occipi* 
tal,  lésions  paralytiques  tar- 
dives), 249. 

—  {Névrite  radiale),  250. 
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Brissaud.  {Les  secoustet  mus- 
culairet  manife$laiion$  lar- 
véeM  de  Vépilepsie),  256. 

—  {Pathologie  de  la  lecture  et 
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.M.  le  Professeur  Oberstbiner  (de  Vienne)  assiste  à  la  séance. 


Allocution  de  M.  le  Proiesseur  Dejerine,  président. 

Me8  Chers  Collègues, 

Vous  m'avez  appelé  à  la  présidence  de  notre  Société.  Je  vous  remercie  de  cette 
marque  de  confiance  et  je  tiens  À  adresser  à  mon  prédécesseur,  M.  Paul  Richer, 
au  nom  de  la  Société  et  au  mien,  l'expression  de  notre  gratitude  pour  le  dévoue- 
ment qu'il  a  apporté  dans  ses  fonctions  de  Président. 

Je  tiens  aussi  à  remercier  les  membres  du  Bureau  :  MM.  Pierre  Marie,  Henry 
Meige  et  Souques,  dont  le  zèle  infatigable  est  un  puissant  appoint  pour  la  mar- 
che et  le  progrès  de  notre  Société. 
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COMMUNICATIONS   ET   PRÉSENTATIONS 

1.  Les  Troubles  objectifs  de  la  Sensiibllté  dans  l' Acroparesthésie  et 
leur  topographie  radiculaire,  par  MM.  Dejerine  et  ëgger. 

Dans  l'acroparesthésie  on  n'a  mentionné  jasqu'ici  que  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité subjective  —  fourmillements,  douleurs,  etc.  —  et  c'est  même  leur 
existence  qui  a  servi  à  classer  et  à  dénommer  cette  affection.  La  topographie  de 
ces  troubles  subjectifs  a  été  étudiée  l'an  dernier  par  Pick  (de  Prague).  Cet  au- 
teur (i)  rapporte  Tobservation  d'une  malade  atteinte  d'acroparesthésie  qui,  pen- 
dant sa  crise,  localisait  ses  sensations  douloureuses  «  entre  les  deux  épaules  «et 
c  éprouvait  des  sensations  de  picotement  depuis  les  épaules  et  la  partie  externe 
des  deux  bras  jusqu'aux  deux  derniers  doigts.  Aux  annulaires  les  bords  cobitaui 
sont  particulièrement  atteints  t.  Après  avoir  indiqué  que  «  l'examen  somatiqae 
ne  fournit  rien  d'anormal,  si  ce  n'est  une  douleur  de  l'apophjse  épineuse  de 
la  troisième  vertèbre  dorsale  >,  et,  rapprochant  son  cas  d'autres  publiés  par 
différents  observateurs,  Pick  ajoute  :  «  Je  ne  crois  soulever  aucune  objection  eo 
disant  que  la  topographie  de  notre  cas  correspond  avec  une  disposition  séden- 
taire (ce  terme  étant  pris  dans  le  sens  des  Allemands)  des  troubles  sensitifs, 
qu'on  a  récemment  reconnus  comme  étant  l'expression  d'une  distribution  radieu- 
laire  ;  pour  preuve,  j'en  appelle  aux  dessins  de  la  Sémiologie  de  Dejerine,  p.  967.  > 

Il  nous  a  été  donné  d'obserj^er  en  ces  derniers  temps  plusieurs  cas  d'acropa- 
resthésie, chez  lesquels  les  sensations  paresthésiques  se  propageaient  le  loDg 
d'une  bande  radiculaire.  Dans  un  des  cas,  la  douleur  paresthésîque  se  propageait 
le  long  de  la  face  interne  de  l'avant-bras;  dans  un  autre,  les  sensations  desceD- 
daient  de  l'épaule  le  long  de  la  face  externe  du  bras  et  de  l'avant-bras  et  allaient 
gagner  les  trois  premiers  doigts  de  la  main.  Ces  faits  concordent  parfaitement 
avec  celui  observé  par  Pick. 

Mais  ce  qui  nous  frappa  le  plus,  c'est  que  chez  ces  malades  l'examen  de  U 
sensibilité  objective  nous  révéla  l'existence  d'une  particularité  qui,  à  notrecon- 
naissance  du  moins,  n'a  pas  encore  été  signalée  dans  l'acroparesthésie,  à  savoir 
l'existence  de  zones  permanentes  d'hjpoesthésie  à  topographie  radiculaire.  Pour 
les  doigts  et  la  main  en  général,  la  délimitation  des  diverses  zones  radicolaires 
est  plus  difficile  à  établir.  L'innervation  multiradiculaire  en  est  cause.  Mais  au 
niveau  de  l'avant-bras  et  du  bras  la  délimitation  est  facile.  Deux  fois  l'anesthésie 
occupait  la  bande  cubitale  correspondant  À  la  distribution  de  la  VIII*  racine  cer- 
vicale et  de  la  I'*  dorsale.  Dans  un  autre  cas  l'anesthésie  occupait  toute  reten- 
due de  la  bande  radiale  correspondant  à  la  distribution  des  V*,  VI»  et  Vil'  racines 
cervicales.  Dans  ce  même  cas  l'anesthésie  intéresse  en  même  temps  plusieurs 
ceintures  thoraciques.  Chez  la  plupart  des  malades,  l'intensité  de  Tanesthésie 
était  variable,  et  oscillait  d'un  jour  à  l'autre  entre  une  hypoesthésie  légère  et  ane 
hjpoesthésie  forte  ;  dans  un  autre  cas  le  degré  d'anesthésie  resta  invariable. 

Dans  un  seul  cas  nous  avons  pu  constater  l'existence  de  troubles  de  la  sensi- 
bilité profonde.  Cette  malade  ne  sentait  pas  les  excursions  imprimées  passive- 
ment à  ses  doigts.  Mais  comme  la  perte  de  la  perception  des  attitudes  intéresse 
au  même  degré  tous  les  doigts  et  que  cette  main  se  trouve  toujours  paie  et 

(1)  Pick  (de  Prague).  Remarques  sur  la  pathologie  dos  acro;>aresthésic$.  Btt»f  teur^ 
logique,  15  janvier  1903,  u«»l.  p.  42. 
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refroidie,  nous  sommes  plutôt  portés  à  mettre  ce  trouble  sensitif  sur  le  compte 
de  l'anémie  des  tissus. 


Ob:»brvation  I.  —  Mme  M...,  âgée  de  48  ans.  Rien  de  remarquable  dans  ses  antécédents 
personnels.  Ni  spécificité,  ni  rhumatisme,  ni  alcoolisme.  Elle  n'a  d'ailleurs  jamais  été 
malade.  Mariée  à  Tàge  de  29  ans,  elle  a  eu  trois  enfants  bien  portants.  Depuis  le  mois  de 
mars  1903,  elle  se  plaint  de  douleurs  par  moments  intolérables  occupant  le  bout  de  ses 
doigts.  Ces  douleurs  la  réveillent  la  nuit  et  l'engourdissement  de  la  main  l'empêche  de 
faire  les  travaux  de  son  ménage.  La  malade  vient  consulter  à  la  Salpétriére  où  elle  suit 
depuis  quelque  temps  un  traitement  électrique.  Nous  avons  prié  la  malade  de  bien  vou- 
loir s'observer  la  nuit,  au  moment  des  plus  vifs  accès  de  douleur  et  de  nous  dire  si  la 
douleur  siège  dans  tout  le  bras  ou  si  elle  se  localise  &  certains  endroits  déterminés.  Voici 
ce  que  la  malade  nous  écrit  :  «  Il  est  3  heures  du  matin,  je  m'observe  comme  vous  me 
l'avez  conseillé.  J'observe  ma  douleur  qui  survient  toujours  dans  le  bras  gauche.  J'éprouve 
■il  partir  de  l'épaule,  &  l'extérieur,  le  long  du  bras  une  forte  douleur  qui  me  correspond 
Jusqu*au  coude  et  dans  le  poignet,  à  croire  qu'dn  me  le  brise  ;  mes  doigts,  le  pouce  jus- 
qu'à l'annulaire,  me  font  l'effet  d'être  triplés  et  d'une  lourdeur  à  ne  pouvoir  les  soulever. 
Par  moment,  le  mal  se  passe  ;  alors  ma  main  est  glacée  et  toute  perlée  de  sueur;  la  souf- 
france ne  me  quitte  pas  pour  cela,  revient  à  l'épaule  le  long  du  dos,  jusqu'à  la  taille.  Je 
Qe  suis  soulagée  qu'après  9  heures  du  matin;  ma  main  reste  fiévreuse;  le  restant  de  la 
journée  j'ai  le  bras  paresseux,  le  toucher  est  tout  à  fait  nul.  J'entends  alors  difficilement. 
et  l'œil  gauche  est  voilé  et  plein  de  mouches  volantes.  » 

La  malade  tient  les  doigts  de  la  main  à  moitié  fermés  et  soutient  cette  dernière  par  la 
main  droite.  Quand  on  examine  les  divers  modes  de  sensibilité,  on  voit  qu'ils  sont  très 
émou.<sés  pour  toute  l'étendue  de  la  main  et  des  doigts  ;  les  bouts  des  doigts  sont  même 
totalement  insensibles  aux  piqûres  d'épingle.  L'exploration  avec  le  pinceau  de  blaireau 
ne  montre  pas  de  différence  entre  les  divers  doigts.  Mais  quand  on  a  recours  aux  vibra* 
lioDs  du  diapason,  on  constate  facilement  que  le  pouce,  l'index  et  le  médius  gauche  sen- 
tent beaucoup  moins  les  vibrations  que  la  peau,  l'annulaire  et  le  petit  doigt.  Quand  on 


FlG.   I 


FlG.    ^. 


explore  la  sensibilité  de  l'avant-bras  et  du  bras,  on  trouve  une  large  bande  d'hypoesthésie 
•lia  piqûre  et  à  la  chaleur  le  long  de  la  face  externe  de  rextrémité  supérieure.  Cette  zone 
bypocsthé&iquc  empiète  en  avant  et  en  arrière  sur  le  tronc  en  englobant  les  trois  à  quatre 
P^>miè^e8  racines  thoraciques. 

Par  moments,  les  phénomènes  paresthésiques  gagnent  le  bras  droit  et  affectent  alors 
^  même  topographie  qu'à  gauche.  Seulement  ici  le  trouble  est  passager  et  la  bande  hypo- 
•stbéstque  moins  accentuée(fig.  1  et2).  Réflexes  normaux,  pas  de  signe  d'ArgylI-Hobertson. 

Observation  II.  —  Mme  P...,  âgée  de  67  ans,  ménagère.  Maiiée  à  l'âge  de  20  ans.  A  eu 
'leux  enfants  bien  portants.  Pas  de  fausses  couches.  Pas  de  spécificité,  ni  d'alcoolisme.  \ 
"Udeux  attaques  de  rhumatisme.  Sa  mère  a  eu  de  l'acroparesthésie  et  était  souvent  empé- 
ch«î€  par  cette  affection  de  travailler  de  son  métier  de  couturière.  Une  sœur,  Agée  de 
î>3  an?,  souffre  du  même  mal. 
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Les  souffrances  de  noire  malade  ont  commencé  il  y  a  tme  quinzaine  d'anni'es.  Le  mal 
était  intermittent  et  la  malade  pouvait  reprendre  le  travail  une  fois  la  douleur  |>assé(. 

Depuis  le  23  décembre  1902,  elle  était  obligée  d'abandonner  complètement  toutoavragif' 
tellement  les  douleurs  devenaient  violentes  et  continues.  Réveillée  au  milieu  de  la  onit 
par  des  douleurs  paroxystiques;  les  mains,  au  dire  de  la  malade,  étaient  alors  rouges  ou 
violettes,  et  par  moments  les  doigts  devenaient  blancs  et  froids  comme  de  la  glace 


oci; 
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L'examen  de  la  sensibilité  objective  révéla  dans  ce  cas  une  bande  d'hypoesthésie  longtaot 
le  bord  cubital  jusqu'à  l'aisselle.  Les  limites  de  cette  bande  radiculaire  sont  assez  nettes. 
L'index,  le  médius  et  l'annalaire,  sont  les  doigts  les  plus  douloureux  et  aussi  les  plu» 
anesthésiques.  Au  niveau  du  tronc,  il  n'existe  pas  de  zones  d'hypoesthésie.  La  mal&ie  \ 
suivi  le  traitement  électrique  pendant  cinq  mois  et  se  trouve  actuellement  guérie.  La bandt» 
hypoesthésique  n'existe  plus  qu'à  état  rudimentaire  (fîg.  3  et  4).  Réflexes  normaux  ;  y^^ 
de  signe  d'Argyll-Robertson. 

Observation  III.  —  Mme  Ph...,  âgée  de  39  ans,  est  venue  consulter  &  la  Salpêtriére  au 
mois  de  mars  1903  pour  des  douleurs  acroparesthésiques  dans  la  main  droite,  se  loctli- 


riG.  o. 

sant  surtout  au  petit  doigt,  à  l'annulaire  et  au  médius.  La  douleur  paresthésique  s«  P^^ 
page  chez  elle  le  long  de  la  région  cubitale  jusqu'au  coude.  A  l'examen  de  la  sensiMut^ 
objective,  on  délimite  sans  peine  une  bande  hypoesthésique  très  nette  le  long  de  U  faco 
interne  de  l'avant-bras  et  du  bras.  L'intensité  de  i'hypoesthésie  diminue  au  furet  à  mesur- 
qu'on  se  rapprochait  de  la  racine  du  membre  (fîg.  5  et  6)].  La  malade,  après  avoir  ^^^^ 
pendant  une  semaine  le  traitement  électrique,  est  partie  sans  donner  de  ses  aouréir^ 
Réflexes  normaux;  peis  de  «igné  d'ArgylURobertson. 
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Observation  IV.  —  La  nommée  B...,  mariée,  âgée  de  39  aosi  coupéuse  de  son  métier. 
Tient  consulter  à  la  Salpétrière,  le  7  janvier  1904,  pour  des  fourmillements  douloureux 
qu'elle  éprouve  depuis  deux  mois  le  long  de  la  partie  externe  du  bras  et  de  la  main  du 
c<Hé  droit.  Dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  il  n'y  a  rien  de  particulier  à 
noter.  Les  douleurs  sout  intermittentes.  Elles  atteignent  leur  paroxysme  toujours  la  nuit, 
et  alors  elles  deviennent  tellement  violentes  qae  la  malade  est  obligée  de  quitter  son  lit. 
Vers  le  matin,  elles  s'amendent  et  permettent  à  la  malade  de  travailler,  mais  non  sans 


Fie.  7. 


Fie.  8. 


peine.  La  douleur  se  propage  le  long  de  la  face  externe  de  lavant-bras,  gagne  la  main  et 
H'  localise  surtout  au  médius.  L'examen  de  la  sensibilité  objective  révèle  une  bande 
d  hypoestbèsie  bien  accentuée  et  nettement  délimitée,  correspondant  au  territoire  d'in- 
nf^rvation  des  V«,  VI*  et  VII*  racines  cervicales  du  côté  droit.  Le  domaine  d'innervation 
de  la  V*  racine  est  moins  fortement  anesthésique  que  ceux  des  VI*  et  VII*  (fig.  7  et  8).  Les 
rttlexes  sont  normaux,  pas  de  signe  d'Argyll-Robertson. 

L'existence  dans  Tacroparesthésie  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  d'une 
part,  et  la  topographie  radiculaire  de  ces  troubles,  d'autre  part,  nous  paraissent 
décisives  quant  à  la  question  de  localisation  de  la  lésion  de  cette  affection.  L'acro- 
paresthésie  nous  apparaît  comme  relevant  d'une  lésion  îrritative  des  racines 
postérieures  dans  leur  trajet  intra-médullaire. 

Aux  troubles  vaso-moteurs  —  asphyxie  locale,  doigt  mort  —  et  aux  troubles 
seûsitifs  subjectifs  —  fourmillements,  picotements  —  dont  la  topographie  radi- 
eolaire  a  été  signalée  par  Pick,  s'ajoutent,  ainsi  que  le  montrent  nos  obser- 
vations, des  hjpoesthésies  &  topographie  également  radiculaire. 

Les  paresthésies  dans  les  doigts,  telles  que  l'engourdissement,  le  picotement, 
la  sensation  de  l'onglée,  ne  sont  pas  des  phénomènes  sensitifs  purs.  Elles  sont 
l'expression  d'une  irritation  sensitive,  et  d'un  effet  vaso-constricteur  avec  ané- 
mie consécutive.  Gomme  les  vaso-constricteurs  passent  surtout  par  les  racines 
aotérieures  de  la  moelle  épinière,  la  vaso-constriction  de  l'acroparesthésie  doit 
vraisemblablement  être  de  nature  réflexe.  Quant  aux  douleurs  paresthésiques  se 
propageant  dans  le  bras  le  long  des  bandes  radiculaires,  elles  nous  paraissent 
être  produites  uniquement  par  l'irritation  des  fibres  sensitives.  L'absence  de  tout 
phénomène  vaso-moteur  dans  ces  régions  en  est  la  preuve. 

En  terminant,  nous  rappellerons  la  grande  analogie  existant  entre  ces  troubles 
Hidiculaires  de  la  sensibilité  et  ceux  du  tabès. 

M.Brissaud.  —  Je  me  demande  s'il  convient  de  désigner  sous  le  nom  d'acro- 
P^rettKésie  des  troubles  de  la  sensibilité  siégeant,  comme  chez  lô  malade  de 
MM.  Dejerine  et  Egger,  ailleurs  qu'aux  extrémités,  sur  le  tronc  par  exemple. 
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Chaque  fois  qu'on  emploie  des  mots  tels  que  acropareiihésie,  aerod^nie,  aer» 
mégalie,  c'est  parce  que  le  radical  aero  indique  la  limitation  des  sjmptômes  sen- 
sitifs  ou  trophiques  aux  extrémités,  ou  bien  les  mots  perdent  leur  sens.  Jecrair. 
(Irais  donc,  si  l'étymologie  de  ces  mots  devait  être  oubliée,  que  l'application  du 
mot  acroparesthésiê  À  des  troubles  de  sensibilité  qui  ne  sont  pas  uniquemeLt 
localisés  aux  extrémités,  n'apportât  une  confusion  regrettable  dans  le  langai" 
médical.  Conséquence  d'autant  plus  fâcheuse,  qu'il  existe  toute  une  série  J* 
phénomènes  segmentaires  périphériques  siégeant  exactement  aux  extrémités  ^t 
méritant  d'être  réunies  en  un  chapitre  spécial,  auquel  convient  très  légitime- 
ment le  nom  à*<icropathologie. 

II.  Dissection  d'un  Pied  Tabétique,  par  M.  Idelsohn  (de  Riga,  Russiei 

(■race  à  l'amabilité  de  mon  maître,  M.  Pierre  3Iarie,  l'honneur  m'est  fait  ^h 
vous  présenter  aujourd'hui  la  préparation  anatomique  d'un  pied  tahétiqfe. 
offrant  la  plupart  des  caractères  que  lui  ont  donnés  les  descriptions  peu  nom- 
breuses jusqu'à  ce  jour. 

Avant  la  dissection  le  pied  droit  était  raccourci  et  tout  à  fait  plat;  en  compa- 
raison avec  le  pied  gauche  on  constatait  une  augmentation  de  son  épaisseur  dt> 
3  centimètres  dans  le  sens  vertical.  Le  dos  du  pied  présentait  ane  tuméfactiori. 
a^'ant  la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon,  située  au  niveau  de  la  première  articula- 
tion tarso-métatarsienne  ;  au  sommet  de  cette  saillie  la  peau  était  distinctem'îi- 
amincie  et  présentait  une  exulcération  superficielle  de  la  grandeur  daoe tète 
d'épingle.  A  cet  endroit  se  réunissaient  deux  saillies  allongées  :  Tune  se  dirigeant 
vers  le  bord  externe  du  pied  et  se  terminant  à  la  base  du  cinquième  mét&tarsieu 
l'autre  suivait  un  trajet  le  long  de  la  jointure  tarso -métatarsienne  et  puis  se  ter- 
minait â  la  malléole  interna  ;  ces  deux  saillies  devenaient  moins  proéminente* 
au  fur  et  à  mesure  qu'elles  approchaient  leurs  terminaisons.  Il  exbtait  une 
ankylose  absolue  des  articulations  tarso-métatarsiennes.  Après  la  dissection  i* 
pied  présente  l'aspect  suivant  :  le  premier  métatarsien  est  considérablem^n' 
épaissi  â  sa  partie  postérieure;  d'une  part  il  est  soudé  au  premier  cunéiforme  <'t. 
d'autre  part,  au  deuxième  métatarsien  ;  l'extrémité  postérieure  des  deuxiemf 
troisième  et  quatrième  métatarsiens  présente  également  une  tuméfaction  qui  va 
en  diminuant  vers  les  articulations  phalangiennes  et  le  cinquième  métatarsieD 
L'os  scaphoïde  est  épaissi  et  soudé  avec  la  face  de  l'os  cuboïde  par  une  masse 
osseuse  irrégulière  ;  la  tuméfaction  suit  la  direction  de  la  jointure  talo-scapboi- 
diennc.  Les  os  cunéiformes  moyen  et  interne  ont  une  surface  irréguliêre..  ^^odI 
amoindris  dans  tous  les  sens  et  sont  soudés  ensemble.  L'extrémité  inférieun;  A-'i 
tibia  et  du  péroné  ne  présente  rien  de  particulier  ;  des  petites  saillies  se  trouvant 
en  outre  sur  l'astragale  et  le  calcanéum.  La  substance  corticale  des  exostoses  «^t 
mince  et  d'une  friabilité  extrême. 

Le  pied  provient  d'un  sujet  de  73  ans  qui  pendant  la  vie,  sauf  des  douleur 
périodiques  et  peu  caractéristiques,  ne  présentait  guère  aucune  manifesta ti«':i 
typique  du  tabès  :  néanmoins  une  arthropathie  tellement  classique  permit  (ie 
diagnostiquer  la  maladie  et  â  l'autopsie  une  dégénération  typique  des  conlon^ 
postérieurs  vérifia  la  chose. 

Nous  n'osons  pas  faire  de  conclusions  sur  le  développement  de  ces  artro|»a- 
thies  :  ce  sont  MM.  Gharcot,  Feré,  Raymond,  Gaucher  et  Duflocq,  Boyer,  Pag' • 
Hellangé,  Barré,  Chauffard,  Froisier,  Féréol,  Czerny,  Kredel,  Pavlidês,  HegnarJ 
et  Blanchard  qui  ont  étudié  la  question  sans  aboutira  des  conclusions  préci&e^. 
mais  en  présence   d'une    constatation  comme  celle-ci,  où   il   n'existait  auru'' 
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trouble  de  la  sensibilité,  aucune  ataxic,  aucun  traumatisme,  nous  ne  pouvons 
croire  à  une  origine  due  essentiellement  à  une  lésion  des  nerfs  périphériques. 
Peut-être  Texamen  microscopique  donnera-t-il.  quelques  renseignements  à  ce 
point  de  vue.  Provisoirement  nous  pouvons  dire  qu'il  existe  des  troubles  impor- 
tants de  Tépiderme,  des  nerfs  périphériques  et  une  artériosclérose  très  accusée. 
Les  exostes  furent  reconnus  par  M.  Cornil  comme  des  ostéomes  arcolaires. 

Je  voudrais  encore  attirer  votre  attention  sur  une  certaine  analogie  existante 
entre  le  pied  tabétique  et  celui  dans  la  claudication  intermittente  :  cette  analogie 
consisterait  dans  la  présence  du  pied  plat  et  de  l'artériosclérose.  Ces  deux 
moments  furent  considérés  comme  jouant  un  certain  rôle  dans  l'évolution  des 
troubles  (rophiques  dans  la  claudication  intermittente.  La  question  se  pose,  si 
on  ne  pourrait  pas  aussi  dans  le  pied  tabétique  adjuger  à  ces  deux  moments, 
en  outre,  une  valeur  étiologique. 

Comme  ces  lésions  tabétiques  du  pied  sont  relativement  rares,  nous  avons  cru 
devoir  montrer  cette  pièce  avant  de  procéder  à  sa  désarticulation. 

III.  GontxibutioDS   à    rétude  du  Réflexe  Adducteur    du    Pied,  par 

MM.  K.^  UiRscHBERG  et  F.  Rose. 

L'un  de  nous,  dans  la  Revue  neurologique  (15  août  4903),  a  signalé,  dans  une 
note  sommaire,  un  réflexe  pathologique  consistant'  en  une  adduction  du  pied 
avec  rotation  interne,  et  obtenue  en  frottant  le  bord  interne  du  pied,  en  parti- 
culier dans  la  région  de  la  racine  du  gros  orteil. 

Ce  réflexe  fut  observé  pour  la  première  fois  dans  un  cas  de  paraplégie  syphi- 
litique, à  forme  de  compression  médullaire  lente.  A  un  .moment  donné,  à  la  suite 
d'une  poussée,  ce  fut  le  seul  réflexe  qui  persistât,  indiquant  que  la  moelle  n'était 
pas  sectionnée  totalement.  Plus  tard,  quand  la  moelle  se  fût  adaptée  au  nouveau 
degré  de  compression,  les  autres  réflexes  reparurent,  et  cela  dans  l'ordre  suivant  : 
le  réflexe  de  Babinski  d'abord,  le  clonus  du  pied  ensuite,  puis  le  réflexe  patel- 
laire. 

Ce  même  réflexe  adducteur,  recherché  dans  une  série  d'autres  cas,  dans  lesquels 
les  voies  pyramidales  se  trouvaient  affectées,  a  été  retrouvé,  également  positif  : 
il  s'agissait  d'un  réflexe  qui,  a^  même  titre  que  le  réflexe  de  Babinski,  trahissait 
la  souffrance  des  voies  pyramidales. 

Nous  avons  voulu  vériûer  l'existence  de  ce  réflexe  sur  un  nombre  plus  considé- 
rable de  malades  et  nous  apportons  ici  les  résultats  de  l'examen  de  52  malades 
observés  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur- Raymond,  à  la  Salpê- 
Iriérc. 

Cependant  auparavant,  nous  tenons  à  dire  qu'en  nous  livrant  à  des  recherches 
bibliographiques,  nous  avons  trouvé  une  mention  qui  pourrait  se  rapporter  au 
réflexe  qui  nous  occupe,  mention  contenue  dans  une  communication  faite  au  sein 
de  cette  Société  par  M.  le  professeur  Marinesco  (i).  Voici  ce  qu'il  y  dit  : 

(  Je  viens  de  constater  que  dans  des  cas  de  lésion  médullaire  ou  cérébrale, 
dans  lesquels  le  signe  de  Babinski  est  très  net  par  suite  de  l'excitation  du  bord 
externe  de  la  plante  du  pied,  ce  signe  disparait  pour  faire  place  à  la  production 
d'un  réflexe  en  flexion  par  excitation  du  bord  interne,  qui  s'accompagne,  comme 
(•hez  les  enfants,  d'adduction  du  pied  avec  renversement  de  la  plante.  » 

Nous  avons  donc  examiné  52  malades  susceptibles  de  présenter  le  réflexe 
adducteur,  lisse  répartissent  ainsi  :  12  scléroses  en  plaques,  3  scléroses  latérales 

<t,  Ritue  neuroiogiqne,  4903,  n«  10. , 
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amyotrophiqueS)  i  sclérose  combinée,  15  hémiplégies  acquises,  10  hémiplégies 
infantiles,  1  pacby méningite  cervicale,  1  quadriplégie  spasmodique  (consécutive 
à  une  méningite),  et  9  paraplégies  spasmodiques  (syphilis  médullaire,  scléroses 
en  plaques  douteuses,  etc.). 

Chez  ces  o2  malades,  tandis  que  nous  avons  trouvé  le  signe  de  Babinski  positif 
38  fois,  nous  n'avons  pu  provoquer  l'adduction  du  pied  que  dans  34  cas.  Il 
semble  donc  que  le  réflexe  adducteur  se  rencontre  &  peu  prés  dans  les  mêmes 
proportions  que  le  phénomène  des  orteils,  tout  en  étant  peut-être  un  pea  moins 
fréquent. 

Mais  ce  qui  nous  a  para  intéressant,  et  ce  qui  prouve  que  le  réflexe  que  nous 
étudions  peut  dans  certains  cas  acquérir  une  valeur  diagnostique  véritable,  c'est 
que,  dans  8  de  nos  cas,  le  réflexe  adducteur  était  nettement  positifs  alors  que  U  ngne 
de  Bahimki  n'existait  pas  ou  était  peu  net. 

Voici  les  cas  dont  il  s'agit  : 

Observation  I.  —  Agathe  M...  scléroses  en  plaques  :  parole  légèrement  scandée,  treffl- 
blement  inteotionnel ,  aystagmus,  rires  et  pleurs  spasmodiques.  Réflexes  teodineoi 
exagérés,  clonus  du  pied  : 

Signe  de  B&binski . . .    Négatif  des  •  deux  côtés. 
Réflexe  adducteur...    Positif  des  deux  côtés. 

Observation  II.  —  Annette  L...  35  ans,  sclérose  en  plaques. 

Tremblenieot  intentionnel,  parole  scandée,  nystagtnus,  exagération  des  réflexes,  trépi- 
dation épileptoïde. 

Babinski \ Négatif  des  deux  côtés. 

ÎDes  deux  côtés,  adduction  du  pied  avec 
adduction  brusque  de  tout  le  membre 
en  bloc. 

Observation  III.  — Camille  A...  hémiplégie  infantile. 
Du  côté  atteint,  les  réflexes  sont  exagérés,  contracture. 

i3  . .     ,.  (  L*ex citation  plantaire  ne  produit   aucmi 

"^"*°^''* /      mouvement  des  orteils. 

Réflexe  adducteur. .     Positif. 

Observation  IY.  —  M.  X....  63  ans,  diabétique.  Hémiplégie  gauche  datant  de  trois  mois. 
Réflexes  tendineux  des  membres  inférieur  et   supérieur  exagérés  du  côté  paralyà^. 
Glpnus  du  pied. 

Babinski Flexion. 

Réflexe  adducteur..    Très  vif. 

Observation  V.  —  Mme  V...  60  ans,  aff'ection  du  cône  terminal. 

Paraplégie  spasmodique  au  début  (paraplégie  sensitivo-motrtce).  Actuellement  la  para- 
plégie tend  à  devenir  flaccide  :  les  réflexes  patellaires  existent  et  sont  exagérés,  le  clonus 
du  pied  a  disparu. 

Le  signe  de  Babinski^  positif  auparavant,  a  disparu. 

Le  réflexe  adducteur  est  très  vif,  mais  ne  peut  être  obtenu  que 

par  un  frottement  transversal  de  la  plante,  au  niveau  des  têtes 

métatarsiennes. 

Observation  VI.  —  Jenny  0....  sclérose  en  plaques. 

Pas  de  tremblement  intentionnel  et  seulement  quelques  secousses  nystagmifonnes. 
Parole  lente.  Réflexes  exagérés,  pas  de  clonus. 

Babinski Flexion  des  doux  côtés. 

Réneie  adducteur. .  \  ^^"1^  *  '^">"!- 

(  Négatif  à  gauche. 
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ohservation  VH.  —  René  J...,  30  ans.  Sclérose  en  plaques  au  début. 
Paraplégie  spasmodique  légère.  Démarche  cérébelleuse,  nystagmus.  Ni  troubles  de  la 
virole,  ni  tremblement  intentionnel.  Réflexes  tendineux  exagérés,  pas  de  clonus. 

f.  . .     . .  i  Pas  de  mouvements  à  gauche. 

"*^'°'" (  Légère  extension  à  droite. 

Riiflexp  «ddiipiPiir    l  '^^^^  °®^  ^  gauche,  avec  adduction  de  tout 
tieiiexe  aaaucieui  j^  membre  inférieur. 

au  piea  i  j^^^  prononcé  à  droite. 

OitsBavATioN  VIII.  —  Marie  D...  syphilis  cérébrospinale  (?) 

Paraplégie  spasmodique  avec  parésie  des  bras  et  troubles  de  la  parole.  Exagération  des 
'étlexes  tendineux. 

Babinski Existe,  mais  est  très  faible . 

[  Se  produit  nettement  avec  une  certaine 

rtn^  ^  ...     .  )      brusquerie  aussi  bien  après  excitation 

Retlexe  adducteur. .  <      j    i-      j.*!    ••  »     *    **     .i     i     4^ 

f     du  heu  d  élection,  qu  en  frottant  la  plante 

(      du  pied  en  un  endroit  quelconque. 

En  recherchant  ensuite  en  quelles  proportions,  nous  trouvons  d'une  part  le 
signe  de  Babinski,  le  réflexe  adducteur  d'autre  part,  dans  chacune  des  affections 
dans  lesquelles  nous  avons  étudié  ce  signe,  nous  trouvons  que  sur  12  cas  de 
S'clérose  en  plaques,  le  réflexe  adducteur  existait  dix  fois,  alors  qu'on  ne  trouva 
le  phénomène  de  l'orteil  que  huit  fois.  Pour  les  3  cas  de  sclérose  latérale,  les 
deai  réflexes  existaient  également  dans  2  des  cas.  Dans  6  cas  de  sclérose  com- 
binée, le  Babinski  et  le  réflexe  adducteur  étaient  positifs  l'un  et  l'autre,  ce  dernier 
à  droite  seulement.  Pour  les  15  hémiplégies  acquises  nous  trouvons  le  réflexe 
addacteur  positif  dans  10  cas,  le  Babinski  dans  9  cas  seulement.  Au  contraire 
sur  iO  cas  d'hémiplégie  infantile,  on  ne  trouve  le  réflexe  qui  nous  occupe  que; 
trois  fois;  le  Babinski,  neuf  fois.  Coexistence  des  deux  phénomènes  dans  laqua- 
«Iriplègie  spastique  et  dans  la  pachjméningite  cervicale.  Enfin,  Babinski  sept  fois, 
réUe\e  adducteur  six  fois  positif  &ur  8  cas  de  paraplégies  spasmodiques  diverses. 
Userait  prématuré  de  nous  prononcer  sur  la  valeur  du  symptôme  dans  cha- 
cune de  ces  affections,  vu  le  nombre  restreint  des  cas  que  nous  apportons.  Nous 
devons  ajouter  que  nous  n'avons  jamais  trouvé  ce  réflexe  sur  des  sujets  sains  ou 
atteints  d'affections  fonctionnelles,  telles,   par  exemple,  que  les  contractures 
bjstériques  du  membre  inférieur. 

Noos  n'avons  pas  eu  l'occasion  d'étudier,  comme  on  l'a  fait  pour  le  signe  de 
BabÎDski,  ce  que  devient  le  réflexe  adducteur  pendant  le  sommeil  naturel  ou  dans 
la  narcose,  de  voir  si  chez  des  sujets  sains,  pendant  le. sommeil,  l'excitation  du 
bord  interne  du  pied  produit  l'adduction,  constatations  qui,  peut-être,  nous 
doraient  permis  de  rapprocher  encore  davantage  ce  signe  du  phénomène  des 
orteils.  Deux  caractères  communs  aux  deux  réflexes  pourront  cependant  nous 
faire  croire  que  nous  serions  peut-être  arrivés  à  des  résultats  analogues.  En 
^ffet  :  1*  l'excitation  de  la  plante  chez  le  tout  jeune  enfant  produit  l'extension  du 
gros  orteil^  en  même  temps  qu'une  adduction  du  pied  ;  2*  dans  les  contractures 
organiques  anciennes  on  rencontre  fréquemment  le  pied  fixé  en  adduction  et  le 
îros  orteil  en  extension. 

La  jégion  médullaire  par  laquelle  passent  l'un  et  l'autre  de  ces  réflexes  est 
'i  ailleurs  la  même  :  pour  Bruns  (1),  la  partie  externe  de  la  plante  du  pied  cor- 
respond, en  effet,  aux  I*'  et  !!•  segnients  sacrés,  le  muscle  extenseur  du  gros  orteil 
avant  son  centre  dans  le  V*  segment  lombaire.  Le  bord  interne  du  pied  doit  sa 

(1)  Bhixs,  Centralb.  fd.  Grenzgebiete  des  Med.  h.  Chir.,  4901 
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maux.  C'est  une  espèce  de  réflectivité  aDormale,  défensive  si  vous  voulez,  patho- 
logique peut-être  (1).  » 

Comme  on  le  voit,  van  Gehuchten  établit  une  ligne  de  démarcation  entre  U> 
réflexes  cutanés  normaux  et  les  réflexes  cutanés  pathologiques  de  la  partie 
inférieure  du  tronc,  ceux-ci  pouvant  être  provoqués  par  l'excitation  d'un  point 
quelconque  des  téguments  du  membre  inférieur,  ceux-là  résultant  seulement  tl*- 
l'excitation  d'un  territoire  cutané  ayant  des  limites  bien  moins  étendues;  c>?t 
du  moins  le*  sens  que  van  <Gehuchten  attache  sans  doute  k  l'adjectif  <  déter- 
miné B,  dont  il  se  sert. 

Eh  bien,  ce  caractère  ne  me  parait  pas  du  tout  propre  à  distinguer  les  réflexes 
cutanés  normaux  des  réflexes  cutanés  pathologiques;  en  effet,  on  peut  chez 
certains  sujets  normaux  provoquer  le  réflexe  crémastérien  en  excitant  non  seu- 
lement la  partie  supéro-interne  de  la  cuisse,  mais  aussi  la  jambe  et  le  pit^d. 
c'est-à-dire  un  point  à  peu  près  quelconque  du  membre  inférieur,  et  d'autre  part. 
ainsi  que  je  le  montrerai  ultérieurement,  dans  certains  cas  de  paraplégie  spas- 
modique,  la  forme  des  mouvements  réflexes  des  orteils  est  toute  différente,  sui- 
vant qu'on  excite  la  partie  inférieure  ou  la  partie  supérieure  du  membre  inférieur 

Â  propos  de  classiGcation  des  réflexes  cutanés,  qu'il  me  soit  permis  de  dirf 
que  celle  qui  est  adoptée  est  défectueuse,  car  elle  manque  de  base  et  conduit  <i 
la  confusion.  Est-il  logique  de  placer  le  réflexe  dit  crémastérien  â  côté  do 
réflexe  dit  plantaire,  la  définition  de  l'un  ayant  principalement  trait  à  la  con- 
traction d'un  muscle,  celle  de  Tautre  se  rapportant  à  la  localisation  d'une  exci- 
tation cutanée?  Userait  bien  préférable  dans  la  description  des  réflexes  cutané^ 
de  passer  successivement  en  revue  les  divers  mouvements  susceptibles  d'étn* 
provoqués  par  une  excitation  de  la  peau,  <le  noter  dans  chaque  cas  particulier 
s'il  a  été  possible  de  les  produire  et  de  marquer  les  limites  des  régions  dont 
l'excitation  donne  lieu  à  chacun  de  ces  mouvements  ;  il  serait  bon  encore,  pour 
être  complet,  d'indiquer  les  modes  d'excitation  employés  (chatouillemeDt,  pin- 
cement, électrisation,-  application  d'un  corps  chaud  ou  d'un  corps  froid). 

Après  cette  digression,  qui  n'est  peut-être  pas  sans  utilité  pour  ce  que  j'aurai 
à  dire  dans  la  suite,  je  reviens  au  sujet  principal,  et,  en  me  fondant  sur  les  fajt^ 
que  j'ai  montrés,  je  crois  pouvoir  dire  que  les  lois  qui  régissent  les  réflexes 
cutanés  subissent,  dans  les  afTections  du  système  pyramidal,  une  transformalion. 

Celle-ci  paraît  surtout  manifeste  quand  on  considère  le  mouvement  des 
orteils,  particulièrement  du  gros  orteil  qui,  au  lieu  d'être  une  flexion,  consiste, 
comme  on  le  sait,  en  une  extension.  Cette  perturbation  est  d'autant  plus  remar- 
quable que  dans  certains  cas,  où  «  le  phénomène  des  orteils  •  est  très  carac- 
térisé et  peut  être  produit  par  l'excitation  non  seulement  des  téguments  du 
pied,  mais  aussi  de  ceux  de  la  jambe  et  même  de  la  partie  inférieure  de  la 
cuisse,  il  est  possible,  en  excitant  la  peau  de  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  ou 
la  peau  de  l'abdomen,  en  la  frottant,  la  piquant  ou  l'électrisant,  d'obtenir  uno 
flexion  très  prononcée  des  orteils  ;  je  vous  présente  un  malade  atteint  de  para- 
plégie spasmodique  chez  lequel  on  constate  ces  faits.  Il  est  impossible,  d'ail- 
leurs, de  soutenir  qu'en  pareil  cas  la  flexion  des  orteils  ne  soit  pas  de  nature 
réflexe,  qu'elle  constitue  un  mouvement  volontaire  ;  j'ai  observé,  en  effet,  les 
mêmes  faits  chez  un  homme  complètement  paralysé  des  membres  inférieurs, 
incapable  de  faire  mouvoir  tant  soit  peu  les  muscles  des  membres  iaférieiir> 
sous  l'influence  de  la  volonté. 

(1)  Considérations  sur  les  réflexes  tendineux  par  A.  van  Gebuçhten.  {Société  hcigr  (*f 
neurologie,  27  octobre  1000). 


SÉANCE   DU    7   JANVIER  15 

Il  est  juste  de  rappeler,  que  Remak,  à  une  époque  où  le  phénomène  des 
orteils  n'avait  pas  encore  été  décrit,  où,  comme  il  Ta  déclaré  lui-même  plus 
tard,  il  ne  connaissait  pas  du  tout  la  signification  de  Textension  des  orteils,  a 
constaté  un  fait  analogue  À  ceux  que  je  signale  (1)  et  que,  depuis,  il  en  a  rap- 
porté quelques  autres  semblables  (2):  dans  le  premier  cas  observé  par  Remak,  il 
s'agissait  d*une  myélite  dorsale  transverse;  l'excitation  de  la  plante  du  pied 
donnait  lieu  à  une  extension  du  gros  orteil  ainsi  qu'à  une  flexion  du  pied  sur  la 
jambe  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse;  Texcitation  d'un  territoire  déterminé  de 
la  cuisse  provoquait,  au  contraire,  une  flexion  du  gros  orteil;  une  extension 
du  pied  sur  la  jambe,  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Remak  appelle  <  fémoral  t  le 
réflexe  ainsi  produit  par  l'irritation  des  téguments  de  la  cuisse.  Tout  en  rendant 
hommage  au  mérite  de  Remak,  qui  a  fait  là  preuve  de  finesse  d'observation, 
je  ferai  remarquer  que  la  dénomination  dont  il  s'est  servi  pour  désigner  le 
phénomène  qu'il  a  constaté  est  imparfaite,  puisque  chez  les  malades  dont  j'ai 
entretenu  la  Société  le  même  phénomène  peut  être  produit  par  une  excitation 
de  la  peau  de  l'abdomen  ;  cela  vient  à  l'appui  de  l'opinion  que  j'ai  émise  rela- 
tivement à  l'avantage  qu'il  y  aurait  à  classer  les  réflexes  cutanés  d'après  les 
réactions  musculaires. 

Ce  n'est  pas  exclusivement  dans  les  affections  du  système  pyramidal  que 
l'excitation  de  J a  peau  de  l'abdomen  peut  donner  lieu  à  des  mouvements  des 
orteils  et  agir  à  ce  point  de  vue  autrement  que  l'excitation  plantaire.  Voici  un 
malade  atteint  d'une  affection  périphérique,  d'une  sciatique  gauche  ;  en  frot- 
tant avec  une  aiguille  la  plante  du  pied  on  obtient  des  deux  côtés  une  flexion 
des  orteils,  mais  elle  est  bien  moins  marquée  à  gauche,  c'est-à-dire  du  côté  ma- 
lade, qu'à  droite  ;  quand  on  pince  la  peau  de  l'abdomen  les  orteils  se  fléchissent 
également  ;  mais,  contrairement  à  ce  qui  se  passait  précédemment,  la  flexion 
("Si  bien  plus  prononcée  du  côté  de  la  sciatique  que  du  côté  sain. 

Je  tiens  à  faire  observer,  pour  éviter  tout  malentendu,  que  Texcitation  de  la 
peau  de  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  ou  de  celle  de  l'abdomen  ne  provoque 
pas,  tant  s'en  faut,  chez  tous  les  malades  atteints  de  paraplégie  spasmodique 
une  flexion  des  orteils  ;  il  y  en  a,  et  c'est  ce  qui  a  lieu  chez  la  première  malade 
que  j'ai  montrée,  dont  les  orteils  s'étendent,  quel  que  soit  le  point  des  téguments 
de  la  partie  inférieure  du  tronc  que  l'on  excite. 

Enfin,  je  présente  une  dernière  malade  atteinte  de  paraplégie  spasmodique  avec 
exagération  des  réflexes  tendineux  et  trépidation  épileptoide  très  caractérisée  ; 
quand  on  chatouille  la  peau  de  la  plante  du  pied  ou  quand  on  pince  la  peau  de 
la  jambe,  les  orteils  se  fléchissent  et  restent  rapprochés  les  uns  des  autres  ; 
mais  lorsqu'on  pince  la  peau  de  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse,  les  orteils 
et  particulièrement  le  petit  orteil  se  portent  en  abduction  (signe  de  l'éven- 
tail) (3). 

De  l'exposé  des  faits  que  j'ai  observés  je  crois  être  en  droit  de  tirer  ^les  con- 
clusions suivantes  : 
Uaos  les  affections  du  système  pyramidal  Taffaiblissement  ou  l'abolition  du 

(1)  Zur  LocaliaatioQ  der  spinalen  Hautrefleze  der  Unterextremitûten.  {Seurol.  Central- 
iiûtt,  1893,  p.  506). 

(2;  Ueber  den  «  Femoralreflex  »  bei  Leitungs-storung  des  Dorsalmarks.  (SeuroL  Cen* 
^raMail,  1900,  p.  .7.) 

'3)  Voir  :  De  TabdUction  des  orteils  (signe  de  l'éventail),  par  J.  Babïnski.  [Société  de 
^urologie,  3  décembre  1903.) 
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réflexe  abdominal  ci  du  réflexe  crémastérien  contraste,  il  est  vrai,  avec  l'eu- 
géraiion  des  réflexes  tendineux;  mais  si  l'on  considère  les  réflexes  cutaDès 
en  général  et  si  l'on  veut  exprimer  le  caractère  essentiel  de  la  pertarb&tioo 
qu'ils  subissent,  il  n'est  pas  plus  juste  de  dire  qu'ils  sont  affaiblis  et  en  antago- 
nisme avec  les  réflexes  tendineux,  qu'il  ne  serait  exact  de  soutenir  qu'ils  sont 
exagérés,  comme  les  réflexes  tendineux.  Ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  k 
régime  auquel  ils  sont  soumis  subit  une  transformation. 

M.  HuET.  —  J'ai  assez  souvent  observé  le  réflexe  en  flexion  de  la  cuisse  sork 
bassin  dont  vient  de  parler  M.  Babinski,  et  l'ai  rencontré  le  plus  généralemfnl 
dans  des  cas  de  compression  de  la  moelle  et  dans  des  cas  de  myélite  transverse. 
11  se  produisait  non  seulement  avec  les  courants  faradiques,  mais  encore  im 
les  courants  galvaniques;  il  se  produisait, même  en  dehors  de  tout  courant  élec- 
trique, sous  l'influence  de  la  seule  apposition  de  l'électrode  mouillée  sur  ]a  peaa, 
surtout  lorsque  cette  électrode  était  froide.  Comme  M.  Babinski,  je  crois  qae  h 
constatation  de  ce  réflexe  est  d'une  véritable  importance  pour  le  diagnostic,  et, 
tout  récemment,  dans  un  examen  électro-diagnostic  fait  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Raymond,  à  propos  d'un  cas  de  paraplégie  légère^  je  m'appQvais  sur 
la  présence  de  ce  réflexe  pour  incliner  le  diagnostic  vers  des  lésions  organique» 
plutôt  que  vers  des  troubles  seulement  névropathiques  ;  l'examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  fait  par  M.  Touchard,  après  une  ponction  lombaire,  montra 
aussi  des  altérations  en  rapport  avec  des  lésions  organiques. 

Comme  M.  Babinski,  j'ai  observé  ce  réflexe  dans  des  cas  où  l'anesthésie  était 
très  prononcée;  et  j'ai  très  nettement  présents  à  la  mémoire  des  cas  avec  anes- 
tbésie  complète  où  les  courants  électriques  les  plus  forts  n'étaient  pas  perçus,  et 
où  ces  mouvements  réflexes  étaient  très  développés.  J'ajouterai  que  dans  leur 
manière  d'être  ces  mouvements  réflexes  présentent  des  caractères  objectifs  qui 
permettent  de  les^distlnguer  des  mouvements  de  retrait  du  membre  inférieur, 
provoqués  chez  des  perspnnes  très  sensibles  au  chatouillement;  ces  derniers  sont 
vifs  et  brusques,  tandis  que  les  premiers  se  produisent  et  se  développent  arec 
une  lenteur  très  manifeste. 

M.  J.  Babixski. —  M.  Huet  fait  remarquer  qu'il  a  observé  cette  flexion  eiagérée 
dans  un  cas  où  l'anesthésie  était  très  prononcée.  A  ce  sujet  je  dirai  que  les  divers 
phénomènes  que  je  viens  d'exposer  peuvent  être  observés  chez  des  sujets  dont 
la  sensibilité  à  la  douleur  est  très  émoussèe  et  que  les  excitations  cutanées  n  iu* 
commodent  en  rien;  c'est  même  sur  un  malade  présentant  dans  toute  la  partit' 
inférieure  du  tronc  une  anesthésie  à  forme  syringomj'élique,  que  je  les  ai  cons- 
tatés avec  le  plus  de  netteté. 

Je  suis  heureux  d'entendre  M.  Huet  conflrmer  mes  observations  en  ce  qui 
concerne  l'importance  séméiologique  de  la  flexion  exagérée  de  la  cuisse.  H  ^ 
raison  d'insister  sur  la  lenteur  relative  de  ce  mouvement  dans  la  paraplégio 
spasmodiquc;  j'ai  d'ailleurs  noté  ce  caractère  dans  ma  description. 

M.  Briss.\ud.  —  La  communication  si  intéressante  de  M.  Babinski  nous  fait 
connaître  un  certain  nombre  de  faits  nouveaux,  ou  tout -au  moins  de  faits  que 
quelques-uns  d'entre  nous  ont  peut-être  eu  l'occasion  d'observer,  mais  que  per- 
sonne n'avait  encore  classés  ni  interprétés. 

Dorénavant,  à  l'exemple  de  M.  Babinski,  nous  apporterons  plus  de  soin  dans 
la  recherche  systématique  et  dans  Fanalyse  méthodique  des  différents  réflexes. 
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Poarcela,  et  en  raison  même  de  la  multiplicité  des  phénomènes  que  M.  Babinski 
nous  signale,  il  y  aurait  grand  intérêt  à  adopter  une  désignation  précise  pour 
chaque  réflexe.  Si  une  excitation  localisée  est  capable  de  produire  des  réactions 
motrices  multiples  et  variables  selon  les  cas,  il  ne  suffit  plus  de  désigner  la 
réaction  par  le  lieu  de  l'excitation.  D'ailleurs  cela  est  illogique.  Puis,  dans  tout 
réflexe,  il  faut  considérer  nécessairement  et  la  voie  centripète  et  la  voie  centri- 
fuge, Taller  et  le  retour. 

Ne  pourrait-on  pas^  par  exemple,  adopter  une  nomenclature  analogue  à  celle 
de  Ghaussier,  qui  désignait  les  muscles  par  leurs  points  d'insertion  opposés 
(coraeo- brachial,  sternomastoldien,  pelvi-trochantérien,  etc.);  un  mot  composé 
qualifierait  ainsi  chaque  réflexe,  en  indiquant  :  1**  le  point  d'excitation  pour  la 
voie  centripète;  2<>  le  lieu  de  réaction  pour  la  voie  centrifuge.  Exemple  :  réflexe 
planto-abdominal.  La  terminologie  pourrait  même  avoir  une  grande  précision 
si  Ton  convenait  —  comme  pour  le  mot  plantO'(û)dominal  —  que  le  premier 
terme  du  mot  composé  indique  le  lieu  de  Vexcitation  et  le  second  terme  le  lieu 
de  la  réaction. 

Ceci  dit,  une  remarque  me  parait  encore  utile.  Dans  les  examens  des  réflexes, 
il  est  indispensable  de  tenir  compte  de  la  susceptibilité  spéciale  à  chaque  sujet, 
surtout  lorsqu'il  s'agit  d'excitations  cutanées.  Certains  sujets  sont,  comme  on 
dit,  chatouilleux.  Chez  ceux-ci^  une  excitation  très  légère  peut  produire  des 
réactions  motrices  plus  fortes  et  plus  étendues  que  chez  les  sujets  non  cha- 
touilleux. 

J'ai  constaté  souvent  ces  difl'érences  en  étudiant  le  réflexe  du  fatcia  lata. 

Ce  réflexe,  lorsqu'il  est  isolé,  correspond  à  l'excitation  minima  de  la  plante 
du  pied.  Il  est  donc,  lui  aussi,  un  réflexe  plantaire.  Mais  chez  quelques  sujets 
l'excitation  minima  de  la  plante  du  pied  produit  une  contraction  des  adducteurs 
>ie  la  cuisse  ;  et  il  faut  une  excitation  supérieure  &  Texcitation  minima  pour  pro- 
voquer la  contraction  du  fascia  lata.  Enfin,  il  y  a  des  sujets  non  chatouilleux 
chez  lesquels  l'excitation  de  la  plante  ne  produit  aucune  réaction.  Si  les  excita- 
tions minima,  comme  le  simple  chatouillement,  doivent  entrer  en  ligne  de 
compte,  c'est  que  leur  intensité  est  très  difl'érente  de  celle  qui  détermine  les 
réactions  que  M.  Babinski  vient  de  nous  faire  voir. 

M.  J.  Babinski.  —  En  ce  qui  concerne  la  question  de  classification  des  réflexes 
cutanés,  j'ai  déjà  dit  sur  quelle  base  elle  devrait  être  fondée.  Mais  à  la  vérité  un 
examen  des  réflexes  cutanés  pratiqué  d'une  manière  complète,  conformément  à 
ces  indications,  serait  fort  long.  Dans  la  pratique  courante  on  peut  se  contenter 
d  étudier  les  mouvements  qui,  au  point  de  vue  séméiologique,  paraissent  avoir 
le  plus  d'intérêt.  Voici,  par  exemple,  ceux  qu'il  y  a  surtout  lieu  de  rechercher  : 

1*  Mouvements  des  orteils  (il  sera  entendu  que,  si  l'on  ne  donne  pas  d'autres 
indications,  c'est  exclusivement  pai*  l'excitation  de  la  plante  du  pied  qu'on  aura 
fherché  à  provoquer  ces  mouvements). 

a)  Flexion  des  orteils; 

6)  Extension  des  orteils  et  plus  particulièrement  du  gros  orteil  ;  j'ai  appelé 
ee  mouvement  c  le  phénomène  des  orteils  >,  et  mes  collègues  ont  bien  voulu  le 
dénommer  <  le  signe  de  Babinski  >  ; 

c)  L'absence  de  mouvements  réflexes  des  orteils  doit  être  noté  ; 

'/)  Abduction  des  orteils  (signe  de  l'éventail). 

i''  Mouvements  des  muscles  de  l'abdomen  (l'absence  de  mouvements  constitue 
ce  que  l'on  a  appelé  le  signe  de  Rosenbach), 
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3**  MouTements  du  crémaster  (présence  ou  absence). 

4*  Mouvements  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  (l'exagéraiion  de  cett»' 
flexion  constitue  un  signe  qu'il  est  important  dénoter). 

M.  Raymond.  —  Nous  avons,  M.  Huet  et  moi,  observé  assez  souvent,  à  la  Ci- 
nique,  le  retrait  relativement  lent  de  la  jambe  dans  les  cas  de  compression  tré- 
accentuée  de  la  moelle,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  et  cela  À  l'aide  d'excitations  cuta- 
nées abdominales,  alors  que  la  sensibilité  objective  était  profondément  troublée 

Je  veux  ajouter  que  Vulpian  avait  signalé  le  même  fait  pendant  révolutioD 
des  myélites  transverses  dorso-lombaires,  et  l'on  sait  que  dans  ces  formes  h 
sensibilité  objective  est  &  peine  touchée.  Yulpian  a,  d'ailleurs,  indiqué  ce  sinîf 
comme  un  mojen  de  diagnostic  possible  entre  la  myélite  transverse  et  les  pla- 
ques de  sclérose  de  même  siège. 

V.  Paraplégie  Spasmodlque  de  l'eniance  avec  Paralysie  unilatérale 
de  riris  due  probablement  à  rHérédo-ssrphilis,  par  MM.  Dejebine**! 
Chiray  (présentation  de  la  malade). 

L'enfant  que  nous  présentons  à  la  Société  est  une  petite  fille  âgée  de  huit  an». 
Elle  est  atteinte  d'une  paraplégie  spasmodique  dont  la  cause  nous  a  paru  assëz 
difficile  à  préciser. 

Cette  enfant,  née  à  terme,  a  joui  d'une  parfaite  santé  jusqu'à  l'âge  de  sept  ans  et  âiiui 
C'est  il  y  a  huit  mois  seulement  que  les  premiers  troubles  de  la  démarche  sont  apparu^ 
11$  ont  sans  cesse  progressé  jusqu'à  Tétat  actuel. 

Les  membres  inférieurs  sont  moyennement  contractures  et  la  contracture  s'esa^rt 
dès  que  l'enfant  tente  un  mouvement.  C'est  une  contracture  en  extension  ]>odr  la  cuis^^ 
et  la  jambe,  en  flexion  plantaire  pour  le  pied.  Quand  on  met  l'enfant  à  terre  et  qu'on  la 
soutient,  elle  tente  de  faire  quelques  pas,  et  présente  alors  tout  à  fait  la  démarche  «If^ 
enfants  atteints  de  maladie  de  Little.  La  pointe  du  pied  traîne  sur  le  sol  ({u'elle  ^ 
quitte  jamais.  Les  cuisses  sont  accolées  en  adduction  et  rotation  en  dedans.  Venimi 
se  cramponne  à  tout  ce  qui  peut  lui  offrir  un  point  d'appui.  Abandonnée  à  elld-oiéfflc  dl^ 
tombe,  et  ces  chutes  sont  assez  fréquentes,  car  il  lui  arrive  souvent  de  s*éIaQceroni^a:<- 
pour  jouer  ou  accomplir  quelque  acte,  comme  si  elle  oubliait  sa  paralysie. 

Quand  on  examine  l'enfant  couchée,  on  se  rend  compte  que  quelques  moareahrr.t:s 
actifs  et  mémo  passifs  peuvent  être  exécutés,  car  la  contracture  n'est  pas  totale.  Seuk  h 
flexion  dorsale  du  pied  est  devenue  tout  à  fait  impossible. 

La  force  musculaire  est  faiblement  diminuée  et  il  n'existe  pas  d'atrophie. 

L'entant  ne  semble  pas  souffrir  et  la  sensibilité  objective  parait  intacte  à  tous  le^ 
modes,  autant  qu'il  est  possible  de  le  constater  chez  une  malade  aussi  jeune. 

Les  réflexes  achiUéens  et  rotuliens  sont  exagérés,  le  signe  des  orteils  parait  absent 
le  clonus  du  pied  est  peu  net  ;  on  arrive  bien  à  produire  quelques  secousses  en  faii^'  t 
une  vingtaine  de  fois  la  manœuvre  provocatrice  du  clonus,  mais  il  est  impossible  J*0'  - 
tenir  la  vraie  trépidation  épileptoïde. 

Les  sphincters  fonctionnent  bien.  Quelquefois,  au  cours  de  violentes  colères  qu'elle  ^ 
fréquemment,  l'enfant  perd  quelques  gouttes  d'urine,  mais  en  temps  ordinaire  elle  n'a  (>i^ 
d'incontinence. 

Les  membres  supérieurs  sont  absoluments  intacts,  comme  mobilité  et  comme  sen^i-'- 
lité. 

L'examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Rochon-DuvigneauJ,  a  donné  les  résultats  «ui- 
vants  : 

Pupille  droite  :  mydriatique  immobile  à  la  lumière  et  à  la  convergence. 

Pupille  gauche,  de  dimensions  ordinaires  moyennes  :  paresseuse  à  la  lumière  et  à  la 
convergence,  mais  ayant  conservé  cependant  un  certain  degré  de  mobilité. 

Fond  d'oeil  normal  à  droite  et  à  gauche.  Emmétropie. 

Pas  de  paralysie  musculaire.  La  convergence  se  fait;  de  même  aussi  raccommDdat:?ii 
puisque  la  fillette  emmètrique  enfile  facilement  ses  aiguiUcs. 

L'état  mental  s'est  profondément  modifié  depuis  qu'elle  est  tombée  malade.  La  fîUttu 
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ât  devenue  coléreuse.  EUejetto  ses  affaires,  elle  insulte  sa  mère.  Elle  dit  des  gros  mots, 
a  nuit  elle  dort  mal  ;  elle  a  des  cauchemars,  des  peurs  subites.  Dès  qu'on  cesse  de  la 
iirveilicr,  elle  se  livre  à  Tonanisme. 

l^  ponction  lombaire  a,  montré  qu'il  existe  line  lymphocytose  assez  abondante  avec 
uelques  moyens  mononucléaires  et  très  peu  de  polynucléaires. 

ËQ  résumé,  il  s'agit  donc  d'une  paraplégie  spasmodiqae  avec  signe  paralysie 
rienne  unilatérale,  lympbocytose  dn  liquide  céphalo-rachidien  et  troubles  men- 
aui  légers  apparus  chez  une  enfant  de  sept  ans,  sans  cause  connue. 

L'examen  soigneux  de  la  colonne  vertébrale  a  permis  d'écarter  l'hypothèse 
un  mal  de  Pott.  D'autre  part,  le  début  tardif  des  accidents  ne  permet  pas  de 
enser  au  syndrome  de  Little,  bien  que,  le  début  tardif  et  les  troubles  du  côté  dé 
m\  mis  à  part,  la  malade  en  présente  tout  à  fait  le  tableau. 

On  ne  peut  songer  ici  à  la  paraplégie  spasmodique  à,  début  dans  l'enfance,  da 
lit  même  de  la  paralysie  de  l'iris. 

Nous  nous  sommes  donc  rattachés  à  l'hypothèse  d'hérédo-syphilis  médullaire 
ien  que  nous  n'en  ayons  pas  la  preuve  absolument  démonstrative.  En  effet,  le 
•ère  et  la  mère  nient,  de  très  bonne  foi,  toute  infection  spéciGque. 

L'enfant  ne  présente  elle-même  aucune  malformation,  aucun  stigmate  dystro- 
ihique,  à  part  un  front  olympien. 

Mais  la  mère  a  perdu  deux  enfants  en  bas  âge  :  le  premier  il  y  a  dix  ans,  le 
econd  il  y  a  trois  mois.  Bien  qu'elle  accuse  surtout  la  diarrhée  verte,  il  est  cer- 
ain  que  pour  le  dernier  enfant,  qui  était  traité  à  Bretonneau,  le  diagnostic 
l'hérédo-syphilis  a  été  porté. 

Enûn  la  présence  des  troubles  oculaires  vient  encore  s'ajouter  à  l'actif  de  l'hy- 
wlhése  d'hérédo-syphilis. 

Nous  acceptons  donc  ce  diagnostic  jusqu'à  plus  ample  informé.  Il  nous  faut 
ijouter  d'ailleurs  que  malgré  un  traitement  mercuriel  assez  intense  nous  n'avons 
usqu'ici  obtenu  aucune  amélioration. 

M.  Raymond.  —  Ce  cas  me  rappelle  celui  d'une  petite  malade  venue  à  la  Sal- 
[rètrière.  La  vérification  nécroscopique  montra  qu'il  s'agissait  d'une  méningo- 
fncéphalite  d'origine  spécifique,  diagnostic  qui,  d'ailleurs,  avait  été  établi  du 
vivant  de  la  malade.  Nous  avons  vu  également  ufie  fillette  de  quatorze  ans, 
Hlle  d'un  syphilitique  avéré,  qui  était  atteinte  de  tabès  dorsal  classique,  à  la 
première  période. 

M.  Babixski.  —  Je  constate,  en  examinant  la  malade,  que  l'excitation  de  la 
plaute  du  pied  détermine  l'extension  du  gros  orteil  et  le  signe  de  l'éventail. 

^  [  Acroparesthésie  des  extrémités  avec  Troubles  à  topographie  ra- 
diculaire  et  dissociation  delà  Sensibilité,  par  M.  Baup  (présentation  de 
malade). 

Par  une  heureuse  coïncidence,  au  moment  où  MM.  Dejerine  et  Egger  faisaient 
leurs  recherches  sur  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  dans  cette  affection 
«ncore  mal  connue,  désignée  sous  le  nom  d'acroparesthésie  des  extrémités,  nous 
*vons  rencontré  un  cas  de  ce  genre,  qui  confirme  pleinement  l'opinion  du  pro- 
fesseur Dejerine  sur  la  vraisemblance  de  l'origine  radiculaire  des  troubles  sensi- 
^fs  dans  l'acroparesthésie. 

Notre  malade  était  soignée  pour  de  soi-disant  douleurs  rhumatismales; 
niais  on  examen  un  peu  approfondi  nous  montra  qu'il  s'agissait,  en  réalité,  de 
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crises  douloureuses  acroparesthésiques.  En  poussant  plus  loin  l'examen  de  sa 
sensibilité  objective,  nous  Ttmes  que  la  malade  présentait  des  troubles  sensitîfs 
curieux,  à  topographie  nettement  radiculaire»  dissociés  en  certains  points,  noo 
limités  uniquement  aux  membres  supérieurs,  mais  s'étendant  au  tronc  et  au 
membres  inférieurs. 

Et  pourtant  il  s'agit  bien  dans  ce  cas  d'une  acropare$thé$ie  vraie,  sans  speciâ- 
cité  ni  cause  d'intoxication  apparente.  En  voici  l'observation  : 

Mme  F...,  âgée  de  37  ans,  concierge,  sans  antécédents  héréditaires  autres  que  quelqurf 
rhumatismes  dans  la  famille.  Elle-même  &  toujours  une  bonne  santé«  sauf  quelques  dou- 
leurs articulaires  fugaces.  Elle  a  une  vie  fatigante,  outre  les  soins  de  ménage;  vit  beau- 
coup dans  une  loge  humide  et  sort  très  peu. 

Pas  d'éthylisme,  pas  de  spéciflcité;  mariée,  a  un  bébé. 

La  maladie  actuelle  a  débuté,  il  y  a  une  dizaine  d'années,  par  des  sortes  de  rri»«5 
douloureuses  dans  les  mains,  comme  des  crampes,  dit  la  malade,  survenant  de  temp«  ^n 
temps  la  nuit. 

Petit  à  petit  elles  augmentent  de  fréquence,  surviennent  aussi  dans  la  journée,  de  ài 
main  gagnent  le  bras. 

Actuellement  la  malade  souffre  constamment  jour  et  nuit. 

La  nuit,  ce  sont  de  véritables  engourdissements  douloureux,  réveillant  la  malad*'.  h 
forçant  à  changer  de  position,  se  dissipant  lentement.  Leur  paroxysme  est  vers  trois  ai 
quatre  heures  du  matin. 

Le  jour,  la  crise  survient  dès  que  la  malade  laisse  son  bras  immobile,  ou  qu'elle  fait 
un  ouvrage  délicat  (enfiler  son  aiguille,  par  exemple).  Cela  débute  par  un  foormillement, 
un  agacement  du  bout  des  doigts;  puis  la  main,  le  bras  tout  entier  deviennent  itroct- 
ment  douloureux.  La  douleur  est  plus  violente  et  fréquente  &  droite  qtx'à  gauche. 

Au  moment  des  crises^  pas  de  troubles  vaso-moteurs  ou  sudoripares. 

En  outre,  depuis  sept  mois  qu'elle  a  eu  un  bébé,  la  malade  ressent  one  gène  dans  lr-> 
orteils  droits. 

Réflexes  normaux,  pupilles  normales. 

L'étude  des  différentes  sensibilités  faite  avec  le  plus  grand  soin  a  donné  les  résultats 
suivants  : 

Aux  deux  brof  et  avani-bras  dans  leur  partie  interne  une  bande  d'hypoesthésie,  à  '^ 
douleur  au  toucher  et  t  la  chaleur.  La  sensibilité  est  plus  touchée  à  droite  qu'à  gauch» 

Sensibilité  profonde  intacte. 

A  la  main  gauche,  la  paimie  est  intacte,  mais  la  sensibilité  va  en  diminuant  de  la  base 
au  sommet  des  doigts. 

Sur  la  face  dorsale,  les  dernières  phalanges  seules  sentent  un  peu  moins. 
A  la  main  droite,  le  bord  cubital  sent  un  peu  moins,  et  les  sensibilités  tactile  et  duu- 
loureuse  sont  fortement  touchées  &  l'exti^émité  palmaire  des  dernières  phalanges. 

Tronc.  Une  bande  hypoesthésique  en  ceinture  entoure  le  tronc  sous  les  aisselles. 
Rien  au  pied  gauche,  mais  au  pied  droit  la  ieniibilité  tactile  palmaire  est  fortt^''& 
diminuée  :  la  sensibilité  à  la  douleur,  au  contraire,  conservée  partout  sauf  à  la  deraierf 
phalange  du  troisième  orteil.  En  outre,  le  sens  des  attitudes  est  aboli  pour  les  dernier 
orteils.  Le  réflexe  plantaire  de  ce  côté  n*existe  pas. 

Telle  est,  en  résumé,  cette  observation,  intéressante  à  cause  des  troubles  à  topo- 
graphie nettement  radiculaire,  dissociés  en  certains  points,  dans  un  cas  d'acro- 
paresthésie  vraie. 

VII.  L'État  des  Nerfs  Oculomoteurs  dans  rHémiplégie  organique  de 

l'Adulte,  par  M.  S.  A.  K.  Wilson  (d'Edimbourg). 

A  la  séance  de  la  Société  du  À  juin  1903,  MM.  Mirallié  et  Desclaux  (de  Nantes) 
ont  présenté  une  communication  sur  l'état  des  nerfs  oculo -moteurs  dans  l'hémi- 
plégie organique  de  Tadultc. 

On  trouve,  d'après  ces  auteurs,  une  paralysie  latente  des  moteurs  ocu]airf> 
dans  rhémiplégie  organique,  et  on  peut  le  mettre  en  évidence  au  moyen  d'uD 
petit  appareil  que  nous  décrirons  tout  à  l'heure. 
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Bref,  ils  sont  arrivés  aux  résaltaU  suivants  :  d'une  part,  chez  les  individus 
sains,  les  muscles  homologues  des  deux  yeux  ont  exactement  la  même  puissance  ; 
pour  le  même  œil  cependant,  le  droit  interne  est  toujours  le  plus  puissant  et  les 
autres  viennent  ensuite.  D'autre  part,  dans  Thémiplégie  organique  de  Tadulte, 
la  puissance  musculaire  absolue  de  chacun  des  muscles  oculaires  est  diminuée 
des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté  hémiplégie  :  c'est-Â-dire  que  les  muscles  du 
côté  sain  sont  toujours  plus  forts  que  leurs  homologues  du  côté  paralysé.  En 
outre,  le  droit  interne  et  le  droit  externe  du  côté  paralysé  tendent  &  devenir 
égaux  aux  autres  muscles.  La  différence  entre  les  deux  côtés  s'est  plus  accentuée 
lorsque  l'hémiplégie  est  récente  et  prononcée.  Enfin,  la  paralysie  des  muscks 
oculo-moteurs  semble  être  au  prorata  de  celle  du  facial  supérieur. 

Ces  résultats,  pour  plusieurs  raisons,  doivent  être  regardés  avec  réserve,  et  il 
fallait  les  confirmer. 

Dans  le  service  de  notre  mattre,  M.  Marie,  nous  avons  recherché  depuis  trois 
mois  la  puissance  oculaire  chez  plusieurs  hémiplégiques  ;  mais  avant  de  donner 
les  résultats  de  nos  observations,  il  faut  parler  un  peu  de  la  technique. 

Nous  avons  commencé  toujours  par  l'examen  ordinaire  des  muscles  faciaux, 
en  observant  particulièrement  si  le  facial  supérieur  était  touché  ou  non.  Après, 
Dous  nous  sommes  assuré  que  le  malade  n'avait  pas  de  diplopie  en  suivant  les 
méthodes  ordinaires.  Puis,  nous  avons  fait  l'examen  particulier  des  muscles  ocu- 
laires. Voici  le  petit  appareil  que  nous  employons,  tout  à  fait  semblable  à  celui 
que  décrivent  MM.  Mirallié  et  Desclaux  : 

Il  se  compose  d'un  tube  en  zinc,  long  de  2i  centimètres,  large  de  4  centi- 
mètres à  son  extrémité  oculaire,  et  de  un  centimètre  à  son  autre  extrémité.  On 
place  ce  tube-ci  immédiatement  devant  l'œil  sain  et  à  son  contact.  Le  malade 
regarde  un  petit  disque  blanc,  à  une  distance  de  cinq  ou  six  mètres,  à  travers  le 
tube.  Ainsi  on  peut  immobiliser  le  champ  visuel  d'un  œil  dans  un  plan  fixe. 
Alors  il  faut  mettre  devant  l'autre  œil  des  verres  prismatiques  de  degrés  pro- 
gressivement croissants.  Par  cette  méthode  se  produit  une  diplopie  que  le 
malade  s'efforce  de  faire  disparaître;  &  la  fin,  il  ne  peut  pas  surmonter  un 
prisme,  et  la  diplopie  ne  disparaît  pas.  Ainsi,  on  peut  mesurer,  évaluée  en  degrés 
<ie  prisme,  la  puissance  musculaire  de  chacun  des  muscles  oculo-moteurs  d*un 
côté.  Du  reste,  il  faut  faire  successivement  l'examen  des  deux  yeux  pour  obtenir 
ane  seconde  série  de  résultats.  En  comparant  les  deux,  on  peut  voir  la  différence 
entre  le  côté  sain  et  le  côté  paralysé  pour  tous  les  muscles  oculaires. 

Cet  examen  semble  être  très  simple  et  très  pratique,  mais  il  est  loin  d'en  être 
ainsi.  D'abord  il  fallait  rejeter  beaucoup  d'observations,  parce  qu'il  s'agissait  de 
vieillards  à  peu  près  gâteux  et  qui,  évidemment,  n'ont  pas  compris  tout  ce  qu'il 
fallait  faire,  ou  ont  répondu  au  hasard. 

Mais,  en  outre,  il  y  a  des  difficultés  intrinsèques  à  la  méthode,  qui  diminuent 
sa  valeur.  Par  exemple,  les  petits  muscles  n'agissent  jamais  isolément  ;  cette 
méthode  essaie  de  dissocier  leur  action,  et  ainsi  devient  subjective.  Elle  dépend 
trop  de  l'habileté  du  sujet  et,  à  notre  avis,  les  résultats  ne  représentent  pas  tou- 
jours l'état  actuel  des  muscles  oculaires. 

Pour  justifier  cet  argument,  nous  apportons  douze  observations  chez  les  indi- 
vidus sains.  Nous  avons  examiné  lentement  et  plusieurs  fois  six  docteurs  dans  le 
service  de  M.  Marie  et  six  internes  de  médecine  à  Bicêtre.  Naturellement  ils  ont 
tous  absolument  compris  la  technique  de  l'examen.  Cependant,  cinq  fois  sur 
douze  nous  avons  trouvé  une  différence  (avec  cette  méthode)  entre  des  muscles 
homologues  des  deux  côtés,  pas  grande,  mais  assez  nette. 
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Par  conséquent,  il  faut  modifier  l'assertion  catégorique  de  MM.  Mirallié  et 
Desclaux. 

D'ailleurs,  ainsi  que  le  montrent  les  observations  de  ces  auteurs,  on  a  trouT? 
entre  des  individus  sains  de  grandes  différences  qui  sont  assez  difllciles  à  expli- 
quer. Ainsi,  je  peux  surmonter  le  douzième  prisme  avec  le  droit  interne  :  deoi 
des  internes  examinés  ne  peuvent  surmonter  que  le  cinquième.  Ceci  démontrr 
assez  nettement  l'élément  subjectif  de  l'examen,  parce  qu'on  ne  peut  croire q^il 
y  ait  tant  de  différence  dans  la  puissance  de  muscles  apparemment  sains. 

Chez  les  hémiplégiques  organiques,  nous  n'avons  conservé  que  les  dix  qoiDoj» 
ont  semblé  incontestables.  L'hémiplégie  était  dans  quelques  cas  récente,  dans 
d'autres  plus  ancienne.  Jamais  nous  n'avons  trouvé  entre  les  deux  côtés  de  dif- 
férences aussi  grandes  que  dans  les  observations  publiées  par  MM.  Mirallié  el 
Desclaux.  Quatre  fois  sur  dix,  il  y  avait  une  différence  nette  :  les  muscles  du  côté 
paralysé  étaient  plus  faibles.  Mais  à  peu  près  toujours  la  puissance  musculaire 
était  diminuée  des  deux  côtés  y  ainsi  que  le  montrent  MM.  Mirallié  et  Desclaux. 

11  faut  remarquer  que  nos  observations  ne  confirment  pas  l'assertion  des  auteurs 
précédents  que  la  paralysie  des  muscles  oculo-mo te urs  semble  être  au  prorata d«? 
celle  du  facial  supérieur. 

Nous  avons  pu  examiner  trois  cas  d'hémiplégie  hystérique  complète.  Dans  tous 
les  trois  la  différence  (avec  cette  méthode)  entre  les  muscles  des  deux  côtés,  était 
très  nettement  marquée.  Les  malades  ne  pouvaient  pas  surmonter  même  la 
prisme  la  plus  faible  avec  les  muscles  du  côté  malade.  D'autre  part,  du  côté  sain, 
il  n'y  existait  aucune  faiblesse.  Nous  avons  confirmé  ces  observations  ea 
employant  le  carapimètre,  pour  chercher  le  champ  de  fixation. 

Ces  résultats  sont  intéressants  à  plusieurs  points  de  vue,  et  ils  justifient  notre 
assertion  que  cet  examen  ne  peut  éliminer  la  partie  subjective.  » 

En  résumé  : 

Chez  les  individus  sains,  les  muscles  homologues  des  deux  yeux  n'ont  pas  tou- 
jours exactement  la  même  puissance  évaluée  en  degrés  de  prisme  ; 

Dans  l'hémiplégie  organique,  il  y  a  quelquefois  une  différence  nettement  mar- 
quée entre  la  puissance  musculaire  des  deux  côtés  ;  mais  le  plus  souvent  on  trouve 
(des  dei(x côtés)  une  diminution  très  évidente  de  cette  puissance; 

Dans  l'hémiplégie  hystérique,  la  différence  entre  les  muscles  homologaes  du 
côté  sain  et  du  côté  paralysé  est  très  prononcée. 

VIII.  Présentation  de  Gex^eauz,  par  M.  Pierre  Marie. 

a).  —  Un  cerveau  portant  au  niveau  des  ventricules  latéraux  une  sort» 
d'éruption  ombiliquée  de  taches  blanchâtres  que  le  présentateur  pense  pouvoir 
être  de  nature  parasitaire. 

h).  —  Un  hémisphère  dans  toute  l'étendue  duquel  existe  une  sclérose  sous- 
épendy maire  qui  semble  être  en  connexion  avec  le  corps  calleux. 

c).  —  L'hémisphère  gauche  d'un  malade  qui  avait  présenté  une  grosse  hémi- 
plégie droite  et  une  aphémie  très  marquée.  On  ne  constate  ni  au  niveau  des 
circonvolutions,  ni  sur  une  coupe  passant  par  la  capsule  interne,  aucune  lésion 
macroscopique  primitive  ;  mais  cependant  il  existe  une  atrophie  notable  de  U 
capsule  interne  et  une  dégénération  du  faisceau  pyramidal  dans  le  pédoncule, 
la  protubérance  et  la  moelle. 

M.  Pierre  Marie  désire  montrer  cette  pièce  aux  membres  de  la  Société  avài-t 
d'en  faire  des  coupes  méthodiques,  et  dans  le  cas  où  celles-ci  ne  révéleraient  pas 
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de  grosse  lésion  macroscopique  primitive  il  compte  leur  faire  part  des  lésions 
histologiques  qui  ne  peuvent  manquer  d'exister. 

d).  —  Hémisphère  d'hémiplégique  à  gauche  chez  lequel  on  ne  constate 
aucune  lésion  de  Técorce  ni  des  noyaux  gris  centraux.  (Le  cerveau  étant  encore 
peu  durci,  une  seule  coupe  horizontale  a  été  faite  jusqu'à  présent.)  Mêmes 
remarques  que  pour  le  précédent. 

M.  DiDE.  —  Dans  un  cas  d'hémiplégie  avec  contracture  où  l'on  ne  consta- 
tait pas  de  manifestes  lésions  macroscopiques,  j'ai  constaté  l'existence  d'un  fojer 
assez  étendu  de  gljose  dans  le  noyau  lenticulaire  opposé  à  la  lésion.  Les  vais- 
seaux de  la  région  étaient  atteints  de  dégénérescence  amylo'ide.  Dans  tout  l'axe 
cérébro-spinal,  on  trouvait  de  nombreux  corpuscules  amyloldes. 

IX.  Cécité  Verbale  congénitale,  par  M.  Brissaud. 

« 

Dans  notre  dernière  réunion  M.  Fœrster  (de  Bonn)  nous  a  communiqué  sous 
le  titre  de  Contribution  à  la  pathologie  de  la  lecture  et  de  récriture,  l'observation 
très  intéressante  d'un  achondroplasique  (du  service  de  M.  Pierre  Marie),  qui 
i>ait  écrire  et  même  calligraphier  en  copiant  un  texte  manuscrit  ou  un  texte 
d'imprimerie,  mais  qui  est  incapable  non  seulement  de  comprendre  ce  qu'il 
écrit,  mais  encore  de  le  relire.  11  sait  écrire  et  il  ne  sait  pas  lire.  Encore  ne  sait- 
il  lire  qu'à  la  condition  de  copier.  11  ne  sait  pas  écrire  sous  dictée,  sauf  trois  ou 
quatre  mots.  De  même,  il  ne  peut  lire  que  trois  ou  quatre  mots  et  il  n'épèle 
qu  avec  une  très  grande  difficulté.  Mais  enfin,  s'il  est  arrivé  à  épeler  quelques 
syllabes,  rien  ne  démontre  qu'il  n'arriverait  pas  à  en  épeler  davantage  ;  et  il 
tue  semble  que  Mme  Dejcrine  avait  parfaitement  raison  en  exprimant  l'opi- 
nioD  que  cet  enfant  pourrait  être  éduqué  dans  la  mesure  que  comporte  sa  débi- 
lité intellectuelle,  si  l'on  s'y  prêtait  et  s'il  s'y  prêtait. 

Par  une  bizarrerie  qui  n'est  que  dans  les  formules,  il  est  exact  de  dire  que 
cet  enfant,  qui  ne  sait  pas  lire,  sait  copier.  En  effet,  copier  implique  la  lecture 
préalable,  non  pas  la  lecture  mentale  avec  compréhension  du  sens  des  mots, 
mais  la  lecture  phonétique,  puisque  les  lettres  représentent  des  sons.  On  ne 
peut  pas  soutenir  ici  que  l'enfant  copie  les  lettres  comme  il  copierait  un  dessin, 
puisqu'il  les  traduit  de  la  forme  typographique  en  la  forme  manuscrite.  Il  con- 
naît donc  toutes  les  lettres,  et  ce  qui  lui  manque  seulement,  c'est  la  faculté  de 
les  nommer. 

Si  Ton  cherche  à  schématiser  le  déficit  anatomique  correspondant  au  déficit 
fonctionnel,  on  peut  admettre  provisoirement  la  figure  suivante  : 


U  centre  visuel  des  images  graphiques  (G)  commande  le  centre  moteur  (D)  : 
je  ne  dis  pas  de  l'écriture,  pour  ne  rien  préjuger;  mais  des  mouvements  des 
doigti.  Et  il  faut  reconnaître  que  ce  dernier  centre  est  irréprochable,  puisque  le 
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sujet  est  un  calligraphe  réellement  très  habile.  Les  connexions  de  ce  centre 
visuel  supérieur  (G)  et  du  centre  des  mouyements  des  doigts  (D)  soat  donc 
intactes.  Je  pense  qu'il  n'j  a  pas  à  faire  intervenir  ici  le  centre  visuel  posU- 
rieur  (V),  celui  des  images  brutes,  puisque  les  lettres  sont  interprétées  dans  la 
transcription  des  mots  imprimés  en  roots  manuscrits. 

Quant  à  l'incapacité  de  lire  et  d'écrire  sous  dictée»  la  schématisation  mec 
parait  facile.  Une  lésion  unique  qui  interromprait,  d'une  part,  les  connexions  «ic 
centre  auditif  verbal  (A)  et  du  centre  des  mouvements  des  doigts  (D)  et,  d  autre 
part,  les  connexions  du  centre  visuel  de  la  lecture  (G)  et  du  centre  moteur  Jn 
langage  parlé  (L),  réaliserait  ce  singulier  syndrome.  Il  s'agirait  donc  d'oD*^ 
double  aphasie  sensorielle  &  lésion  unique. 

On  pourrait  appeler  ce  trouble  complexe  :  agraphie  auditive  et  apha$ii  tisulle. 

Si  je  reviens  sur  ce  fait  si  intéressant,  c'est  que  M.  Fœrster,  qui  prévoit  tout  le 
parti  qu'on  en  peut  tirer,  nous  a  signalé  un  travail  récent  de  G.  WoUf  dans 
lequel  sont  rapportés  trois  cas  semblables  (juillet  1903).  Or  il  en  existe  d'autres, 
antérieurs  en  date  et  non  moins  curieux.  Le  malheur  est  qu'ils  ont  été  —  à  mon 
avis  du  moins  —  très  mal  désignés.  C'est  Pringle  Morgan  qui  en  a  décrit  le 
premier  spécimen  en  1896,  sous  le  titre  de  Cécité  verbale  congénitale.  Un  tra- 
vail de  Hinshelwood  daté  de  1900  en  réunit  quatre  cas,  sous  le  même  titre. 

En  4901,  Nettelsbip  publie,  toujours  sous  le  même  titre,  plusieurs  faits  ana- 
logues. Un  nouveau  mémoire  d'Hinshelwood  reprend,  en  1902,  la  même  étude 
Enfin  tout  récemment  (octobre  1903),  dans  une  note  h.  laquelle  j'emprunte  ces 
renseignements  —  j'avais  hâte  de  le  dire  —  Otto  Wernicke,  de  Buenos-Aires. 
analyse  avec  beaucoup  de  soin  deux  cas  presque  identiques.  Le  second  surtout 
présente  une  ressemblance  frappante  avec  celui  de  MM.  Marie  et  Fœrster.  Il  est 
même  plus  remarquable  et  plus  suggestif  que  celui-ci,  attendu  que  le  sujet  er. 
d'intelligence  normale.  C'est  un  enfant  de  dix  ans,  fils  d'un  alcoolique,  etfrt're 
d'un  imbécile.  Cet  enfant  mis  à  l'école  n'apprend  à  lire  qu'avec  une  extrême  dif- 
ficulté. Il  n'arrive  pas  &  épeler  des  mots  de  trois  lettres  correctement,  même  de 
deux  lettres.  Tant  bien  que  mal  on  arrive,  après  des  années,  à  le  faire  lire  en 
épelant  avec  une  peine  extrême.  Il  est  incapable  d'écrire  sous  la  dictée  san> 
mélanger  les  lettres  et  les  syllabes,  à  ce  point  que  son  manuscrit  est  indéchif- 
frable. <  En  revanche,  quand  on  le  fait  copier,  il  s'en  acquitte  à  la  perfection.  < 

La  similitude  de  ce  fait  avec  celui  de  MM.  Marie  et  Fœrster  est  entière,  a 
cette  différence  près  que  le  malade  de  M.  Otto  Wernicke  est  intelligent,  tandis 
que  celui  de  MM.  Marie  et  Fœrster  est  profondément  débile.  Le  cas  d'Otto  Wer- 
nicke nous  prouve,  en  outre,  que  Mme  Dejerine  avait  parfaitement  raison 
de  supposer  que  ce  trouble  si  particulier  était  corrigible.  Toutefois  le  malade  J^' 
MM.  Marie  et  Fœrster  est  vraiment  trop  arriéré,  trop  inattentif,  trop  âgé,  trop 
peu  malléable,  pour  qu'on  puisse  conserver  un  sérieux  espoir  d'amélioration. 

Mais  il  existe  encore  entre  les  cas  de  Fœrster  et  de  Wernicke  une  ressem- 
blance bien  plus  intéressante.  Le  malade  de  Fœrster  sait  lire  les  chiffres 
jusqu'à  40.  Celui  de  Wernicke,  beaucoup  plus  intelligent,  les  Ut  avec  une  facilita 
absolue  et  peut  même  énoncer  des  nombres  de  six  chiffres.  Cela  tient  à  ce  que 
l'écriture  des  chiffres  est  idéographique,  tandis  que  celle  des  paroles  est  phoDÔ- 
tique.  La  connexion  V  L  est  conservée. 

J'avoue  qu'il  m'est  difficile  de  ne  pas  voir  dans  le  syndrome  dont  M.  Fœrs- 
ter nous  a  présenté  un  si  bel  exemple,  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  l'eus* 
tence  d'un  centre  spécial  de  l'écriture,  créé  par  l'éducation  de  l'automatisme 
des  doigts.  Peu  importe  que  le  sujet  comprenne  ou  ne  comprenne  pas  ce  qu'il 


SEANCE  DU   7  JANYIER  25 


>{■ 


rit.  Ce  qu'il  écrit,  ce  n*est  pas  un  dessin  qu'il  copie.  Je  le  déOe  de  copier  de 
arabe  ayec  la  facilité  qui  lui  permet  d'écrire  couramment  le  français,  Tan- 
rlais,  Titalien  et  toutes  les  langues  du  même  caractère  graphique.  S'il  s'agissait 
!♦•  transcrire  du  caractère  typographique  en  lettres  manuscrites  une,  deux  ou 
rois  lettres  séparées  ou  groupées,  j'admettrais  que  le  sujet  dessine  ;  mais  il 
;opîe  des  groupes  de  lettres  absolument  imprévus,  dont  l'ensemble  est  beau- 
:oup  plus  compliqué  que  n'importe  quelle  arabesque.  Enfin  il  écrit  comme  un 
mfant  qui,  atteint  de  surdité  congénitale  absolue,  copierait  une  langue  étran- 
gère. Ce  sourd  —  qui  est  nécessairement  un  sourd  muet  —  il  existe  :  on  l'ins- 
ruit  dans  des  écoles  spéciales  ;  on  développe  chez  lui  un  centre  de  l'écriture, 
lui  n'est  certainement  pas  celui  de  la  langue  articulée  ;  on  le  développe  si  bien 
|u  on  fait  de  ce  sourd  un  sujet  incapable,  vous  le  savez,  de  commettre  une  faute 
l'orthographe. 

(.  Trouble  trophique  intermédiaire  entre  les  Syndromes  de  Maurice 
Raynaud  et  celui  de  Weir  Mitchell  chez  un  malade  atteint  de 
Pseudo-Œdtoie  Gatatonique,  par  M.  Maurice  Dide  (de  Rennes). 

Je  désire  attirer  l'attention  de  la  Société  de  Neurologie  sur  un  fait  qui  me 
paraît  intéressant. 

Dans  de  précédentes  communications,  j'ai  décrit  le  pseudo-œdème  catatonîque. 

Avec  mon  interne  Durocher,  j'ai  signalé  l'association  de  ce  pseudo-œdème 
avec  l'asphyxie  symétrique  des  extrémités. 

Le  malade  dont  je  désire  vous  parler  aujourd'hui  est  un  catatonique  avec 
pseudo-œdème. 

il  7  aune  quinzaine  de  Jours,  ce  malade  fut  trouvé  porteur  d'ulcérations  tro- 
phiqaesqui  ont  débuté  brusquement.  Ce  qui  est  curieux  dans  ce  cas,  c'est  que  la 
production  des  troubles  trophiqucs  ne  s'accompagna  pas  de  cyanose,  mais  bien 
de  rougeur  et  de  chaleur  et  même  d'élévation  générale  de  la  température. 

J'aurai  l'occasion  de  revenir  bientôt  sur  ces  faits. 

M  Un  cas  d'Achondroplasie  chez  un  honmie  de  66  ans,  débile  et 
alcoolique,  par  MM.  Maurice  Dide  et  Leborgnb  (de  Rennes). 

(Cette  observation  sera  publiée  in  extento  avec  photographie  dans  la  Non- 
c«/l«  Iconographie  de  la  Salpétrière,) 

Vil  Méningite  sarcomateuse  diffuse  avec  envahissement  de  la 
Moelle  et  des  Racines.  Gsrtologie  positive  et  spéciale  du  liquide 
céphalo-rachidien,  par  M.  Henrt  Dupour  (présentation  de  préparations). 

9 

La  bibliographie  de  la  méningite  sarcomateuse  est  assez  courte,  si  l'on  en  juge 
par  le  petit  nombre  des  observations  citées  par  MM.  Philippe,  Cestan  et  Oberthur 
♦laris  leur  rapport  du  Congrès  de  Grenoble  4902  sur  les  sarcomes  et  sarcomatoses 
^^  système  nerveux.  Les  considérations,  présentées  jusqu'ici  sur  ce  sujet,  parles 
<lifférent8  auteurs  qui  s'en  sont  occupés,  laisseraient  supposer  que  l'examen 
Q^gatif  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  être  un  signe  différentiel  entre  la  sar^ 
comatose  méningée  et  une  méningite  inflammatoire  d'autre  nature.  (Observation 
«ie  M.  LerebouUet  k  la  Société  de  Pédiatrie  en  1901 .) 

L'étude  cjtologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  l'autopsie  que  j'ai  pu  faire 
<i&n8  un  cas  de  méningite  sarcomateuse,  viennent  infirmer  l'absolutisme  de  cette 
proposition  et  montrent  pour  la  première  fois,  je  crois,  la  possibilité  d'un  cyto- 
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diagnostic  positif  au  cours  de  la  méningite  sarcomateuse.  Voici  brièTement  rap- 
portée l'histoire  clinique  : 

H.../ 64  ans,  entre  le  13  avril  1903  k  l'hôpital  Cochin.  II  fait  remonter  sa  maladie  à  un^ 
chute  survenue  en  septembre  1902. 

Depuis  ce  moment,  il  a  perdu  ses  forces  ;  ses  jambes  sont  devenues  faibles  et  se  scz.i 
amaigries.  Depuis  une  dizaine  de  jours.  H...  se  plaint  d'être  obligé  de  pousser  pvor 
uriner.  La  mémoire  est  défaillante  sur  un  grand  nombre  de  points. 

A  mon  examen  je  constate'  une  déviation  de  la  langue  du  côté  gauche,  de  rhémiatropLk 
linguale,  de  la  dysarthrie,  de  la  gène  de  la  déglutition.  Les  bras  sont  amaigris.non  p&ral}  -.? 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  paraplégie  flasque,  portant  surtout  sur  la  jambe  droite 
11  y  a  de  la  rétention  d*urine;  on  est  obligé  de  sonder  le  malade;  la  constipation  estirci 
marquée.  Absence  de  troubles  de  sensibilité,  mais  le  malade  est  obnubilé  et  répond  nAi 

Les  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs  sont  presque  abolis,  le  signe  des  orUils 
n'existe  pas. 

Pas  de  troubles  sensoriels,  pas  de  signe  d'A.  R.  ni  dlnégalité  pupillaire.  La  flexion  **-  - 
cuisses  sur  le  bassin,  la  jambe  étant  en  extension  sur  la  cuisse  provoque  de  vires  ioc- 
leurs.  Par  moments,  H...  est  assez  agité  et  a  de  la  verbigération. 

Les  jours  suivants,  la  paraplégie  augmente;  il  y  a  de  la  douleur  dans  les  mascies  d.^ 
membres  inférieurs.  Le  malade  est  plus  agité  et  délirant. 

Le  19  avril,  l'œil  droit  rougit  ;  je  pense  tout  d'abord  à  de  la  conjonctivite,  mais  ctr  n'est 
là  qu'une  apparence,  car  bientôt  la  cornée  s'opacifle  et  il  ne  subsiste  bientiM  pluè  d-: 
doute  sur  l'existence  d'un  trouble  trophique  et  non  d'un  processus  primitivement  inilai> 
matoire. 

Le  26  avril,  on  note  quelques  secousses  cloniques,  un  début  d'escarre  au  sa«^ram.  de; 
vomissements,  et  le  27  avril  la  mort  survient  avec  une  température  de  39*,5. 

Depuis  le  20  uvril,  la  température  oscillait  entre  38*,4  et  39<>. 

A  deux  reprises,  je  fîs  pratiquer  la  ponction  lombaire  par  MM.  Proin  et  Ricjou, 
interne  et  externe  du  service  de  M.  Chauffard,  que  je  rempfacais. 

La  première  ponction  fut  pratiquée  le  14  avril.  Le  liquide  était  jaune,  très  fibrioeoi  l^ 
culot  de  centrifugation  montre  une  lympliocytose  abondante  avec  quelques  rares  hcoia- 
tics  et  d'autres  grands  éléments  cellulaires  sur  lesquels  je  reviendrai.  La  denxîèmf  [.i>i:<  - 
tion  est  pratiquée  le  23  avril  :  le  liquide  est  toujours  jaune,  moins  fibrineux,  la  lyiup'^ - 
cytose  encore  très  abondante  ainsi  que  les  grands  éléments  trouvés  précédemmex.* 
hématies  plus  nombreuses  que  la  première  fois. 

Autopsie.  —  L'examen  des  organes  ne  montra  rien  de  particulier,  les  nerfs  périp'.f 
riques  n'ont  pas  été  prélevés.  La  moelle  présente,  appendue  aux  racines  de  la  queue  i. 
cheval,  une  tumeur  conique,  lisse,  englobant  toutes  les  racines  loiubo-sacrêes.  k  (  d>- 
terminal  et  la  moelle  sacrée.  Une  petite  tumeur  siège  sur  le  trijumeau  droit,  près  de  scti 
point  d'émergence.  A  la  base  du  cervelet,  il  y  a  un  peu  de  sufl'usion  hémorragique. 

Examen  histolouique.  Cône  terminal  et  racines  de  la  queue  de  cheval.  Coloration  :  lv*At\ 
hématêine,  fucfisine-orange.  La  tumeur  est  constituée  par  un  sarcome  à  petites  cellule-:  U 
point  do  départ  est  extra-médullaire.  La  tumeur  enveloppe  les  racine:?  nerveuses,  ir> 
pénètre  plus  ou  moins;  certaines  d'entre  elles  sont  complètement  détruites.  Le  ^arcoar 
a  envahi  le  cône  terminal  ;  on  voit  sur  un  de  ses  côtés,  dans  la  substance  niéduIkiK> 
les  mêmes  cellules  globulaires  qu'au  niveau  des  méninges  et  des  racines. 

A  la  région  lombaire,  épaississement  des  méninges,  prolifération  dos  éléments  gK>i> 
cellulaires  autour  des  vaisseaux  et  des  racines,  ainsi  que  sur  le  pourtour  du  canal  ép-i-- 
dv  maire. 

A  la  région  dorsale,  même  méningite  avec  agglomération  extra-vasculaire  de  globult> 
rouges,  formant  des  sulTusions  méningées  sanguines. 

A  la  région  cervicale,  au  niveau  du  renflement,  recrudescence  de  la  méningite  sarcoma- 
teuse, qui  forme  par  l'abondance  des  cellules  deux  gros  nodules,  dont  l'un  pénètre  duis  li 
moelle. 

Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  avec  des  variations  d'intensité,  on  trouve  la  rv:!i'0 
péri  épendymaire  infiltrée  de  cellules  globo-ocllulaires. 

Au  niieau  du  trijumeau  droit,  à  sa  sortie  de  la  protubérance,  nouvelle  eifloresceoce  ^"i 
sarcome.  En  somme,  du  Jiaut  en  bas  des  méninges,  il  y  a  du  sarcome  en  plus  ou  moio* 
grande  quantité,  avec  par  places  des  nodules  secondaires  microscopiques  ou  mai-ros'O- 
piques,  ou  une  {)rolifération  sarcomateuse  difl'use  intra-radiculaire  et  intra^médullaiie 

La  méthode  de  Pal  ne  nous  a  donné  aucun  renseignement,  car  il  s'agissait  d'oDe  àv:  - 
nérescence  cordonale  trop  rapide  et  trop  près  de  son  début. 
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Par  la  méthode  de  Marchi  au  contraire,  nous  avons  pu  voir,  dans  les  cordons  postérieurs, 
rexistenco  d'une  dégénérescence  récente  surtout  marquée  du  côté  droit,  dégénérescence 
sur  laquelle  nous  n'insisterons  pas,  tellement  elle  est  diffuse.  Mais  cette  métliode  montre 
dans  les  cordons  postérieurs  la  présence  d'un  grand  nombre  de  grosses  cellules  rondes, 
gorgées  de  myéline,  qui  sont  des  corps  granuleux. 

Or,  en  examinant  les  préparations  colorées  à  l'hématéine  et  à  Téosine,  et  portant  sur 
les  mêmes  régions,  on  voit  surtout  dans  les  parties  inférieures  de  la  moelle  et  dans  les 
cordons  postérieurs  des  cellules  disposées  de  môme  façon  et  de  même*  volume  que  les 
précédentes  ;  cellules  colorées  en  violet  pâle  et  dans  lesquelles  le  noyau  tranche  à  peinie 
sur  le  protoplasma.  Il  ne  fait  pas  de  doute  que  ces  cellules  ne  soient  semblables  à  celles 
qni  prennent  l'acide  osmique  par  la  méthode  de  Marchi,  c'est-à-dire  doivent  être  considé- 
rées comme  des  corps  granuleux. 

L'interprétation  de  la  nature  de  ces  cellules  (macrophages)  présente  une  cer- 
taine importance.  Ce  sont  elles,  eo  effet,  qu'on  retrouve  en  très  grande  abondance 
dans  les  deux  liquides  céphalo-rachidiens. 

La  méningite  sarcomateuse  diffuse  envahissant  les  racines,  la  moelle  et  proba- 
blement le  cerveau,  est  une  affection  rare,  mais  intéressante,  car  elle  nous  montre 
l'analogie  qui  existe  entre  elle  et  d'autres-  processus  méningés  subaigus  et  infec- 
tieux, tels  que  la  tuberculose. 

Par  la  lenteur  relative  de  sa  diffusion,  elle  nous  permet  de  saisir  plus  aisément 
le  rôle  certain  du  liquide  céphalo-rachidien  et  surtout  celui  du  canal  épendjmaire 
dans  la  propagation  des  lésions  méningées  aux  méninges  d'abord,  aux  racines  et 
à  la  moelle  ensuite.  Les  lésions  méningées  atteignent  la  moelle  à  la  fois  par  le 
dehors  et  par  le  dedans. 

Ce  cas  nous  permet  aussi  d'identifier  les  grandes  cellules  trouvées  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  à  celles  qui  peuplent  la  moelle  et  passent  de  l'une  dans 
l'autre  à  la  faveur  de  leur  pouvoir  migrateur.  D'après  l'étude  de  nos  prépara- 
tions, on  voit  ces  cellules  dans  la  moelle,  puis  à  sa  phériphérie,  puis  au  niveau 
des  méninges  et  on  les  retrouve  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Mais  il  est  pro- 
bable que  seules  passent  celles  qui  sont  en  bordure  de  la  périphérie  du  tissu 
médullaire. 

Si  de  plus  on  accepte  notre  interprétation  basée  sur  des  examens  comparatifs 
des  coupes,  on  considérera  comme  corps  granuleux  une  partie  de  ces  grandes  cel- 
lules, sans  que  cependant  nous  en  ajons  donné  la  preuve  absolue  par  coloration 
osmiée. 

Uappelons,  en  terminant,  que  l'existence  des  corps  granuleux  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  vient  d'être  établie  par  MM.  Sabrazés  et  Muratet. 

XIH.  Neuromyélite  Optique  aiguë,  par  MM.  Brissaud  et  Brécv. 

Clifford  Albutt  (1)  avait  déjà  remarqué  que  certaines  myélites  aiguës  pou- 
vaient s'accompagner  de  symptômes  de  névrite  optique  aiguë.  En  4895, 
M  Devic,  de  Lyon,  dans  la  thèse  de  son  élève  Gault(2),  contenant  dix-sept  obser- 
vations de  myélite  aiguë  avec  névrite  optique,  proposait  le  nom  de  neuromyé- 
lite  optique  aigué  pour  désigner  cet  ensemble  symptomatique.  Récemment  encore 
MM.  Weill  et  Gallavardin  (3)  reprenaient  cette  question  et  complétaient  le  tra- 
vail précédent.  D'après  ces  auteurs  il  n'existerait  que  vingt-quatre  ou  vingt-cinq 

(1)  Clifford  Albott,  Sur  les  signes  ophtahnoscopiques  des  maladies  de  la  moelle.  The 
Lancet,  janvier  4870. 

(2)  Gault,  De  la  neuromyélite  optique  aiguë.  Thèse  Lyon,  1895. 

(3)  Weill  et  Gillavardin,  Sur  un  cas  de  neuromyélite  optique  aiguë  (myélite  aiguë 
diffuse  avec  double  névrite  optique).  Lyon  médical,  9  août  1903. 
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observalions  de  cette  maladie,  dont  un  tiers  à  peine  avec  autopsie  ;  et  en  Francs 
on  ne  relèverait  que  les  cas  de  Chauve! ,  d'Abadie,  d'Âchard  et  Guinon,  de  DctIc. 
de  Weill  et  Gallavardin. 

Le  plus  souvent  la  maladie  débute  par  un  trouble  de  la  vue  qui  atteint  pro- 
gressivement les  deux  jeux  et  aboutit  à  une  amaurose  bilatérale  totale  ;  ce  D*er 
que  quelque  temps  après  qu'apparaissent  les  symptômes  de  myélite  aigu^.  Plu> 
rarement  la  névrite  optique  débute  en  même  temps  que  la  myélite;  quelquefois 
même  la  myélite  précède  la  névrite,  comme  dans  le  cas  de  MM.  Weill  et  Galla- 
vardin. Les  troubles  de  la  vue  s'améliorent  progressivement  et  le  pronostic 
dépend  de  la  marche  de  la  myélite  :  la  guérison  est  assez  fréquente.  C'est  us 
cas  de  ce  genre,  mais  à  évolution  extraordinairement  rapide,  qu'il  nous  a  été 
donné  d'observer. 

Observation 

Un  jeune  garçon  boucher,  Agé  de  seize  ans,  est  pris  une  nuit  d'un  violent  mai  de  tik, 
surtout  dans  les  régions  fronto-orbitaires.  Le  lendemain  il  souffi^  moins,  mais  il  voit 
trouble  ;  le  surlendemain  il  ressent  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  et  manrbr 
difficilement. 

Deux  jours  après  —  c'est-à-dire  le  quatrième  jour  —  il  va  consulter  aux  QuînI^ 
Vingts.  On  constate  une  stase  double  des  papilles,  plus  accentuée  à  droite,  avec  i^ 
veines  tortueuses,  dilatées,  à  bords  flous.  Du  côté  droit,  la  pupille  est  très  large  et  ne 
réagit  pas  à  la  lumière  ;  le  malade  voit  passer  la  main.  Du  cOté  gauche,  la  pupille  e^t 
large  et  réagit  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  ;  le  malade  compte  les  doigts  à  vin^ 
centimètres. 

Le  jour  suivant,  ses  jambes  fléchissent.  La  marche  devient  impossible  ;  on  l'admet  aux 
Quinze- Vingts. 

L'intelligence  était  indemne.  Il  n'y  avait  ni  raideur,  ni  signe  de  Kemig  ;  les  réfleic- 
rotuliens  étaient  un  peu  vifs  avec  une  ébauche  de  trépidation  à  gauche,  et  le  signe  de 
Babinski  très  net  des  deux  côtés.  La  force  musculaire  des  membres  était  coii>eiTée. 
L'anesthèsie  au  contact  et  à  la  douleur  était  absolue  sur  la  partie  inférieure  du  corp? 
jusqu'au  niveau  des  fausses  côtes  :  cette  anesthésie  aurait  été  remarquée  par  le  malade 
dès  le  début.  Les  muscles  abdominaux  étalent  contractures  ;  il  y  avait  de  la  cooàtipatioo. 
mais  pas  de  troubles  sphinctériens.  La  céphalée  avait  disparu  et  il  n'y  avait  pas  d'éléva- 
tion de  température  ;  le  pouls  était  régulier  à  70.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  eiauûoé 
par  M.  René  Monod,  était  limpide,  mais  contenait  des  hématies  en  grand  nombre,  de-f 
lymphocytes  et  quelques  polynucléaires.  Sa  pression  ne  paraissait  pas  augmcnt -e: 
le  point  cryoscopique  était  0,61. 

Neuf  jours  après  le  début,  le  malade  entre  à  l'Hôtel-Dieu. 

II  voit  à  peine  et  reste  dans  le  vague  ;  il  répond,  mais  avec  une  parole  un  peu  saccadt^e, 
avec  de  grands  mouvements  des  lèvres;  la  voix  est  nasillarde.  La  bouche  est  encombrét 
de  salive,  la  langue  est  recouverte  d'un  enduit  grisâtre. 

La  tète  est  en  attitude  forcée  ;  le  malade  peut  la  tourner,  mais  ne  peut  la  mouToir 
dans  le  sens  antéro-postèrieur.  11  présente  un  strabisme  divergent  de  l'œil  gauche  et  du 
nystagmus  vertical.  Il  avale  de  travers  et  rend  par  le  nez  ;  il  a  une  sensation  d>louff^ 
ment,  mais  sans  accélération  de  la  respiration.  Il  bâille,  a  sans  eObrts  des  vomissementi 
porracés.  La  constipation  demeure  opiniâtre  malgré  les  purgations  ;  il  urine  dans  soq 
lit. 

Il  n'a  plus  de  tonicité  musculaire  ;  il  ne  peut  ni  se  tourner  dans  son  lit  ni  lever  la 
bras;  il  touche  â  grand'peine  son  épaule  avec  la  main.  Il  présente  du  myxcedêmeet  use 
disposition  cattUeptoIde. 

Les  réflexes  persistent  normaux.  L'anesthèsie  est  complète,  absolue,  au-dessoosdu 
diaphragme.  La  température  est  de  37%  le  pouls  â  76. 

Ces  symptômes  s'aggravent  les  jours  suivants.  La  parole  devient  difficile  et  le  malade 
se  plaint  d'étouffer.  L'inertie  est  complète;  il  ne  peut  plus  lever  les  bras  elles  laisse 
tomber  quand  on  les  lève.  Les  réflexes  sont  conservés,  le  réflexe  plantaire  est  particu- 
lièrement vif.  L'anesthèsie  est  complète  au-dessous  du  diaphragme  ;  la  sensibilité  p^^ 
persister  au-dessus,  mais  elle  est  très  diminuée  :  le  malade  réagit  â  peine  aux  différentes 
excitations.  La  respiration  devient  abdominale  et  très  superficielle  ;  le  pouls  n'est  pa& 
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u.ugiii«iité  de  fréqueDce,  m&ia  un  peu  irrùgulier.  Le  malade  urine  soui  lui  ;  il  présente  un 
peu  d'tedéme  des  membres  inrérieun,  mais  n'a  ni  eecarre  ni  raugeur  au  sacrum. 

Il  luenrt  au  milieu  de  la  nuit,  eiactemeat  treize  joun  après  le  dâbut  de  tous  les  symp- 
ti^iues. 

itua  àcoulemeot  d'oreilles  bilatéral,  non  soigné,  le  mois 

AUTOPSIK 

Au  point  de  vue  macroscopique,  les  méninges,  le  cerveau  et  la  moelle  n'oOïaient  rien 
■le  partie Dlier. 

Examen  mieroieopiqae.  —  Dïns  \&.motttt  dortale  etetrvieatt  les  vaisseani  sont  entourés 
de  cellules  volumineuses,  arrondies  ou  polyédriques,  serrées  les  unes  contre  les  autres,  i 
[irotaplftsma  peu  visible  et  &  noyau  fortement  coloré.  Ces  cellules  d'aspect  épithèiial,  en 
nombre  variable  remplissent  et  distendent  resp9,ce  péri vojïcuI aire.  Le  vaisseau  lui-même 
e^t  intact  ;  sa  paroi  n'est  pas  i^paissie  et  sa  lumière  perméable  est  remplie  de  sang.  Les 
IrâioQs  sont  limitées  à  l'espace  périvasculaire  et  la  substance  médullaire  (cordons  blancs. 
substaDce  grise,  cellules  nerveuses),  ne  parait  pas  malade.  (Fig.  1  et  S.) 

A  l'union  de  la  moelle  et  du  bulbe,  les  lésions  deviennent  beaucoup  plus  diffuses.  Non 
seulement  les  Taisseaui  sont  entourés  par  un  amas  compact  de  cellules  épitliétioldes 
analogues  i  celles  des  région»  dorsale  et  cervicale,  mais  les  cornes  antérieures  et  les 
'OrdoDS  antéro-laléraui  sont  également  envahis  par  do  nombreux  éléments  embryon- 
naires. Les  cellules  nerveuses  sont  altérées  é  divers  de<;rés:  en  certains  points  elles  ont 
inliërenient  di'pnru.  Çù clb'i  M)nt  de  petits  foyers lièiiioi'i'ajjii]iies. 


lians  les  cordons  postérieurs  les  lésions  sont  un  peu  moins  ditTuses  et  sont  plus  netle- 
ni«Dt  périvaseulairea.  Autour  des  vaiaseaui,  dans  une  zone  assez  étendue,  les  cylin- 
ilraiss  et  leur  gaine  de  myéline,  malgré  te  peu  de  durée  de  la  maladie,  ont  eulièreraent 
disparu. 

Le  inéme  processus  (inflammatoire  f)  se  continue  dans  la  portion  iorérieure  du  bulbe, 
'Ions  les  pyramides  antérieures,  te  faisceau  latéral  et  la  formation  réticulée.  Au  niveau  de 
taparlie  moyenne  des  olives  il  est  très  atténué  et  on  ne  trouve  plus  que  des  amas  cellu- 
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laires  autour  de  cerUina  vaiaaeauz,  dam  le  raphâ  mèdinn  noUmment.  Il  d'j  a  plat 
aucune  difluaion  CD  dehors  das  gaines  périvaeculains.  Lei  cellules  des  dilTircoli  oofaoi 
du  planclier  du  IV*  ventricule  sont  iodemaes. 

Les  lésions  pérïrascuUires  sont  peu  marquées  au  niveau  de  la  prolubérance  :  fllc< 
riapparsisaenC  assez  intonses  dans  les  coupes  passant  par  les  corps  genouilléi.  soitoa: 
vers  la  ligna  médiane  dans  la  région  des  corps  genouillés  internes. 

Les  coupes  de  dilTérentes  circonvolu lions  n'offraient  rien  de  particuLer. 

(Le  siège  de  l'anesthésie  dans  la  moitié  sous-ombilicale  du  corps, sans  participstioeiln 
membres  supérieurs,  du  moins  au  début,  est  asseï  inattendue  à  propos  d'une  lèîics 
surtout  localisée  au  niveau  de  la  moelle  cerricale  supérieure  et  du  collet  bulbe.  U  Ifj- 
drait  admettre  dans  cette  région  une  destructian  d'abord  limitée  aui  conduclears  de  h 
moitié  inlérieure  du  corps.] 

L'eianien  des  racines  et  des  nerfs  périphériques  n'a  donné  que  peu  de  résultats.  IHd- 
quelques  rnciaes,  dans  la  queue  de  cbeval  notamment,  certains  faisceaux  éteient  ['lu- 
riclies  en  élimentg  cellulaires;  mais  nulle  part  il  n'y  aviil  réellement  de  Coyers  iiidani 
matoires  et  les  tubes  eux-mêmes  étaient  intacts.  Par  dUsociation  les  racines  cerviciln 
les  nerfs  pneumogastriques  droit  et  gauche  les  nerfs  libial  postérieur,  scistiqne  poplil' 
externe  crural  médian  ne  prisentaienl  pas  de  lésions  appréciables 
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Les  ncrTs  optiques  furent  examinés  par  M.  Rochon -Du  vigneaud  qui  voulut  bien  aw- 

•  Nous  avons  examiné  la  portion  intraorbitolre  et  la  portion  intracranienne  de  oerf 

■  Porlioa  iiitiaorbitairr  -~  Le  nerf  est  augmenté  de  volume.  Une  coupe  appliqua  ''^' 
une  coupe  de  nerf  nornisl  en  faisant  coïncider  l'un  dea  bords  des  deux  coupes  dépi-St'  '• 
coupe  normale  do  deux  à  trois  disiémes  de  millimétré. 

■  Les  cloisons  conjonctives  intorfasciculaireB  sont  i:pai9sie3  :  1°  par  un  peu  de  gooI1i~ 
ment  des  libres  conjonctives;  S°  par  une  augmentation  considérable  du  nomiiK  d» 
noyaux  conjonclifs,  qui  sont  ici  épais  et  non  aplatis  ;  3"  par  la  présence  de  «7' 
granultui  contenant  de  très  Ihics  granulations  noircies  par  l'osmium  (prëparalioDSiu 
Marct.il. 

■  Vaiiteaax.  —  Arti^res  vides  de  sang,  normales  l  veines  gorgée»  de  sang,  oormsiej.  U-- 
petits  vaisseaux  iuterstilicls  ne  présentent  pas  non  plue  d'altération. 

•  Gaine»  du  nerf,  —  La  pie-inérc  présente  les  mêmes  altérations  que  les  doisoni  il''''' 
fasciculaires  (augmentation  du  nombre  des  noyaux  conJoDCtifs).  Léger  œdème  intei>i' 
ginal.  Les  cellules  cndolhéliales  recouvrant  les  travées  sous-oraclinuidiennes  ont  é<nl'- 
ment  proliféré. 

■  Faiiceauj-  nerveux.  —  ("  Augmentation  considérable  du  nombre  des  noyaux  de  oi'"^ 
glio  qui  parsèment  la  f^urfaco  de  coupe  du  faisceau  ;  3'  par  aucune  coloration  tua'"', 
henilatosyline,  fuchsine  sur  pièces  durcies  au  MUIIcr),au  uc  voit  ni  cyliodraies  niniu''' 
de  myéline  (au  Weigcrtl.  Lesûbresneri-eusesetménieles  Obrillesnévrogliques  parùsK"' 
avoir  subi  une  véritable  fonte  :  il  en  résulte  un  magma  granuleux  semé  de  Ticucli'^ 
clairs,  incolores  avec  toutes  les  cilprations.  La  méthode  de  Marchi  montre  i.-à  rtlld'^- 
corps  granuleux  é  tK's  fines  granulations  noirâtres,  identiques  à  ceux  qui  ont  émisif 
dans  l'épaisseur  des  septa  conjonctifs.  On  ne  voit  nulle  part  les  boules  noires,  réiiduil'' 
la  myéline  désagrégée,  que  l'on  aurait  pu  s'attendre  A  trouver  sur  les  coupes  au  )lanl>'' 
La  myéline  u  donc  A  peu  prés  totalement  disparu. 
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«  Les  lésions  sont  semblables  dans  la  partie  intra-cranienne  du  nerf  optique.  On  ne 
eut  donc  dire  avec  certitude,  d'après  uoe  intensité  -  différente  des  lésions  suivant  les 
oints,  si  la  névrite  a  commencé  en  telle  ou  telle  région,  ou  envahi  simultanément  tout  le 
erf. 

«  Nous  n'avons  pu  constater  la  présence  d'aucun  microorganisme  sur  des  coupes  colo- 
èes  au  bleu  de  méthylène  ni  sur  d'autres  colorées  par  une  méthode  de  Weigert.  >• 

Les  cellules  d'aspect  si  particulier  qui  remplissaient  les  gaines  périvasculaires 
•Dt  été  signalées  depuis  longtemps  dans  les  myélites  aiguës  ;  récemcnent  encore 
IM.  Weill  et  Gallavardin  (1)  publiaient  une  note  sur  ce  sujet.  Quand  elles 
orment  une  seule  couche,  elles  pourraient  «  à  première  vue  donner  l'impression 
l'un  conduit  épithélial  tel  qu'un  tube  du  rein,  si  l'on  ne  trouvait  toujours  au 
leotre  de  cette  couronne  cellulaire  la  paroi  et  la  lumière  d'un  vaisseau  »... 
i  Quelle  que  soit  l'épaisseur  de  ce  manchon  cellulaire,  il  fait  corps  avec  le  vais- 
ieau  qu'il  entoure  et  se  détache  parfois,  au  contraire,  de  la  substance  nerveuse 
environnante  de  manière  à  laisser  entre  les  deux  un  espace  en  croissant.  Il  est 
remarquable  de  voir  que  le  vaisseau  situé  au  centre  de  Tamas  cellulaire  est 
constamment  intact.  >  (Achard  et  Guinon)  (2). 

Leur  origine  est  assez  discutée,  rattachée,  suivant  les  auteurs,  à  une  modifi- 
cation de  la  névroglie,  à  une  infiltration  leucocytaire  ou  à  une  prolifération  de 
l'endothélium  de  l'espace  périvasculaire. 

MM.  Gombault  et  Philippe  (3)  signalent  une  cellule  analogue  parmi  les  modifi- 
cations  pathologiques  de  la  névroglie  :  cellule  de  l'inflammation  ;  cellule  épithé- 
lioîde  de  Nuel,  décrite  et  figurée  par  Hayem  dans  l'encéphalite  hyperplastique, 
mentionnée  par  Babès  dans  son  rapport  au  Congrès  de  1900.  Il  est  vrai  que 
)IM.  Gombault  et  Philippe  reconnaissent  que  «  l'histologie  ne  permet  pas  encore 
de  distinguer  avec  certitude  une  cellule  névroglique,  quand  elle  est  ronde  ou 
ovalaire,  d'une  simple  cellule  migratrice  » . 

Kùssner  et  Brosin  (4)  les  font  dériver  des  leucocytes  «  qui,  après  avoir  émigré 
hors  des  vaisseaux  et  s'être  chargés  de  myéline  et  de  graisse,  ont  été  repris 
ensuite  par  les  gaines  périvasculaires  » . 

D'après  MM.  Achard  et  Guinon,  et  c'est  l'opinion  qui  nous  a  paru  la  plus  vrai- 
semblable, elles  proviendraient  t  directement  des  éléments  fixés  des  espaces 
périvasculaires  ayant  proliféré  sous  l'influence  de  la  cause  pathogène.  Ces  cel- 
lules, revenant  à  l'état  embryonnaire,  ont  pris  les  aptitudes  des  leucocytes  et 
sont  devenues  capables  d'absorber  une  grande  quantité  de  graisse  et  de  myé- 
line, comme  dans  les  expériences  de  M.  Ranvier  sur  la  résorption  de  la  myéline  » . 
Dans  notre  cas  cette  résorption  s'était  effectuée  en  certains  points  avec  une 
intensité  et  une  rapidité  vraiment  extraordinaires. 

11  est  rare  d'observer  une  neuromyélite  optique  à  marche  aussi  rapide.  Chez  le 
malade  de  MM.  Achard  et  Guinon  devenu  aveugle  en  six  jours,  la  paralysie 
ascendante  n'avait  commencé  que  le  seizième  jour,  pour  s'arrêter  d'ailleurs  bien- 
Wt  dans*  son  évolution.  Au  bout  de  deux  mois  et  demi,  la  vision  s'était  rétablie 
partiellement,  en  même  temps  que  les  manifestations  de  la  myélite  devenue 

^l)  WsiLLet  Gallavahdi.n,  Note  sur  l'anatomie  pathologique  de  la  myélite  aiguë  diiïuse 
(myélite  à  cellules  épithélioïdes).  Revue  neurologique,  octobre  1903. 

(2)  AcHAKDET  Guinon,  Sur  un  cas  de  myélite  aiguë  diflfuse  avec  névrite  optique.  Archives 
^^  niéâecine  expérimentale,  1889. 
3.  Gombault  et  Philippe,  Manuel  d'histologie  pathologique  de  Cornil  et  Ranvier. 

(4)  Kûss?{ER  et  Brosin.  Cités  par  Achaiid  et  Gcinon. 
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spasmodique  allaient  en  s'atténuant.  Le  malade  mourut  d'une  tuberculose  rapik 
cinq  mois  après  le  début. 

Dans  le  cas  de  MM.  WeîU  et  (îallaTardin  les  phénomènes  de  mjélite  prétc- 
dèrent  d*un  mois  et  demi  l'amaurose  bilatérale  ;  la  mort  ne  surrint  que  qoitre 
mois  et  demi  après  ],e  début  de  la  maladie. 

Dans  notre  cas,  rapidité  bien  plus  grande.  Notre  malade,  pris  une  nmt  don 
violent  mal  de  tète,  voit  trouble  le  lendemain,  ressent  de  la  faiblesse  da 
membres  inférieurs  le  surlendemain  et  meurt  treize  jours  après,  ajaot  préseûtt 
tous  les  signes  d'une  paralysie  ascendante  :  la  localisation  surtout  bulbaire  de 
lésions  inflammatoires  très  intenses  suffit  d'ailleurs  &  expliquer  cette  rapidité 
d'évolution. 

On  a  rapporté  la  lésion  du  nerf  optique  à  un  trouble  circulatoire  sons  \l 
dépendance  du  sympathique  cervical  (Wbarton  Jones),  à  une  méningite  ascen- 
dante (Albutt).  Le  plus  souvent  il  semble  s'agir  tout  simplement  d'une  infeetioL 
localisée  en  plusieurs  endroits  distincts  :  c'est  ainsi  que  MM.  Achard  et  GuinoT* 
trouvèrent  trois  foyers  non  reliés  entre  eux,  dans  les  nerfs  et  bandelette* 
optiques,  dans  la  moelle  cervicale  supérieure,  dans  la  moelle  dorsale.  D'af'rè^ 
MM.  Weill  et  Gallavardin,  qui,  outre  une  myélite  diffuse  aiguë  dorsale  iofe- 
rieure  et  lombaire  et  une  névrite  optique  double,  trouvèrent  des  lésions  légères 
de  névrite  périphérique  et  une  encéphalite  interstitielle  diffuse,  il  s'agirait  d'iir. 
processus  inflammatoire  d'origine  indéterminée,  mais  plus  ou  moins  général!^ 
à  tout  le  système  nerveux.  La  localisation  simultanée  sur  les  faisceaux  de  h 
moelle  et  du  nerf  optique  s'expliquerait  par  les  rapports  de  structure  et  d'ori- 
gine embryologique,  et  serait,  pour  ces  auteurs,  comparable  à.  ce  que  l'on 
observe  dans  certaines  affections  médullaires  chroniques,  le  tabès  par  exemple. 

Dans  notre  cas,  qui  se  rapproche  en  somme  beaucoup  de  celui  de  MM.  Âchari 
et  Guinon  et  de  celui  de  MM.  Weill  et  Gallavardin,  mais  que  la  rapidité  d'éTolu- 
tion  nous  a  permis  d'étudier  à  une  période  plus  rapprochée  du  début,  il  n'y  avait 
pas,  à  proprement  parler,  de  lésion  des  cordons  blancs  ni  de  la  substance  grise  ^U 
la  moelle,  mais  plutôt  une  endothélite  des  gaines  périvasculaires  causée  par  une 
infection  indéterminée  et  généralisée  à  presque  tout  le  système  nerveux  central. 

Quelle  qu'en  soit  d'ailleurs  la  pathogénie,  la  myélite  aiguë  avec  névrite 
optique  double  n'en  constitue  pas  moins  une  maladie  ayant  sa  symptomatologie 
et  son  évolution;  et  M.  Devic  a  fait  œuvre  utile  au  point  de  vue  clinique  en  dis- 
tinguant la  neuromyélite  optique  aiguë  de  l'ensemble  des  myélites  aiguës 
diffuses. 

XIV.  Le  Faisceau  Pyramidal  dans  un  cas  d'Hémiplégie   Cérébrale 

Infantile,  par  M.  G.  Catola  (de  Florence). 

Je  présente  à  la  Société  de  Neurologie  les  préparations  histologiques  des 
pédoncules,  du  pons,  du  bulbe  et  de  la  moelle  épinière  d'un  ancien  hémiplégique 
infantile,  qui  ont  été  mises  &  ma  disposition  par  mon  maître,  M.  P.  Marie. 

Les  renseigneuients  sur  ses  antécédents  personnels  font  presque  complètement  défaut. 
On  sait  seulement  qu'il  était  paralysé  du  côté  droit  dès  sa  première  enfance.  £o  etftt. 
le  malade  présentait  une  hémiplégie  droite  avec  contracture,  légère  atrophie  da  cùté 
paralyse  et  exagération  des  réflexes  tendineux  du  même  côté.  Le  réflexe  cutané  plantaire 
amenait  à  droite  l'extension  du  gros  orteil,  à  gauche  une  évidente  flexion.  La  contracture 
était  plus  accentuée  au  niveau  du  membre  inférieur  qu'au  niveau  du  membre  supérieur. 
Genu  valgum  du  côté  malade.  Rien  de  particulier  aux  membres  du  côté  gauche.  11  n'exis- 
tait pas  de  traces  d'aphasie. 

Le  malade  succomba  à  Vùige  de  24  ans,  à  la  suite  d'une  grave  hémorragie  cérébrale. 
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Al  TopsiE.  —  On  ne  trouve  pas  de  lésion  des  circonvolutions.  La  coupe  de  Flechsig  de 
l'héuiisphére  gauche  met  en  évidence,  au  niveau  des  noyaux  gris,  une  énorme  hémorra- 
gie qui  détruit  profondément  la  partie  centrale  de  cet  hémisphère  et  qui  empêche  d*étu- 
dier  le  siège  et  Vexlension  du  foyer  primitif,  qui  selon  toute  probabilité  devait  exister  & 
ce  même  niveau.  D'ailleurs  il  est  tout  &  fait  vraisemblable  que  le  siège  de  la  lésion 
vasculaire  récente,  lésion  que  nous  devons  invoquer  pour  expliquer  cette  hémorragie 
terminale,  coïncidait  avec  le  siège  de  la  lésion  ancienne  du  parenchyme  nerveux. 

Mais  dans  le  cas  actuel  ce  n'est  pas  cette  question  qui  nous  occupe  ;  nous  devons 
prendre  en  considération,  exclusivement,  l'état  du  système  pyramidal  moteur.  £q  eifet 
celui-ci  montre  en  toute  évidence  une  atrophie  remarquable  du  cété  de  l'hémisphère  lésé 
et  une  hypertrophie  considérable  de  l'autre  côté.  Si  cette  particularité  n'est  pas  très 
nette  au  niveau  du  pied  du  pédoncule  gauche,  qui,  du  reste,  présente  un  aplatissement 
très  notable  particulièrement  aux  dépens  de  sa  partie  moyenne,  elle  est,  au  contraire, 
très  manifeste  au  niveau  du  bulbe.  Dans  cette  partie  et  surtout  dans  la  région  olivaire  et 
sous-olivaire,  la  pyramide  gauche  est  presque  complètement  absente,  tandis  que  la 
pyramide  droite  présente  une  hypertrophie  considérable.  Je  dis  presque  complètement 
parce  que  derrière  le  noyau  arqué,  extraordinairement  développé,  on  peut  découvrir  im 
reste  du  faisceau  pyramidal.  Cette  asymétrie  dans  le  volume  du  système  pyramidal  se 
continue,  quoique  d'une  manière  moins  marquée,  jusqu'à  la  moelle  lombaire  inférieure. 
Nulle  part  le  faisceau  pyramidal  atrophié  no  présente  de  la  sclérose  ;  les  altérations 
secondaires  se  comportent  donc,  même  dans  ce  cas,  d'une  façon  tout  à  fait  différente  que 
dans  rhémiplégie  des  adultes. 

Ce  cas  ne  se  prête  pas  à  la  démonstration  de  Texistence  d*un  faisceau  pyra- 
midal homolatéral,  ainsi  qu*il  a  été  signalé  par  M.  et  Mme  Dejerine  dans  le  cas 
Rivaud  (1).  Cela  tient  au  fait  que  la  pyramide  lésée  n'est  pas  complètement 
atrophiée  et,  quoiqu'on  puisse  voir  au  niveau  du  col  de  la  corne  postérieure 
droite  de  la  substance  grise  de  la  moelle  coupée  à  hauteur  de  la  première  racine 
cervicale  un  petit  faiisceau  compact,  celui-ci  doit  être  rapporté  dans  notre  cas 
au  faisceau  pyramidal  croisé  droit  provenant  de  la  pyramide  gauche,  très 
réduite  dans  son  volume,  mais  pas  complètement  absente. 

En  résumé,  le  cas  que  nous  venons  de  présenter  se  fait  remarquer  autre  que 
pour  l'atrophie  du  faisceau  pyramidal  du  côté  lésé,  atrophie  sans  la  nooindre 
trace  de  sclérose,  pour  la  considérable  hypertrophie  du  faisceau  pyramidal  du 
côté  sain  et  pour  le  développement  extraordinaire  du  noyau  arqué  de  ce  même 
côté. 

XV.  Tabès  avec  conservation  des  Réflexes  cutanés  et  tendineux, 

par  MM.  Ernest  Dupré  et  P.  Camus. 

Les  cas  de  tabès  indiscutable,  avec  conservation  intégrale  des  réflexes  tendi- 
neux, sont  encore  assez  rares  pour  mériter  d*être  signalés.  Certains  auteurs, 
tels  que  Byron-Bramwel,  Abadie,  citent  des  statistiques  dans  lesquelles  la  con- 
servation des  réflexes  rotuliens  a  été  constatée  dans  12  &  13  pour  100  des  cas  de 
tabès  ;  mais  l'étude  du  plus  grand  nombre  de  ces  cas  est  antérieure  à  l'introduc- 
tion de  deux  notions  fondamentales  dans  la  nosologie  du  tabès  :  celle  de  la  lym- 
phocytose  céphalo-rachidienne,  et  celle  de  la  possibilité  de  l'abolition  isolée  du 
réflexe  achilléen,  avec  conservation  du  rolulien  (Babinski).  Une  des  observa- 
tions d'Âbadie(2)  montre  précisément  l'intérêt  de  cette  dernière  constatation. 

Les  travaux  de  Babinski  et  Nageotte  (3),  de  Widal,  de  Dufour  (4)  ont  bien 

(1)  Traité  éTanalomie  des  centres  nerveiuc,  t.  II,  6g.  142-162. 

(2)  Jean  Abadie,  Tabès  sensitif  avec  conservation  des  réflexes  rotuliens.  Journal  de 
médecine  de  Bordeaux,  1*'  mai  1903. 

(3)  Babinski,  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  1901-1902. 

(4)  H.  DopoDR,  Signe  d*A.  Robertson,  Examen  microscopique  de  la  moelle.  Tabès  fruste. 
Société  de  Neurologie^  4  décembre  1902. 

3  . 
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démontré  l'existence  de  tabès  frustes^  affirmés  par  la  réunion,  chez  d'anciens^ 
syphilitiques,  du  signe  d'À.  Robertson  et  de  la  Ijmphocjtose  céphalo-rachi- 
dienne. Les  recherches  de  Dejerine  ont  mis  en  lumière  la  valeur  séméiologiqu^ 
majeure,  dans  les  tabès  frustes,  de  certains  troubles  radiculaires  delà  sensibilité. 
à  localisation  élective. 

Nous  présentons  à  la  Société  une  observation,  dont  le  commentaire  confirme 
précisément  les  conclusions  des  travaux  de  ces  auteurs. 

Observation.  —  Homme  de  65  ans,  de  bonne  santé  générale  apparente. 

A.  H.  —  Père  mort  &  82  ans.  Mère  rhumatisante,  morte  à  66  ans,  apoplectique. 

À.  P.  —  Femme  morte  de  tuberculose  pulmonaire;  trois  enfants  dont  Tun  est  mort 
à  11  ans  de  méningite  tuberculeuse. 

Syphilis  t  25  ans,  avec  accidents  bien  précisés  (chancre,  roséole,  angines,  céphalée  u 
traitement  de  deux  ou  trois  mois.  Depuis,  céphalées  fréquentes,  tenaces  et  à  caradère 
nocturne. 

Fréquemment  aussi,  douleurs  articulaires,  fixes  et  pénibles,  toujours  apyrétiques,  qua- 
lifiées de  rhumatismales,  traitées  par  les  iodures  ;  en  décroissance  depuis  dix  ans. 

A  50  ans,  lièvre  typhoïde  prolongée  pendant  six  mois.  A  52  ans,  grippe,  traînant  égale* 
ment  pendant  trois  mois,  avec  recrudescence  des  douleurs  articulaires. 

État  actuel.  —  Le  malade  entre  k  Thâpital  parce  qu'il  souffre  de  chaque  côté,  à  labtso 
du  thorax  et  dans  la  région  épigastrique,  qu'il  tousse  un  peu,  est  oppressé  et  se  plaint 
de  vagues  troubles  digestifs.  Ces  douleurs  ont  débuté  il  y  a  cinq  à  six  mois;  elles  $c 
reproduisent  presque  chaque  jour,  prédominent  la  nuit  et  présentent  les  caractères  de 
douleurs  en  ceinture,  sensations  de  constriction  thoracique,  de  serrement  épigastrique: 
quelque  inappétence,  constipation;  jamais  de  vomissements.  Depuis  trois  semaine^, 
quelques  phénomènes  douloureux  du  côté  du  rectum  ;  ténesme  ;  sensations  d'éclatement, 
de  distension,  de  corps  étranger;  faux  besoins  non  suivis  d'effet.  Depuis  quelque  tetnp^ 
aussi,  sensation  pénible  de  constriction  nasale,  de  gène  de  la  respiration.  Pas  de  trouble 
de  la  miction. 

Aux  membres,  pas  de  troubles  moteurs;  la  force  musculaire  est  seulement  un  peu 
diminuée  aux  membres  supérieurs;  pas  d'ataxie,  pas  d'hypotonie.  La  marche  est  h  peu 
près  normale,  pas  d'incoordination,  pas  de  talomiement;  mais  seulement  le  soir  et  dan^ 
l'obscurité,  un  peu  d'incertitude. 

Pas  de  signe  de  Romberg. 

Les  différents  réflexes  tendineux  sont  conservés  ;  les  réflexes  rotulicns  sont  normaux  : 
les  achilléens  existent  très  nettement,  avec  seulement  un  peu  moins  d'intensité  du  c^it? 
gauche.  Il  en  est  de  même  des  réflexes  olécraniens,  antibrachiaux  et  massétérins. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires,  crémastériens,  abdominaux  sont  aussi  consco^vés; 
réflexes  des  orteil»  normaux. 

Les  sens  musculaire,  de  position  des  membres,  et  stéréognostique  sont  normau:. 

Pas  d'altérations  dans  les  sensibilités  à  la  pression  de  la  trachée,  des  testicules  ni  de> 
nerfs  superficiels  des  membres  (cubital,  radial...)  ;  pas  d'anesthésie  épigastrique. 

Aucun  déficit  psychique  :  à  peine  un  peu  d'amnésie  bien  limitée  et  d'interprétation 
facile;  quelques  lacunes  en  effet  existent  dans  le  champ  de  mémoire,  vers  l'âge  d^ 
47  ans,  c'est-à-dire  pour  les  trois  ou  quatre  années  qui  précédèrent  la  fièvm  typhoïde. 

Rien  à  signaler  dans  l'examen  du  cœur  ni  des  différents  viscères,  en  dehors  d'un  léger 
degré  d'emphysème  pulmonaire. 

Les  symptômes  qui,  avec  les  phénomènes  douloureux  aecusés  par  le  malade,  per- 
mettent d'établir  le  diagnostic  de  tabès,  sont  fournis  par  VexploraUon  de  la  sennbiiHé. 
l'examen  des  yeux  et  la  ponction  lombaire. 

Uanesihésie  radiculaire  occupe  les  lieux  d'élection  précisés  par  Dejerine.  Ce  n'est  pas 
ici  une  anesthésie  vraie,  c'est  une  analgésie;  les  sensations  douloureuses,  la  piqûre 
n'étant  ressenties  que  comme  un  contact.  A  droite,  cette  analgésie  occupe  au  bras  et  à 
l'avant-bras  une  large  bande  répondant  k  la  distribution  de  la  VHI*  racine  cervicale  et 
des  deux  premières  dorsales.  Au  tronc,  elle  s'étend,  k  droite,  approximativement  an  ter- 
ritoire des  cinq  premières  dorsales  •  tant  en  avant  qu'en  arrière.  A  gauche,  elle  semble 
siéger  un  peu  plus  bas,  n'atteignant  au  bras  que  la  II*  racine  dorsale,  respectant  par 
conséquent  l'avant-bras  et  la  main,  et,  au  tronc,  s'étend  à  peu  près  de  la  111'  à  U 
VI»  racine. 

Aux  membres  inférieurs,  bande  analgésique  large  de  deux  travers  de  doigt,  occupant  les 
faces  postérieures  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  surtout  nette  du  côté  gauche  et  répondant 
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i  la  distribution  de  la  II*  paire  sacrée.  Très  léger  retard  des  perceptions  tactiles.  Par* 
toatla  sensibilité  thermique  est  normale. 

A.  la  face,  hypoesthésie  manifeste  dans  le  domaine  du  trijumeau,  joues  et  front  des 
li'ux  côtés.  Analgésie  des  ailes  et  de  la  racine  du  nez;  une  forte  piqûre  est  sentie  comme 
m  faible  contact. 

A  la  langue,  sensibilités  tactile,  gustative  et  thermique  normales  avec  hypoalgésie  très 
lette. 

AnalgéiU  absolue  des  globes  oculaires  à  la  pression.  Interrogée  au  diapason  Egger-Deje- 
ioe,  la  semibiliié  osseuse  est  intacte  partout,  sauf  au  membre  inférieur  gauche,  où  elle  est 
lettement  diminuée. 

Les  pupilles  sont  en  myosis  bilatéral  itermaneni.  L'iris,  formé  de  deux  cercles  concen- 
liques  de  couleurs  très  différentes,  présente  \é  signe  d'Argyll'Roberison. 

L'examen  du  fond  de  l'œil,  pratiqué  par  le  D'  Bourdeaux,  ne  révèle  aucune  lésion  de 
a  papille,  mais  seulement  une  diminution  sensible  du  calibre  des  artères. 

Le  malade  se  plaint  de  douleurs  orbitaires  et  sourcilières  spontanées  assez  fréquentes, 
nirtout  accusées  &  droite. 

Pas  de  troubles  de  l'audition  ni  du  goût.  Du  côté  de  l'odorat,  grande  susceptibilité  aux 
xieurs,  dont  la  perception  est  souvent  pénible  et  détermine  de  la  céphalalgie. 

Pas  de  troubles  trophiques. 

À  la  ponction  lombaire  pratiquée  &  deux  reprises  différentes  et  éloignées,  lymphocytose 
ihndante. 

Ce  cas  est  intéressant  pour  les  raisons  suivantes  : 

Extrême  longaeur  de  rincubation  syphilitique  prétabétique,  quarante  ans. 

Caractère  fruste  de  l'affection  médullaire,  à  cause  de  l'absence  des  signes  de 
^Vestphall  et  de  Romberg  ;  d'ataxie,  d'hypotonie ,  et  de  la  plupart  des  troubles 
^ai  révèlent  les  débuts  de  l'évolution  du  tabès. 

Eiistence  d'analgésies  profondes  (oculaire,  linguale),  en  rapport  avec  les 
troubles  sensitifs  superficiels  ;  &  topographie  radiculaire,  et  à  caractère  hypoal- 
sésique.  M.  G.  Garron  (1),  dans  une  thèse  récente,  a  bien  insistésur  Tintéirêt  de  ces 
analgésies,  et  particulièrement  de  l'analgésie  linguale,  dans  le  diagnostic  du  tabès. 
Parallélisme  de  l'intégrité  de  la  sensibilité  osseuse  et  des  réflexes  tendineux.  La 
première  est  intacte  là  où  les  seconds  sont  conservés;  elle  est  diminuée  dans  la 
région  où  ils  sont  affaiblis. 

Notre  observation  trouve  enfin  sa  place  logique  dans  la  série  des  cas  ana- 
logues rapportés  par  les  auteurs,  d'une  part,  entre  les  faits  de  Babinski, 
Nageotte  et  Widal,  où  l'affection  médullaire  ne  s'affirmait  que  par  le  signe 
•f  A.  Robertson  et  la  lymphocytose  chez  d'anciens  syphilitiques  ;  l'observation  de 
I>afoar,  où  le  même  syndrome  fruste  relevait  de  lésions  méningitiques  et 
fasciculaires  discrètes  constatées  k  un  examen  microscopique  soigneux  de  la 
moelle  et,  d'autre  part,  les  cas  étudiés  par  Dejerine  où  le  syndrome  tabétique, 
réduit  à  sa  plus  simple  expression,  se  traduisait  par  les  troubles  sensitifs  radi- 
culaires,  joints  au  signe  d'A.  Robertson.  Notre  cas  apporte  ainsi  une  petite  con- 
tribution à  l'histoire  encore  récente  des  tabès  frustes. 

^V[.  Note  sur  l'emploi  du  Véronal  comme  Hsrpnotique    chez  les 
Malades  Nerveux,  par  MM.  Coustensoux  et  Chesnais. 

Nous  venons  faire  part  des  résultats  que  nous  a  donnés  l'emploi,  dans  divers 
cas  d'iosomnie  d'origine  nerveuse,  d'un  nouvel  hypnotique  expérimenté  pour  la 
première  fois  par  Emile  Fischer  et  J.  Von  Mering,  le  véronal.  Ge  médicament 
jouit  théoriquement  de  propriétés  hypnotiques,  lesquelles  ont  été  pleinement 

(i)  M.  G.  Carrox,  Étude  clinique  de  quelques  analgésies  viscérales  profondes  dans  ie  iabes, 
'>e  tfinalgésii  linguale.  Thèse,  Paris,  janvier  1903. 
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confirmées  par  Texpérience  clinique;  mais,  à  côté  des  bons  effets,  il  a  présenta 
quelques  actions  secondaires  utiles  &  signaler. 

Nous  avons  administré  le  véronal  à  des  malades  atteints  d'insomnie  de  caus^ 
nerveuse  ;  la  dose  employée  a  été  généralement  de  0  gr.  50  :  une  seule  fois  nouâ 
l'avons  élevée  à  0  gr.  80  ;  cette  dose  de  0  gr.  50  a  suffi  dans  tous  les  cas,  quelle 
que  fût  l'affection  causale,  hystérie,  neurasthénie,  psychasthénie,  épilep^ie. 
paralysie  générale,  dont  l'insomnie  n'était  qu'un  symptôme,  pour  donner  un 
excellent  résultat. 

.  Dix  malades,  appartenant  aux  diverses  catégories  que  nous  venons  demi- 
mérer,  et  qui  tous  avaient  plus  ou  moins  épuisé  la  longue  série  des  hypnotiques, 
ont  été  soumis  à  l'influence  du  véronal,  et  tous  se  sont  montrés  satisfaits  des 
résultats  obtenus  ;  en  effet,  un  cachet  de  0  gr.  50  pris  au  moment  du  coucher 
dans  une  infusion  chaude  calmante,  leur  a  toujours  procuré,  au  bout  d'une 
demi-heure  environ,  un  sommeil  tranquille,  ressemblant  en  tous  points  au  sono- 
meil  physiologique,  sans  prodromes  pénibles  ni  état  d'ivresse;  la  durée  du  som- 
meil a  été  d'au  moins  six  heures,  sans  que  nous  ayons  noté  d'accoutumance.  Le 
réveil  qui  succède  à  l'emploi  du  véronal  est  absolument  normal  :  pas  de  torpeur 
cérébrale,  pas  de  fatigue  physique,  pas  de  nausées  ;  le  système  circulatoire  et  le 
tube  digestif  ne  paraissent  paâ  non  plus  influencés  et  les  diverses  sécrétions  ut 
sont  pas  modifiées;  mais  nous  devons  ajouter  que  dans  5  cas  sur  iO  nous  avons 
observé  quelques  actions  secondaires  spéciales  qu'il  n'est  pas  sans  intérêt  de 
signaler. 

Une  malade,  atteinte  de  rhumatisme  chronique  avec  état  névropathique  et  pre^^ 
complètement  alitée,  tout  en  se  louant  du  véronal,  avait,  disait-elle,  quelque  pcioe  à  sr 
réveiller,  elle  éprouvait  le  besoin  de  prolonger  son  sommeil  :  c'est  là.  une  aclion  ana- 
logue à  celle  du  sulfonal. 

Une  deuxième  malade,  hystérique  avec  dépression,  présentait,  au  réveil,  de  la  tituba- 
tion;  bien  que  la  tète  fût  libre,  elle  craignait  de  tomber  et  devait  s'appuyer  aux  iDeubIe>. 
il  lui  était  difficile  de  descendre  les  escaliers.  Après  cinq  Jours  de  traitement,  une  érup- 
tion apparaissait  sur  les  mains,  les  bras,  les  jambes  et  la  partie  inférieure  du  troue  et 
une  légère  anorexie  s'établissait.  L'éruption,  qui  a  évolué  sans  fièvre,  était  carartéhs€« 
par  sa  symétrie;  elle  était  constituée  par  des  plaques  rouges,  de  dimensions  variables, 
légèrement  surélevées  et  irrégulièrement  disposées  ;  le  prurit  était  assez  accentué  pour 
empêcher  le  sommeil.  Puis  on  vit  apparaître  de  petites  vésicules  analogues  à  celles  dt 
l'eczéma. 

La  dose  de  véronal  ayant  été  portée  à  0  gr.  80,  l'éruption  et  le  prurit  augroeoUnt. 
nous  incriminons  le  véronal  dont  la  suppression  est  immédiatement  suivie  d'une  ^^-dâ- 
tion  accentuée  dans  tous  les  phénomènes,  tant  subjectifs  qu'objectifs.  Ce  n'est  aussi  qu'a 
ce  moment  que  l'appétit  commença  de  se  rétablir. 

Une  troisième  malade,  hystérique,  accuse,  au  bout  de  huit  jours  de  traitement  p^rio 
véronal,  des  démangeaisons  avec  sensations  de  brûlures  et  on  assiste  k  l'apparition  d'uQ« 
éruption  symétrique,  rouge,  confluente,  sans  vésicules,  siégeant  au  niveau  des  che%-ille>. 
des  coudes,  des  aines  et  du  cou;  on  observe  aussi  un  peu  d'anorexie;  ajoutons  que  Us 
fonctions  hépatiques  rénales  sont  normales. 

;  Chez  une  quatrième  malade,  l'absorption  du  véronal  déterminait  de  la  titubatiou  e>. 
au  bout  de  sept  jours,  nous  avons  noté  un  rash  scarlatinifonne  avec  démangeaisons  tru^ 
vives. 

Enfin  dans  un  cinquième  cas,  l'ingestion  du  véronal  était  suivie,  &  chaque  fois,  delég^r? 
tilubalion  au  réveil,  sans  aucun  trouble  cérébral. 

En  somme»  nous  avons  administré  le  véronal  À  dix  malades  :  à  tous  il  a  pro- 
curé un  sommeil  excellent;  les  résultats  qu'il  a  donnés  en  tant  qu'hypnotique 
sont  donc  parfaits  ;  mais  nous  devons  ajouter  que  trois  malades  ont  présenté  des 
troubles  du  sens  de  l'équilibre;   que  trois  ont  été  atteints  d'éruptions  polj- 
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morphes  à  caractères  symétriques;  cinq,  au  contraire,  n'en  ont  ressenti  que  de 
très  bons  effets  sans  aacun  inconvénient. 

Nos  obser?ations  cliniques,  confirmant  celles  de  Rosenfeld,  Lilienfeld,  Polj, 
Wiener,  Wurth,  Lotsch  et  Berend^  montrent  donc  que  le  véronal  représente, 
comme  hypnotique,  un  médicament  de  haute  valeur,  capable  de  rendre  de 
grands  services,  en  cas  d'insomnie.  Toutefois  il  sera  bon,  avant  de  le  prescrire, 
de  s'assurer  du  fonctionnement  du  foie  et  des  reins  ;  on  le  considérera  comme 
un  hypnotique  sûr,  mais  dont  il  convient  de  surveiller  l'emploi. 

M.  Pierre  Marie.  —  J*ai  été  également  satisfait  de  l'emploi  du  véronal,  non 
seulement  comme  hypnotique,  mais  surtout  comme  antispasmodique.  Dans  deux 
cas  de  syringomyélie,  les  phénomènes  spasmodiques,  très  intenses  et  très 
pénibles,  ont  été  remarquablement  améliorés. 

XVII.  Une  observation  de  a  Tic  du  Ghiqueur  ».  Analogies  entre  les 
Tics   et  les  Stéréotypies  chez  rhomme  et  chez  le    cheval,   par 

MM.  Rudler  et  Ghomel  (communiquée  par  M.  Henry  Meige). 

On  a  déjà  signalé  sous  le  nom  de  tie  du  chiqueur  une  variété  de  mouvements 
automatiques  de  la  langue,  qui,  en  pressant  contre  la  face  interne  de  la  joue, 
soulève  celle-ci  de  façon  à  donner  Tillusion  d'un  corps  étranger  contenu  dans  la 
bouche,  d'une  chique  de  tabac,  par  exemple. 

Ces  mouvements  de  la  langue  se  reproduisent  parfois  avec  une  certaine  brus- 
querie; on  peut  alors  les  considérer  comme  des  tics;  d'autres  fois,  il  s'agit  d'une 
«iltltade  permanente,  d'une  sorte  de  stéréotypie. 

Comme  pour  la  plupartdes  tics  de  la  langue  et  des  lèvres,  le  tic  ou  la  stéréo- 
typie du  chiqueur  reconnaît  comme  origine  une  habitude  motrice  provoquée  au 
début  par  une  anomalie  dentaire  ou  une  ulcération  gingi?ale  ou  buccale. 
MM.  Henry  Meige  et  E.  Feindel  ont  insisté  à  plusieurs  reprises  sur  cette  patho- 
sénie. 

L'observation  de  MM.  Rudler  et  Ghomel  vient  confirmer  cette  interprétation. 
Le  malade  qu'ils  ont  observé  avait  été  atteint  de  périostite  alvéolo- dentaire  de 
la  mâchoire  inférieure  gauche  :  une  dent  cariée  en  avait  été  l'origine.  A  cette 
époque  le  sujet  avait  pris  l'habitude  de  passer  sa  langue  sur  la  dent  qu'il  déta- 
<hait  par  fragments  successifs,  ou  bien  entre  la  joue  et  la  mâchoire,  lorsque 
celle-ci  était  le  siège  d'un  gonflement  douloureux.  Au  début  ce  geste  avait  pour 
but  d'atténuer  une  douleur  que  le  froid  exaspérait.  Plus  tard,  la  douleur  et  le 
gonflement  ayant  disparu,  l'habitude  motrice  persista.  Le  malade  est  actuelle- 
ment âgé  de  24  ans;  ses  accidents  dentaires  remontent  à  l'âge  de  14  ans.  Bien 
qu'il  n'ait  plus  depuis  longtemps  aucune  douleur  locale,  il  continue  à  passer  sa 
langue  entre  sa  mâchoire  inférieure  et  sa  joue  qu'il  détend.  Telle  est  l'origine 
très  exactement  contrôlée  de  ce  geste  primitivement  volontaire  et  logique, 
devenu  aujourd^'hui  une  habitude  motrice  involontaire,  automatique  et  intem- 
pestive. 

Des  phénomènes  analogues  ont  été  observés  non  seulement  chez  l'homme, 
mais  chez  les  animaux. 

MM.  Rudler  et  Ghomel  ont  eu  l'idée  d'étudier  les  mouvements  de  léchage  qui 
s'observent  assez  fréquemment  chez  les  chevaux;  leurs  recherches  les  con- 
duisent à  admettre  la  pathogénie  que  M.  Henry  Meige  a  signalée  pour  les  (tes  de 
léchage  chez  Thomme. 

De  leur  travail,  basé  sur  huit  observations  zoologiques  consciencieusement 
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recueillies,  il  résulte  qu'il  existe^  chez  les  équidés,  des  habitudes  mointti 
Yicieuses  de  léchage  {stériotypiet  paràkinétiquêt  de  léchage)  ^  dont  les  manik^ 
tations  objectives  présentent  les  plus  grandes  analogies  avec  les  troubles  iIb 
même  genre  observés  chez  Thomme. 

Ces  habitudes  motrices  anormales  se  rencontrent  chez  des  animaux  présco- 
tant  des  troubles  névropathiques  et  des  stigmates  physiques,  analogues  au 
tares  psychiques  et  physiques,  dites  de  t  dégénérescence  »>  constatées  chez  In- 
humains. 

L'habitude  morbide  de  léchage,  ne  revêtant  pas  l'apparence  convalsife,  ue< 
pas  un  tic  :  c'est  une  stéréotypie. 

Les  chevaux  présentent  d'ailleurs  des  tics  véritables,  dont  l'un  d'eux,  dit  l\c  éi 
l'ours,  a  déjà  été  étudié  par  MM.  Rudler  et  Ghomel,  et  qui  reconnaît  la  même 
pathogénie  que  certains  tics  humains. 

11  existe  d'ailleurs  entre  les  stéréotypies  et  les  tics  du  cheval  le  même  de^rè 
de  parenté  morbide  qu'entre  les  stéréotypies  et  les  tics  de  l'homme. 

Les  stéréotypies  de  léchage  du  cheval  reconnaissent  le  même  mécaDisme 
pathogénique  que  les  stéréotypies  de  l'homme  :  un  acte  volontaire,  le  léchage, 
déterminé  le  plus  souvent  par  la  gourmandise,  devient  anormal  par  sa  frê- 
quence,  sa  répétition,  son  inopportunité  et  semble  acquérir  l'automatisme.  De 
plus,  des  lésions  de  la  bouche,  des  troubles  de  la  dentition,  peuvent  se  rencor.- 
trer  à  l'origine  des  stéréotypies  aussi  bien  que  des  tics,  chez  le  cheval  comm* 
chez  l'homme. 


Élection. 

M.  le  professeur  Dubois  (de  Berne)  est  nommé  membre  correspondant  itns$fr. 


SOCIÉTÉ   DE  NEUROLOGIE 

DE  PARIS 

Séance  du  4  février  1904 
Présidence  de  M.  DEJERINE 


SOMMAIRE 


Cammunicaiiont  et  Préientaiioni, 


I.  MM.  Garnier  et  Thaon,  Paralysie  faciale  dans  rérysipèle  de  la  face.  (Disciusion  : 
M.  HuET.)  —  II.  M.  Tatlor,  Névrite  du  plexus  brachial  suivie  d'autopsie.  —  III.  MM.  Du- 
puT-DoTBMPs  et  Gestan,  Sur  un  phénomène  palpébral  constant  dans  la  paralysie  faciale 
périphérique.  —  IV.  MM.  Jeanselme  et  Huet,  Cas  de  lèpre  avec  névrites  motrices  et 
sensitives  et  hypertrophie  considérable  des  nerfs  correspondants.  —  Y.  MM.  Georges 
GciLLAiN  et  V.  CouRTBLLEMONT,  Polynévrite  sulfocarbonée. . —  Vl.  M.  A.  Lêri.  De  l'évo- 
lution de  l'amaurose  tabétique.  —  VII.  MM.  Brissauo  et  Henry  Mbige,  Type  infantile 
du  g:iganti8me.  (Discussion  :  MM.  P.  Marie,  F.  Ratmond.)  —  VIII.  M.  Max  ëgger,  La 
sensibilité  du  squelette  et  la  méthode  à  employer  pour  son  exploration.  {Discussion  : 
MM.  Rtdel,  Bonnibr.)  —  IX.  MM.  Brissauo  et  Grbnet,  Tumeur  cérébelleuse,  amélio- 
ration spontanée  des  symptômes;  disparition  de  la  névrite  optique.  —  X.  M.  Fcbrstbr, 
A  propos  de  la  pathologie  de  la  lecture  et  de  l'écriture.  Cécité  verbale  congénitale  chez 
un  débile.  (Discussion  :  M"*  Dbjerine,  M.  Henry  Meige.  —  XI.  M.  Gdlrbngk,  Sur  un  cas 
de  dysantigraphie.  —XII.  M.  Trbpsat,  65  cas  de  pseudo-œdème  catatonique. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  Paralsnsie  Faciale  dans  TÉrysipèle  de  la  Face,  par  MM.  M.  Garnier  et 

P.  Thaon. 

L'apparition  d'une  paralysie  faciale  à  la  suite  de  rérysipèle  est  une  compli- 
cation rare  de  cette  maladie.  Aussi  avons-nous  estimé  intéressant  d*en  rapporter 
un  cas  étudié  par  nous  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  Roger. 

Observation.  —  Mme  M.  G...,  âgée  de  38  ans,  exerçant  la  profession  de  domestique, 
entre  le  27  août  dernier  à  Thôpital  de  la  Porte-d'Âubervilliers,  pour  un  érysipéle  de  la 
face  d*iiitensité  moyenne.  C'est  la  première  fois  qu'elle  est  atteinte  de  cette  infection. 
DaB8  ses  antécédents  héréditaires  ou  acquis  il  n'y  a  rien  de  remarquable  à  relever. 

Toute  la  face  est  prise,  sauf  le  menton,  les  lèvres  et  la  partie  médiane  du  front;  les 
lésions  sont  nettement  plus  accentuées  du  côté  droit.  Légère  albuminurie  qui  disparaîtra 
avec  les  phénomènes  aigus.  Le  début  remonte  au  24  août.  Cinq  jours  après  son  entrée,  le 
i"  septembre,  la  température  est  revenue  à  la  normale;  il  n'y  a  plus  que  des  squames;  la 
plaque  érysipélateuse  a  entièrement  disparu. 

Le  9  septembre,  il  semble  à  la  malade,  en  se  couchant,  que  sa  joue  droite  est  mu  peu 
enflée;  elle  attribue  cela  à  un  coup  d*air.  Le  lendemain,  dixième  jour  de  sa  convalescence, 
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elle  est  surprise  de  la  difûcultô  qu'elle  a  à  parler  ;  veut-elle  boire,  les  liquides  ressorlenl 
par  la  partie  droite  de  sa  bouche;  elle  ne  peut  plus  fermer  son  œil  droit. 

Elle  vient  d'étro  atteinte  d'une  paralysie  Raciale  périphérique  droite,  et  l'exameD  6}  str- 
matiquo  la  yérilie.  En  effet  le  faciès  est  nettement  asymétrique  :  é,  droite,  la  jou«  est 
flasque,  la  commissure  labiale  descend  plus  bas  que  la  gauche  ;  l'œil  droit  est  plus  ouTert 
que  l'autre;  la  paupière  inférieure  parait  plus  abaissée.  Veut-elle  fermer  ses  yeax,  T'^iJ 
droit  reste  à  demi-ouvert  et  le  globe  oculaire  se  relève  cachant  la  pupille  sous  la  paupii^re 
supérieure.  Léger  épiphora  du  côté  malade.  Abaissement  de  la  queue  du  sourcil.  Le? 
pupilles  réagissent  normalement.  La  droite  est  plus  petite.  Quand  elle  fronce  le  front,  le 
côté  gauche  seul  se  plisse  bien!  Provpqué-t-on  divers  mouyements  de  la  face,  l'impotence  du 
côté  droit  s'accuse  encore  davantage.  En  mangeant  la  malade  maintient  ses  aliments  dan* 
la  partie  gauche  de  sa  cavité  buccale,  et  s'il  en  passe  à  droite,  ils  restent  là  engorgé» 
entre  la  joue  et  les  dents.  Mais  si  elle~tient*à  manger  du  côté  gauche,  c'est  encore  pari^ 
que  à  droite  les  mets  les  plus  chauds  lui  paraissent  fades;  tout  lui  paraît  avoir  le  goût 
de  «  plâtre  ». 

Pas  de  modiQcation  de  l'audition  ;  pas  non  plus  d'otite  externe  ou  interne,  ni  de  mas- 
toïdite. 

La  langue  ni  la  luette  ne  sont  déviées;  le  voile  du  palais  est  intact;  la  déglutition  nor- 
male. 

Les  téguments  de  l'oreille  droite  sont  rouges,  légèrement  plus  chauds  qu'à  gaudie. 
mais  est-ce  là  un  trouble  vaso-moteur  lié  à  la  paralysie  faciale?  on  ne  saurait  ra/finner 
en  raison  de  l'existence  fréquente  de  troubles  analogues  à  la  suite  d'érysipèle  simple 

La  malade  sort  de  l'hôpital  dans  les  derniers  jours  de  septembre.  L'examen  électrique 
pratiqué  alors,  et  dû  à  l'obligeance  de  MM.  Vigouroux  et  Lemaitre,  montre  une  D.  R 
typique.  La  paralysie  est  toujours  aussi  intense;  il  n'y  a  ni  contracture,  ni  troubles  deU 
sensibilité  cutanée. 

Nous  avons  suivi  cette  malade  et  l'évolution  des  symptômes  a  été  la  suivante  :  vers  h 
fm  d'octobre  les  troubles  nerveux  ont  commencé  à  disparaître.  L'agueusie  semble  sVtr- 
eiïacéc  la  première,  au  dire  de  la  malade;  la  motilité  revint  peu  à  peu  à  la  normale.  Uo 
second  examen  électrique  pratiqué  dans  les  premiers  Jours  de  janvier  n'a  pu  déceler 
aucune  modification  qualitative  ni  quantitative  des  réactions.  L'asymétrie  faciale  n'existe 
plus  :  la  guérison  est  complète. 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  &  plusieurs  points  de  vue  :  si  d'abord  les 
troubles  moteurs  ne  sont  pas  très  rares  à  la  suite  de  Térysipèle,  il  a  éiè 
exceptionnellement  fait  mention  par  les  auteurs  de  paralysie  faciale  péri- 
phérique. M.  Roger,  sur  2,411  cas  d'érysipèle  observes,  ne  Ta  signalée  qu'une 
fois. 

De  plus,  dans  notre  cas,  c'est  d'une  paralysie  périphérique  qu'il  s'agit,  et  celle 
paralysie  est  indépendante  de  toute  lésion  pétro-mastoidienne.  La  paralysie  est 
apparue  quelques  jours  seulement  après  la  chute  de  la  Gèvre,  alors  que  la  malade 
était  encore  en  pleine  période  desquamative;  elle  s'est  enfin  localisée  du  côU*  où 
l'érysipèle  était  prédominant. 

Si  nous  rappelons  alors  qu'on  a  décrit,  à  la  suite  de  l'érysipèle  de  la  face,  dos 
névralgies  faciales  dans  le  territoire  correspondant;  qu'on  a  également  signalé  la 
neurorétinite  monoculaire,  ainsi  que  des  paralysies  passagères  de  la  musculature 
interne  et  de  la  musculature  externe  de  l'œil  dans  certains  cas  où  l'érysipèle  et  ail 
localisé  ou  particulièrement  intense  du  côté  atteint  et  surtout  dans  la  zone  orbi* 
taire,  nous  sommes  ici  en  droit  de  nous  demander  si  les  toxines  ne  peuvent  pas 
impressionner  les  terminaisons  nerveuses  dans  le  territoire  même  de  la  plaque 
cnysipclateuse,  et  créer  des  lésions  ascendantes  remontant  le  long  des  fibres  oer- 
vcuses.  D'ailleurs,  dans  un  cas  de  zona  facial  intense  avec  œdème,  M.  Klippel  a 
observé  une  paralysie  faciale  du  même  côté  et  qui  a  évolué  comme  celle  de  notre 
observation. 

Ainsi  donc,  dans  l'érysipèle,  s'il  est  des  troubles  nerveux  consécutifs  A  l'action 
à  dislance  des  toxines  apportées  par  la  circulation,  il  semble  que  dans  ancertaio 
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lombre  de  cas  il  s* agisse  d'une  action  locale  au  niveau  de  la  plaque  ér^sipéla- 
euse  agissant  sur  la  périphérie  du  nerf. 

M.  HuKT.  —  L*obserTation  de  MM.  Garnier  et  Thaon  est  très  intéressante.  La 
)araljsie  de  la  VII»  paire,  causée  par  l'érysipèle,  est  rare  en  effet.  Sur  plus  de 
ent  cas  de  paralysie  faciale,  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer,  je  n'en  ai  ren- 
contré qu'un  dans  de  pareilles  conditions,  alors  que  j'en  ai  vu  plusieurs  con- 
lécatifs  à  un  zona.  Il  s'agissait  bien  aussi  d'une  paralysie  faciale  périphérique, 
ivec  D.  R.  de  moyenne  intensité.  Cette  paralysie  a  présenté  ceci  de  particulier, 
lae,  pendant  longtemps,  il  y  a  eu  un  œdème  très  prononcé  de  la  joue  et  des 
lèvres. 


[1.  Un  cas  de  Névrite  du  Plexus  Brachial  suivi  d'autopsie,  par 
M.  W.-E.  Taylor  (de  Cleveland). 

[inobservation,  suivie  d'autopsie,  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société 
a  trait  à  un  cas  de  névrite  du  plexus  brachial.  Ce  cas  a  été  observé  à  la  Sal- 
pètrière,  dans  le  service  de  mon  maître,  le  Professeur  Dejerine, 

Observation.  —  Douleur»  très  vives  et  atrophie  musculaire  dans  le  domaine  du  nerf  cubital 
du  coté  droit,  —  Généralisation  progressive  des  douleurs  et  de  l'atrophie  musculaire  à 
Catant-bras  ei  au  bras.  —  Hypereslhésie  très  marquée  à  la  pression  de  tout  le  plexus  bra* 
chial  depuis  le  triangle  sus-claviculaire  jusqu'il  ses  extrémités  terminales.  —  Durée  de 
l'afffction  :  quatorze  ans.  —  Autopsie.  —  Lésions  névritiques  du  cubital  et  du  médian 
diminuant  d'intensité  en  remontant  vers  la  racine  du  membre.  —  Atrophie  de  quelques 
groupes  cellulaires  de  la  corne  antérieure  correspondante. 

La  malade,  couturière,  morte  à  l'âge  de  C9  ans,  ne  présentait  rien  de  particulier  dans 
scf  antécèdeDts  et  n'était  pas  alcoolique.  Aucun  stigmate  de  syphilis. 

Marii'e  à  20  ans,  elle  a  eu  deux  enfants  bien  portants  et  une  fausse  couche  de  sept  mois 
à  la  suite  d*ua  accident.  Les  troubles  du  côté  du  bras  avaient  débuté  une  première  fois 
à  lage  (le  55  ans,  par  de  très  fortes  douleurs  dans  les  deux  derniers  doigts  do  la  main 
droile,  douleurs  augmentant  graduellement  de  violence  et  s*élendant  rapidement  à  tout  le 
membre  supérieur.  Ces  douleurs  étaient  vives  et  continues  jour  et  nuit  et  assez  violentes 
pour  empêcher  le  sommeil.  Le  moindre  mouvement,  ou  la  moindre  pression,  augmentaient 
Nr  violence  à  un  tel  point  que  la  malade  ne  pouvait  continuer  son  travail.  Au  bout  de 
MX  semaines  les  douleurs,  qui  jusqu'alors  n'avaient  pas  cessé,  commencèrent  à  diminuer 
progressivement,  en  même  temps  que  la  malade  voyait  apparaître  une  sciatique  du  côté 
droit  qui  dura  quelques  semaines.  Au  bout  de  ce  temps  ^es  douleurs  avaient  sufflsam- 
roenl  diminué  dans  la  jambe  pour  permettre  à  la  malade  he  reprendre  son  travail.  Du 
i'ii-  du  membre  supérieur,  les  douleurs  disparurent  également;  elle  n*étalt  nullement 
^'toéc  pour  travailler,  sentait  bien  le  contact  de  son  fil  et  de  ses  aiguilles,  et  n'avait 
aucune  maladresse  de  sa  main  droite.  Sauf  les  deux  coliques  hépatiques  qu'elle  avait 
tues,  elle  resta  bien  portante. 

^'\x  ans  après  la  première  attaque  de  névrite,  elle  s'éveilla  un  matin,  après  une  journée 
de  travail  très  fatigante,  en  percevant  de  vives  douleurs  dans  la  main  et  l'avant-bras 
droits,  et  en  même  temps  elle  remarqua  qu'elle  ne  pouvait  pas  étendre  leç  trois  derniers 
doigts,  qui  étaient  fortement  fléchis  dans  la  paume  de  la  main.  Malgré  un  traitement 
'lectrique  continué  pendant  quatre  ans,  une  atrophie  musculaire  considérable  se  dévc- 
'^•Ppa  progressivement  dans  le  bras. 

La  malade  entra  à  la  Salpêtrière  en  1899  et  présentait  les  symptômes  suivants  :  ' 

U  bras  droit  présente  dans  toute  son  étendue  une  atrophie  considérable  et  diminuant 
en  remontant  de  la  main  vers  Taissello.  Les  doigts  sont  immobiles  et  en  demi*fle.\ioii 
diQs  la  paume  de  la  main,  le  pouce  en-extension  et  adduction.  Les  mouvements  passiin 
^^lendus  des  doigts  sont  difficiles,  non  seulement  à  cause  des  rétractions,  mais  aussi  à 
••ausedes  douleurs.  Le  pouce  avait  quelques  mouvements  limités  en  flexion,  extension  et 
adduction,  mais  pas  en  abduction.  'Tous  les  muscles  de  la  main  sont  atrophiés,  partien- 
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lièrement  les  éminences  tlidnar  et  liypolbéo&r,  qui  ont  complétemeat  disparu.  L?*nkt.<^- 
eeurs  et  les  extenseurs  de  rs.Ta.nt-bras  Dtootraieot  une  dîmiuutioD  très  marquée  dt  kr 
volume,  &vec  une  limilation  considérable  dana  leurs  mouvemeat«  et  une  dimûiDlion  .' 


présenLaienl  seulfineat  uae  d:in.- 

ioQ  insignili&Dtede  voIdid?; 

autres  luu&clc*  pani&^cU 

.  Les  rf'Oeies  è1 

.  RëacltOD  de  deptr.r- 

dans  les  munies 


Pic.  I.  ~-  Topogriphis  de*  troublta  de  I 


force.  Les  muaclea  de  l'épaule,  et 


Stntibiliti.  —  Hjpoesth'-^ 
rnar<]uèc  pour  le  contact,  p-itr 
la  douleur  et  pour  la  leaxfm- 
lure  (Pig.  I)sur  le  petit  doLit 
la  face  interne  de  l'anoulur' 
et  la  peau  qui  recoui-n  r«r 
oence  tbénar,  —  hypoesUiF^ 
qui  eiUte  du  ra^tie  sur  lou 
la  face  paluiaire  de  la  main 
des  doigts.  Sur  la  face  iot^nK 
du  poignet  il  y  . 
riiypoestliéfiie,  laquelle  diiw- 
ralt  presque  entièrement*  par- 
tir de  celle  règîoa.  et  le  m 
du  membre  supérieur  perçoit,  presque  aussi  bien  que  le  membre  supérieur  gaudu. 
contact  et  la  douleur.  La  thermoanesUiésie  est  plus  prononcée  el  plus  géoéralisée  (Fig  î>: 
très  marquée  dans  tout  le  tetri- 
toire  de  la  main  et  des  doigls 
innervés  par  le  cubital,  elle  s'é- 
tend, quoique  atténuée,  surtout 
le  membre  supérieur  et  l'épaule. 
La  sensibilité  osseuse  (au  dia- 
pason) est  également  diminuée 
dans  le  membre  supérieur  droit. 
Le  plexus  brachial  (cubital,  mé- 
dian el  radial),  depuis  son  émer- 
gence de  la  colonne  vertébrale 
jusqu'à  la  main,  est  très  dou- 
loureux i  la  pression.  Les  troncs 
nerveux  ne  sont  pas  augmentés 
de  volume.  Les  muscles  sont 
également  douloureux  à  la  pres- 
sion. Le  cété  gauclie  est  normal, 
comme  molilité  et  sensibilité, 
sauf  pour  le  point  d'Krb  qui  est  ' 
douloureux  à  la  pression.  11  n'y 
a  pas   de  stigmates  d'hystérie. 

Les  pupilles  réagifseot  aormalement,  la  droite  .est  un  peu  plus  étroite  que  la  gauclif. 
Il  y  a  du  nyslagriius  dans   les   positions  extrêmes  des  globes  oculaires.  La   malade  s 

son  entrée  à  la  Salpélriéro.  Les  autres  organes  sont  normaux,  l'as  de  troubles  tropbiqof- 
culanéa.  Membres  inlérieura  intacts.  RéQoies  pateltaires  normaux.  Traitement  f'ir 
l'iodure  de  potassium  à  3  grammes  par  jour. 

Deux  ans  plus  tard  (ISQ!)  les  sympli^nies  s'étaient  améliorés.  L'atrophie  avait  beanro' 
diminua,  il  restait  seulement  un  peu  d'atropliie  sur  la  partie  postérieure  de  ravaal-br 
avec  de  la  faiblesse  dans  les  muscles  de  cette  partie.  Les  muscles  de  la  main  rlaie 
cependant  encore  notablement  atrophiés,  et  tout  autant  qu'au  début;  mais  il  y  avi 
retour  de  quelques  mouvements  dans  l'index  et  dans  le  médius.  Les  troubles  de  la  sea 
bilité  étaient  un  peu  moindres,  mais,  en  général,  montraient  les  mêmes  caractères  qu'à  li 
date  de  l'entrée  é  l'iiépital. 

La  malade  mourut  en  avril  1903.  six  mois  plus  tard,  d'une  attaque  d'hémiplégie. 

AuTOPStB,  —  Parois  osseuses  du  canal  racbidien  normales.  Dure-mére  saine  sur  " 
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deux  faces.  La  moelle  épiaiôre  no  présente,  à  l'œil  nu,  aucune  espèce  de  lésion  appr^»bk> 
Pas  trace  d'exsudat  sur  le  trajet  des  racines  cervicales,  dorsales  et  lombaires.  Les  redcsâ 
du  plexus  bracliial  ne  présentent  aucune  trace  de  compression  intra  ou  extra-rachidieoi^ 
Le  plexus  brachial  a  été  disséqué  dans  toute  son  étendue,  et  on  ne  trouve  nalle  pail  s&:t 
dans  le  triangle  sus-claviculaire,  soit  dans  l'aisselle,  soit  sur  le  trajet  des  nerfs  pêh{^bé- 
riques  (médian,  cubital,  radial)  de  traces  de  compression.  Les  nerfs  périphériques  pr~ 
sentent  leur  volume  normal,  sauf  pour  le  cubital  qui  est  peut-être  un  peu  plus  dîminfô  dr 
volume  à  partir  du  coude. 

Examen  histologique.  —  Après  durcissement  dans  le  liquide  de  MûUer,  on  prati^-: 
l'examen  des  nerfs  périphériques,  du  plexus  brachial,  de  la  moelle  ëpinière  etdesraetofs 
cervicales.  Coloration  au  carmin  et  au  Wcigert-Pal. 

Nerf  cubital. —  Le  cubital  est  plutôt  diminué  de  volume  comparé  à  un  cubital  sain  Sur 
les  coupes  transversales,  colorées  par  les  méthodes  précédentes,  on  ne  constate  ^zs 
d'épaississement  du  tissu  périfasciculaire,  ni  des  gaines  circumfasciculaires.  Pasdeléâr<D- 
nettes  des  vaisseaux  qui  sont  peut-être  un  peu  plus  épais  que  normalement,  partieoli'' re- 
ment les  artères.  La  lésion  est  surtout,  presque  exclusivement,  d'ordre  parenchymatèai. 
Beaucoup  de  fibres  nerveuses  ont  disparu  dans  chaque  faisceau  ou  sont  réduites  à  TêUi 
de  gaines  vides  ;  d'autres  sont  en  voie  d'atrophie.  Dans  les  régions  atrophiées,  le  tis-ti 
conjonctif  intertubulaire  est  très  nettement  hyperplasié  et  se  colore  très  fortement  •  n 
rougo  par  le  carmin.  Ces  lésions  existent  sur  toute  la  longueur  du  nerf  cubital;  mai> 
l'atrophie  des  tubes  nerveux  est  d'autant  plus  accusée  qu'on  examine  des  régions  plu« 
rapprochées  du  poignet. 

Nerf  médian.  —  Le  nerf  médian,  au  niveau  du  poignet,  présente  des  altérations  ana- 
logues à.  celles  du  cubital,  mais  beaucoup  plus  faibles  et  diminuant  également  de  bas  tn 
haut.  L'augmentation  du  tissu  conjonctif  intertubulaire  est  très  nette. 

Moelle  ëpinière.  —  Si  on  étudie  les  coupes  de  la  moelle  (coupes  colorées  au  carmin,  h 
pratiquées  en  séries)  du  cinquième  segment  cervical  jusqu'au  troisième  segment  dorsal. 
on  constate  quelques  altérations  assez  nettes  dans  la  corne  antérieure  droite.  Au  nireâa 
du  cinquième  segment  cervical  la  différence  d'aspect  des  deux  cornes  antérieures  e.^t  pcu 
accusée  (fig.  3).  La  corne  antérieure  droite  semble  cependant  un  peu  plus  petite,  pia^ 
aplatie  d'avant  en  arriére.  Les  cellules  n'y  sont  pas  aussi  volumineuses  que  sur  le  o.tr 


Fio..  A.  —  Topographie  des  lésions  cellulaires  de  la  corne  antérieure 
droite  dans  la  partie  supérieure  du  Ville  segment  oerWcal.  Atrophie 
en  niasse  de  la  corne,  diminution  du  nombre  des  cellules  dans  les 
noyaux  postéro-latéral  (pi)  et  post-postéro  latéral  (ppl).  —  Dessin  fait 
&  la  chambre  claire.) 


gauche,  particulièrement  dans  le  noyau  antéro-latéral  supérieur  (ah),  et  dans  le  groupp 
interne  du  noyau  postéro-latéral  (pi).  Dans  le  iixiéme  segment  cervical  il  existe  une  dimi- 
nution en  masse  de  la  corne  antérieure  droite,  qui  est  beaucoup  moins  épaisse  dans  sa 
partie  externe  que  la  corne  antérieure  gauche.  Le  noyau  antéro-latéral  supérieur  {aU)ne 
contient  que  quelques  rares  cellules  déformées.  Le  noyau  postéro-latéral  (pi)  contient 
quelques  cellules  se  colorant  mal  au  carmin.  Entre  ces  deux  noyaux,  pauvres  en  cellules 
on  trouve  le  noyau  antéro-latéral  inférieur  {ali)  aveo  quinze  cellules  bien  colorées  et  des 
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rolongements  très  dis  Une  ts.  Septième  iegment  cervical.  Ici  les  angles  antéro-Iatéral  et 
•ostéro-Iatéral  de  la  como  antérieure  droite  sont  moins  épais  qu*à  gauche  et  les  noyaux 
orrespondaots  sont  moins  riches  en  cellules;  c'est  dans  le  noyau  antèro-laléral  inférieur 
t  la  partie  périphérique  du  noyau  postéro-latéral  que  les  cellules  sont  le  plus  ratatinées 
il  déformées.  La  substance  fondamentale  se  colore  plus  intensivement  par  le  carmin. 
>an8  le  huiliémê  tegmetU  cervical^  les  noyaux  antéro-latéral  inférieur  et  postéro-latéral 
ic  conliennent  que  de  rares  cellules.  Dans  le  noyau  post-postéro-latéral  on  compte  par 
lonlre  six  à  sept  cellules  bien  développées  (Fig.  4). 

Dans  le  premier  segment  dorsal  on  trouve  du  côté  sain,  dans  l'angle  externe  de  la  corne 
intérieure,  le  noyau  post-postéro-latéral  bien  développé  subdivisé  en  trois  groupes.  Du 
H'ttë  droit  aucune  division  en  groupes  n'est  reconnaissable,  bien  que  l'on  trouve  quelques 
-estigos  de  cellules  déformées  et  globuleuses. 

Sur  le  deuxième  segment  dorsal,  les  changements  sont  presque  imperceptibles  ;  la  corne 
intérieure  gauche  apparaît  presque  normale. 

Sur  les  préparations  colorées  par  la  méthode  de  Weigert-Pal  et  correspondant  aux 
^egments  précédents  on  constate  également  une  diminution  dans  le  volume  de  la  corne 
wti'rieure  sur  le  côté  droit.  Rien  à  noter  du  côté  des  faisceaux  blancs.  Les  racines  anté- 
rieures et  postérieures  des  segments  ci-dessus  énumérés  ne  présentent  pas  de  lésions 
nettement  appréciables. 

Le  cas  que  nous  venons  de  rapporter  est  an  exemple  très  net  de  névrite  spon- 
ianie  du  plexus  brachial  et  fut  présenté  comme  tel  par  notre  maître,  le  Profes- 
seur Dejerine,  dans  une  de  ses  Cliniques  de  la  Salpètrière.  L*autopsie  est  venue 
conGrmer  le  diagnostic  porté  pendant  la  vie.  Il  s'agit  bien  en  effet  ici  d'une 
oévrite  spontanée,  puisque  Texamen  anatomo-patbologiqae  a  démontré  l'absence 
de  toute  cause  de  compression  du  plexus  brachial  depuis  son  origine  médullaire 
jusqu'à  ses  terminaisons  périphériques.  Cette  névrite   a  débuté,  ainsi  que  le 
montre  la  marche  des  symptômes,  par  le  nerf  cubital  ;  puis  le  médian  s'est  pris 
à  son  tour,  mais  avec  une  intensité  moindre;  puis  enfin  le  nerf  radial.  Extrême- 
ment douloureux  &  la  pression  dans  toute  son  étendue  —  branches  collatérales 
et  terminales  —  le  plexus  était  altéré,  surtout  dans  son  domaine  cubital  et  médian, 
ainsi  que  le  montrait  l'analyse  des  symptômes  cliniques.  La  topographie  des 
troubles  moteurs  et  sensitifs  étant  uniquement  d'ordre  périphérique,  il  n'y  avait 
pas  eu  pendant  la  vie  à  se  demander  si  on  était  en  présence  d'une  névrite  radi- 
culaire  de  ce  plexus. 

Les  lésions  constatées  dans  le  cubital  et.  dans  le  médian,  décroissant  de  bas 
en  haut,  sont  celles  de  la  névrite  parenchymateuse  &  marche  lente  avec  hyper- 
plasie  interstitielle  secondaire.  Mais  il  existe  aussi  des  lésions  médullaires  dont 
la  pathogénie  est  intéressante  &  étudier.  Ces  lésions  portent  sur  la  corne  anté- 
rieure droite,  qui  est  diminuée  de  volume  dans  toute  la  hauteur  qui  s'étend  de  la 
V  cervicale  à  la  1'*  dorsale  inclusivement,  c'est-à-dire  dans  la  région  qui  donne 
naissance  au  plexus  brachial.  Elles  intéressent  tous  les  groupes  nucléaires  de 
la  colonne  cellulaire  latérale,  consistent  en  le  ratatinement  ou  la  disparition 
pins  ou  moins  complète  de  certaines  cellules,  et  sont  pour  nous  consécutives 
aux  lésions  des  nerfs  périphériques.  Au  niveau  de  la  !'•  paire  dorsale,  c'est  le 
Doyaa  post-postéro-latéral  qui  est  surtout  lésé;  au  niveau  de  la  Vlll»  paire  cervi- 
cale, les  lésions  respectent  le  noyau  post-postéro-latéral,  et  intéressent  surtout 
le  noyau  postéro-latéral  ;  dans  les  segments  sus-jacents,  le  noyau  postéro-latéral 
«t  la  partie  inférieure  des  noyaux,  antéro-latéral  inférieur  et  supérieur  sont  sur- 
tout lésés. 

Qnant  à  l'étiologie  de  cette  névrite,  nous  ne  savons  rien  de  précis.  11  s'agit 
sans  doute  d'une  névrite  de  cause  infectieuse  ou  toxique  —  puisque  l'hypothèse 
<i  une  compression  ne  peut  être  soulevée;  —  mais  quant  à  savoir  quelle  infection 
ou  quelle  intoxication  peuvent  être  invoquées,  il  nous  est  impossible  de  répondre 
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à  cette  question  ;  mais  nous  croyons  toutefois  pouvoir  éliminer  la  syphilis.  El 
terminant,  nous  ferons  remarquer  la  longue  durée  de  raffection  qui,  lorsque 
mourut  la  malade,  évoluait  depuis  quatorze  ans. 

ni.  Sur  un  Phénomène  Palpébral  constant  dans  la  Paralysie  Faciale 
périphérique,  par  MM.  L.  Dupuy-Dutemps  et  R.  Cestak. 

MM.  Dupuj-Dutemps  et  R.  Gestan  montrent  à  la  Société  des  photographies 
reproduisant  le  phénomène  analysé  par  eux  au  Congrès  des  Médecins  Ahéoistes 
et  Neurologistes  de  Bruxelles  i903. 

IV.  Cas  de  Lèpre  avec  Névrites  motrices  et  sensitives  et  Hypertro- 
phie considérable  des  Nerfs  correspondants,  par  MM.  Jeanselmi  et 
HuET  (présentation  du  malade). 

Les  particularités  qui  nous  ont  engagés  à  présenter  ce  malade,  troubles néTri- 
tiques  sensitifs  et  moteurs  avec  hypertrophie  considérable  d'un  assez  graoi 
nombre  de  troncs  et  de  rameaux  nerveux,  sont  encore  très  développées,  moiD!» 
accentuées  cependant  qu'il  y  a  deux  mois,  lorsque  nous  l'avons  vu  pour  la  pre- 
mière fois.  Le  traitement  auquel  il  a  été  soumis,  administration  interne  d'hmle 
de  chaulmoogra  à  doses  élevées,  et  applications  locales  de  préparations  à  l'ich- 
thyol,  a  produit  une  amélioration  très  manifeste. 

Agé  de  52  ans,  il  habite  depuis  longtemps  la  Nouvelle-Calédonie  où  il  est  em- 
ployé dans  les  mines  de  nickel.  Par  son  travail  il  est  souvent  appelé  à  voyager 
dans  rHe  et  se  trouve  en  contact  continuel  avec  les  indigènes  du  pays.  Depuis 
deux  ans  déjà  il  était  atteint  de  rhinite  chronique  lorsque,  au  mois  d'août  1901 
il  remarqua  une  gène  rapidement  croissante  dans  les  mouvements  de  la  main 
gauche;  en  même  temps  les  muscles  de  cette  main  et  les  muscles  de  ravant- 
bras  du  même  côté  étaient  frappés  d'atrophie,  tandis  que  les  téguments  corres- 
pondants prenaient  une  coloration  rouge  brunâtre. 

En  février  i903,  apparurent  de  violentes  douleurs  névralgiques  sur  le  côté 
droit  du  cou,  du  crâne  et  de  la  face;  sur  le  côté  gauche  du  front,  sur  l'avant-bras 
et  sur  le  bras  du  côté  gauche;  elles  correspondaient  au  trajet  et  à  la  distribution 
des  nerfs  dont  nous  aurons  â  signaler  l'hypertrophie;  la  plus  légère  pression  ou 
même  le  simple  frôlement  de  ces  nerfs  provoquaient  des  crises  douloureuses. 

Vers  la  même  époque  apparut  une  paralysie  faciale  du  côté  droit.  Les  tégu- 
ments de  la  face  étaient  aussi  le  siège,  dans  une  assez  grande  étendue,  d'une 
éruption  érythémato-maculeuse  ayant  les  caractères  d'une  éruption  lépreuse.  U 
nature  de  la  maladie  fut  d'ailleurs  reconnue  d'une  façon  positive  par  le  D' Lts- 
coure,  de  Nouméa,  qui  constata  la  présence  du  bacille  de  Hansen  dans  de  petits 
fragments  de  peau  enlevés  sur  le  front  et  sur  le  lobule  de  l'oreille. 

Ce  malade  se  décida  alors  à  venir  en  France.  Il  fut  soigné  d'abord  à  l'Institut 
Pasteur  du  15  juin  à  la  fin  de  novembre.  Pendant  cette  période  son  état  s'est 
amélioré  et  les  douleurs  névralgiques  ont  disparu.  Depuis  que  nous  le  suivons, 
c'est-â-dire  depuis  la  fin  de  novembre,  l'amélioration  s'est  encore  accentuée; 
l'éruption  a  diminue  d'étendue,  Tanesthésie  a  aussi  notablement  dimiaué  et 
l'hypertrophie  des  nerfs  a  régressé.  Les  altérations  sont  cependant  encore  très 
prononcées  ;  elles  occupent  la  face,  le  côté  droit  du  cou,  la  main  et  l'avant-bras 
â  gauche. 

A  l'avant-bras  gauche  tous  les  muscles  innervés  par  le  nerf  radial,  et  à  la 
main  tous  les  muscles  innervés  par  le  nerf  médian  et  par  le  nerf  cubital  sont 
très  atrophiés  et  présentent  électriquement  une  réaction  de  dégénérescence  tré 
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rononcée.  A  TaYant-bras  les  muscles  animés  par  le  nerf  médian  et  par  le  nerf 
Qbital  sont  aussi  atteints,  mais  à  un  moindre  degré.  Les  nerfs  radial,  cubital 
t  médian  sont  très  hypertrophiés  et  noueux.  Le  volume  des  deux  premiers 
tteÎDt  presque  le  volume  du  petit  doigt;  celui  du  troisième  est  un  peu  moindre. 
n  raison  de  leur  augmentation  de  volume  ces  nerfs  peuvent  être  suivis  par  la 
aJpation  sur  une  grande  partie  de  leur  trajet  dans  le  bras.  Un  filet  superficiel 
u  nerf  radial  se  dessine  sous  la  peau  sur  la  face  externe  du  bras  et  sur  toute 
étendue  de  la  face  postérieure  de  Tavant-bras  ;  il  est  non  seulement  accessible 
la  palpation,  mais  encore  apparent  à  la  simple  inspection.  Il  en  est  de  même 
un  filet  cutané  du  nerf  musculo-cutané  que  Ton  peut  suivre  en  avant  depuis  le 
ord  externe  du  biceps  jusqu'au  tiers  moyen  de  Tavant-bras. 

L'anesthésie  pour  les  divers  modes  de  la  sensibilité  est  très  prononcée  dans  le 
&rritoire  de  ces  nerfs. 

A  la  palpation  profonde  du  creux  sous-claviculaire  gauche  on  sent  aussi  que 
lusieors  des  troncs  du  plexus  brachial  sont  augmentés  de  volume. 

A  la  face,  la  paralysie  de  la  VII"  paire  du  côté  droit  s*est  étendue  à  toute  la 
ranche  temporo-faciale  tandis  qu'elle  a  peu  atteint  la  branche  cervico-faclale. 
iftueliement  cette  paralysie  est  en  grande  partie  réparée.  Des  rameaux  de  ce 
lerf  ont  été  hypertrophiés  et  pouvaient 'être  sentis  à  travers  la  peau;  ils  ne  sont 
ilus  accessibles  k  la  palpation.  Mais  un  certain  nombre  de  rameaux  du  trîju- 
aeau  sont  encore  très  hypertrophiés  ;  c'est  le  cas  pour  le  nerf  frontal  externe  à 
Iroite  et  à  gauche  ;  il  y  a  deux  mois  ce  nerf  avait  des  deux  côtés  le  volume 
l'une  allumette  et  était  facilement  suivi  depuis  le  rebord  orbitaire  jusqu'à  la 
»artie  supérieure  du  front;  leur  volume  a  maintenant  notablement  diminué, 
nais  ils  sont  encore  très  accessibles  à  la  palpation.  Le  nerf  sous-ocbitaire  est 
i^'alement  hypertrophié  et  facilement  senti  à  la  sortie  du  trou  sous-orbitaire, 
les  deux  côtés.  De  même  on  peut  suivre,  à  droite,  des  rameaux  du  nerf  auriculo- 
ieniporal. 

Au  coa,  à  droite,  les  deux  branches  supérieures  du  plexus  cervical  sont  très 
iugmentées  de  volume;  non  seulement  on  les  sent,  mais  encore  on  les  voit  faire 
saillie  sous  la  peau  depuis  le  bord  postérieur  du  sterno-mastoldien  jusqu'au- 
iessous  de  l'oreille  pour  la  branche  auriculaire  et  jusque  sur  l'apophyse  m astolde 
pour  la  branche  mastoïdienne.  Elles  ont  eu  le  volume  d'un  crayon,  elles  ont 
eûcore  le  volume  d'une  plume  d'oie  avec  de  nombreuses  nodosités  sur  leur 
trajet. 

L'anesthésie  est  également  plus  ou  moins  prononcée  dans  le  territoire  de  ces 
diverses  branches  et  rameaux  nerveux  hypertrophiés.  Elle  a  cependant  régressé 
en  certains  points  ;  ainsi,  de  complète  elle  est  devenue  incomplète  sur  le  front  ; 
elle  est  encore  absolue  sur  le  nez.  Ces  jours  derniers,  ce  malade  s'est  brûlé  pro- 
fondément le  nez  en  allumant  une  cigarette  et  il  ne  s'en  est  aperçu  que  le  lende- 
niain  en  faisant  sa  toilette. 

Nous  ferons  remarquer  encore  que  la  disposition  de  l'érythéme  lépreux  sem- 
bla, comme  l'anesthésie,  répondre  &  la  distribution  des  branches  et  des  rameaux 
oeryeux  hypertrophiés. 

^  •  Polynévrite  Sulfocarbonée,  par  MM.  Georges  Guillain  et  Gourtellemont. 

Panni  les  accidents  nerveux  que  détermine  l'intoxication  par  le  sulfure  de 
carbone,  les  paralysies  comptent  au  nombre  des  plus  intéressants.  Elles  peuvent 
èlre  hystériques,  et  MM.  Achard,  P.  Marie,  Charcot  nous  ont  bien  appris  à  con- 
naître cette  vadété;  ou  elles  peuvent  être  organiques,  et  rentrent  dans  la  caté- 
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gorie  des  névrites  ou  polynévrites.  Remak  classe  les  faits  de  ce  genre  en  quatre 
groupes  :  les  mononévrites,  qui  n'intéressent  qu'un  seul  nerf,  forme  très  rare, 
étudiée  par  Gourdon,  Bonnet,  et  surtout  Mendel  et  Laudenheimer;  les  poUtt- 
vrites,  qui  se  localisent  sur  plusieurs  troncs  nerveux,  et  dont  des  eiempb 
authentiques  ont  été  rapportés  par  Bruce,  Ross,  Edge,  Rajmond,  Laudesbei- 
mer;  le  neurotabes  périphérique,  que  les  cas  de  Tavera,  von  Flies,  Berbez,  Sts- 
delmann,  Laudenheimer,  Kôster  ont  permis  successivement  d'étudier;  enfin k 
forme  pseudotétanique,  signalée  par  M.  Rendu,  et  sur  la  signiGcation  de  hqutSe 
il  convient  peut-être  de  faire  des  réserves. 

C'est  une  observation  de  polynévrite  que  nous  voulons  rapporter  aujourd'hui; 
la  rareté  relative  de  ces  formes  cliniques,  et  quelques  particularités  sjmptdmA- 
tiques,  constatées  chez  notre  malade,  nous  ont  paru  dignes  d'intérêt. 

Il  s'agit  d*un  jeune  homme,  âgé  de  47  ans,  qui  travaillait  dans  une  fabrique  de  baGosi 
de  caoutchouc,  et  chez  lequel  on  ne  peut  retrouver  aucun  antécédent  pathologique,  béfê 
ditaire  ou  personnel,  méritant  d*être  pris  en  considération  pour  la  genèse  de  l'affection 
actuelle. 

C'est  en  janvier  1903  qu'il  entra,  comme  employé  au  trempage,  dans  une  fabrique  à-: 
ces  ballons  de  caoutchouc  qu'on  trouve  dans  les  magasins  de  nouveautés,  et  qui  seirë&t 
de  jouets  aux  enfants. 

.  C'est  au  bout  de  trois  mois  de  travail  dans  cette  maison  qu'apparurent  les  premic<^ 
symptômes.  D'après  ses  souvenirs,  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  se  montra  ia  pre- 
mière; ses  jambes  fléchissaient  sous  lui,  entraînant  parfois  sa  chute.  Quinze  jours  apK' 
les  premiers  symptômes,  les  mains  et  les  membres  supérieurs  perdaient  de  leur  fcrc?. 
En  même  temps  que  s'établissaient  ces  phénomènes  parétiques  des  quatre  membres,  k 
malade  constata  divers  autres  troubles,  la  perte  de  l'appétit  avec  odeur  permanente  '^ 
sulfure  de  carbone  dans  la  bouche,  la  céphalée  apparaissait  surtout  le  soir,  après  la  jour- 
née faite,  et  souvent  accompagnée  de  sensation  d'ivresse,  enOn  la  diminution  de  la  mémoire 

Tous  ces  symptômes  ne  firent  qu'augmenter  dans  les  mois  suivants,  et  le  malade  dU 
quitter  son  métier  le  3  juillet;  devant  la  persistance  de  l'alTection,  il  entre  dans  le  serriee 
du  professeur  Raymond,  le  24  septembre  1903.  Depuis  ce  moment,  sous  nannenc«âa 
traitement,  les  phénomènes  parétiques  subissent  une  amélioration  progressive.  Nt'ac- 
moins,  &  la  fin  du  mois  de  novembre  dernier,  ils  se  présentent  encore  avec  toute  leur  net- 
teté, et  l'on  peut  alors  constater  le  tableau  clinique  suivant  : 

Le  steppagô,  qui  existait  deux  mois  plus  tôt,  a  disparu,  et  la  marche  s*exécaU  ^â£^ 
incoordination  ni  trouble  moteur  apparent;  mais,  quand  le  malade  est  couché,  ses  pie<is 
sont  légèrement  tombants,  et,  si  tous  les  mouvements  élémentaires  sont  possible?.  à\i 
moins  la  flexion  du  pied  et  de  la  jambe  s'exécute-t-ellc  des  deux  côtés  moins  vigoureuse- 
ment que  sur  un  sujet  sain. 

Aux  membres  supérieurs,  alors  qu'il  n'existe  ni  tremblement  ni  incoordination,  la  foi  ce 
musculaire  a  diminué  dans  les  deux  mains  :  celles-ci  serrent  avec  beaucoup  moins  d'éner- 
gie qu'à  l'état  normal,  elles  n'amènent  que  20  au  dynamomètre.  Tous  les  mouT^meDis 
élémentaires  sont  conservés,  maïs  ceux  des  doigts  et  des  mains  ont  tous  perdu  de  ieui 
force  :  l'extension  des  doigts  s'exécute  avec  moins  de  vigueur,  l'opposition  est  égale- 
ment très  modifiée,  la  flexion  et  les  mouvements  de  latéralité  ont  diminué  dan»  àe 
moindres  proportions.  A  la  main,  c'est  surtout  la  flexion  et  l'extension  qui  ont  perdu 
de  leur  énergie  ;  l'adduction  et  l'abduction  sont  moins  fortement  touchées.  Les  mouTé- 
ments  des  avant-bras  et  des  bras  ont  gardé  toute  leur  force.  Il  en  est  de  même  d^  ciux 
du  cou  et  de  la  face. 

L'inspection,  la  mensuration  et  la  palpation  montrent  qu*il  n'y  a  pas  d'atrophie  ^^^ 
muscles  au  niveau  des  membres  inférieurs,  des  avant-bras,  des  bras  et  de  la  ceintura 
scapulaire.  Seules,  les  deux  mains  offrent  une  mollesse  particulière,  localisée  aait^r^l* 
ments  palmaires  et  aux  muscles  des  éminences  thénar  et  bypothénar  sous-jacenU.  Mai? 
les  saillies,  constituées  par  ces  groupes  musculaires,  et  le  creux  de  ia  main  se  dessinpot 
comme  à  l'état  normal. 

On  ne  trouve  aucun  autre  trouble  trophique  ;  il  n'existe  pas  non  plus  de  trouble  var^ 
moteur,  en  dehors  de  transpirations  continuelles  des  deux  mains. 

Les  réflexes  rotuliens  et  ceux  du  poignet  sont  abolis  ;  les  réflexes  du  tendon  d'Aclitil? 
et  du  triceps  brachial  sont  diminués;  les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 


SÉANCE   DU   4   FEVRIER  49 

En  aucun  point  du  corps  n*exi6te  de  modiflcation  de  la  sensibilité  objective  dans  aucun 
e  ses  modes;  de  même,  les  sensibilités  profondes  sont  conservées.  Le  signe  de  Lasë- 
ue,  la  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  font  défaut  chez  ce  sujet; mais  vient-on 

serrer  entre  les  doigts  les  masses  musculaires  du  mollet,  on  détermine  à  droite  comme 

gauche  une  douleur,  qui  est  d'ailleurs  peu  vive.  Jamais  le  malade  n'accusa,  au  cours 
le  sa  maladie,  de  phénomènes  douloureux  ou  paresthésiques  au  niveau  des  membres. 

Les  réactions  électriques,  recherchées  par  M.  Huet,  sont  très  troublées  :  il  existe  de  la 
éaction  de  dégénérescence  partielle  des  deux  côtés  dans  les  muscles  des  mains  (émi- 
lenres  tbénar,  hypothénar,  interosseux)  :  excitation  faradique  conservée  mais  diminuée, 
xcitabilité  galvanique  peu  diminuée,  contractions  assez  lentes  et  NFC<CPFC.  Les  mus- 
les  des  avant-bras  et  des  bras,  ainsi  que  ceux  des  membres  inférieurs  ne  présentent  pas 
le  réaction  de  dégénérescence,  mais  une  diminution  très  nette  de  rexcitabilité  faradique 
t  galvanique  ;  cette  modification  quantitative  prédomine  sur  les  extenseurs. 

La  paralysie  évolua  pendant  toute  sa  durée  sans  troubles  des  sphincters  et  sans  ipani- 
éstation  du  côté  des  organes  sensoriels.  Elle  ne  fut  ni  précédée,  ni  accompagnée  de 
lymplômes  fonctionnels  ou  de  paresthésie  intéressant  la  sphère  génitale. 

Us  maux  de  tète,  dont  se  plaignait  encore  le  malade  à  son  entrée  dans  le  service,  dis- 
)anirent  au  bout  de  peu  de  temps.  Mais  il  conserve  de  la  diminution  de  la  mémoire,  qui 
rempéche  de  préciser  bien  des  détails  de  son  histoire  clinique.  Cette  amnésie  parait  dif- 
fuse, sans  élection  particulière  sur  une  période  de  sa  vie.  L'intelligence  n'est  pas  modi- 
fii'e.  C'est  un  débile,  de  petite  taille,  au  menton  proéminent,  au  nez  large,  aux  oreilles  en 
àDse,  aux  lèvres  épaisses. 

Il  n*a  pas  de  liséré  dentaire  révélateur.  L'examen  des  divers  appareils  n'a  révélé 
aacuDe  lésion  viscérale. 

Nous  ajouterons  qu'actuellement  l'affection  est  en  pleine  voie  de  guérison;  les  mem- 
hres  ont  récupéré  leur  énergie,  sauf  les  mains,  au  niveau  desquelles  persiste  encore  une 
lée^^rc  faiblesse,  du  côté  droit  notamment;  néanmoins,  le  malade  amène,  au  dynamo- 
mètre, 90  à  gauche,  et  80  à  droite;  tous  les  mouvements  élémentaires  s'exécutent  nor- 
malement, sauf  l'extension  des  doigts  qui  est  encore  très  diminuée.  Les  réilexes  ont 
reparu  et  repris  leur  caractère  physiologique.  L'état  de  la  mémoire  a  subi  une  amélio- 
ration manifeste. 

Le  diagnostic  de  troubles  nerveux  liés  à  rintoxication  sulfo-carbonée  chez  ce 
jeune  homme  s'impose,  et  il  n*y  a  pas  lieu,  croyons-nous,  de  discuter  ce  dia- 
gnostic. Nous  ferons  remarquer  Textréme  rapidité  avec  laquelle  le  sulfure  de 
carbone  a  amené  la  paralysie  ;  dans  les  observations  publiées,  on  voit  qu'il  a 
fallu  un  minimum  de  quatre  mois  d'intoxication  pour  que  les  troubles  névri- 
ti'fues  se  montrent  ;  dans  notre  cas,  trois  mois  ont  suffi  pour  les  faire  apparaître. 
La  guérison  de  ces  accidents  a  été  rapide,  et,  à  ce  propos,  il  convient  de  faire 
remarquer  que  nous  sommes  en  présence  d'un  individu  jeune,  qui  n*est  pas  un 
alcoolique,  qui  n'a  pas  encore  cumulé  sur  son  névraxe  l'atteinte  d'intoxications 
multiples,  ainsi  qu'on  le  constate  dans  beaucoup  de  cas  de  névrites  dites  profes- 
sionnelles. 

On  trouve,  réunis  chez  notre  malade,  certains  des  signes  qu'il  est  habituel 
d'observer  au  cours  des  paralysies  sulfo-carbonées,  et,  d'autre  part,  quelques 
autres  qui  sortent  du  cadre  ordinaire  de  cette  affection. 

Parmi  les  premiers,  il  faut  ranger  l'existence  des  modifications  des  réactions 
'lectriques,  et,  en  particulier,  la  réaction  de  dégénérescence,  la  diminution, 
allant  ici  jusqu'à  l'abolition,  du  réflexe  rotnlien,  l'intégrité  des  sphincters, 
l'absence  ou  du  moins  la  faible  intensité  et  l'étroite  localisation  des  troubles  tro- 
pMques  et  vaso-moteurs. 

Par  contre,  ce  cas  nous  offre  quelques  particularités  qui  se  rencontrent  rare- 
ment au  cours  de  cette  affection  :  c'est  Vabsence  de  tout  trouble  sensitif,  objectif 
ou  subjectif;  celle  de  tout  iymptôme  d'ordre  génital,  Vatteinte  de$  quatre  membres, 
et  enfln  Vamnisie. 
Les  membres  inférieurs  sont,  en  général,  seuls  intéressés;  on  a  dit  que  les 
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membres  supérieurs  se  prenaient  de  préférence  quand  rabsorptioD  du  gaz  délé- 
tère avait  lieu  par  les  mains,  c'est-à-dire  non  plus  par  la  voie  respiratoire,  miis 
par  la  voie  cutanée.  Sans  chercher  à  soutenir  ici  la  légitimité  de  cette  notion 
pathogénique,  nous  ferons  remarquer  que  notre  malade  non  seulement  ettil 
exposé  à  respirer  les  vapeurs  du  sulfure  de  carbone,  mais  encore  portait  les 
mains  dans  le  bain  même  où  il  plongeait  ses  ballons. 

L'amnésie  est  un  accident  de  l'intoxication  sulfo-cai'bonée,  signalé  par  D4 
pecb,  puis  par  Beaugrand;  elle  peut,  ainsi  que  le  prouvent  les  faits  de  von  Bnicf. 
de  Ross  et  le  nôtre,  se  trouver  associée  &  la  poljrnévrite. 

Si  l'on  considère  qu'&  l'absence  de  trouble  sensitif  et  de  doulear  notable  à  la 
pression  des  troncs  nerveux  ce  malade  joignait  une  étroite  localisation,  au  ai- 
veau  des  mains,  des  troubles  trophiques^  si  atténués  soient-ils,  on  oe  peut  s'em- 
pêcher d'établir  un  rapprochement  entre  son  cas  et  celui  des  deux  malades  pr*^- 
sentés  par  M.  Mendel  à  la  Société  de  Médecine  de  Berlin  en  1901.  Appuv^  s&: 
ces  deux  constatations  cliniques,  M.  Mendel  concluait,  non  à  l'existence  d'un» 
polynévrite,  mais  au  diagnostic  de  poliomyélite  sulfo-carbonée  avec  participatior- 
des  racines  postérieures.  Ce  sont  là  des  faits  intéressants,  puisqu'ils  remettent 
en  question  la  présence  d'altérations  des  organes  centraux  au  cours  du  sru- 
drome  clinique  polynévrite.  Au  cours  de  l'intoxication  sulfo-carbonée.  cette 
discussion  repose  encore  sur  une  base  expérimentale,  puisque  Kôster  a  consUtt: 
des  lésions  cellulaires  des  cornes  antérieures  chez  les  animaux  qu'il  intoxiquait 
avec  cette  substance,  et  a  remarqué  de  plus  l'affinité  plus  grande  de  Fageot  tiai- 
que  pour  les  cellules  médullaires  ou  corticales  que  pour  les  nerfs  périphériques. 

11  nous  semble  utile,  en  terminant,  d'insister  sur  les  infractions  à  TfargièiK 
professionnelle,  que  commettent  les  trempeurs  de  ballons  de  caoutchouc,  maigr- 
ies prescriptions  les  plus  sages  édictées  dans  toutes  les  fabriques.  Pour  éviter 
tout  contact  des  doigts  avec  le  sulfure  de  carbone,  les  ouvriers  doivent  plonger 
les  ballons  dans  le  bain  à  l'aide  d'un  instrument  spécial  destiné  à  cet  usage  : 
mais,  au  lieu  de  l'employer,  ils  se  servent  presque  toujours  de  leurs  doigts:  il- 
vont  ainsi  plus  vite,  et,  comme  ils  travaillent  aux  pièces,  ils  y  trouvent  i.n 
avantage  pécuniaire.  Tel  était  le  cas  de  notre  malade.  Cet  état  de  choses  mérite, 
croyons-nous,  d'attirer  l'attention  des  hygiénistes  en  vue  d'une  réforme  qji 
pourrait  être  utile  au  point  de  vue  social. 

VI.  Évolution  de  rAxnaurose  Tabétique,  par  MM.  Pierre  Marie  et 

André  Léri. 

Nous  désirons  attirer  l'attention  de  la  Société  sur  une  particularité  de  YésoU- 
tion  de  l'amaurose  tabétique.  L'opinion  courante  se  résume  en  ceci  :  TamauroM" 
tabétique  évolue  lentement;  la  cécité  est  complète  au  bout  d'un  temps  qui  Tarit* 
entre  un  et  dix  ans,  en  moyenne  au  bout  de  trois  ans  (Berger). 

Or  nous  avons  été  frappés  de  constater  combien  les  sujets  évaluent  différem- 
ment le  moment  où  ils  jugent  la  cécité  complète  :  les  uns  se  trouvent  complète- 
ment aveugles  alors  qu'ils  voient  non  seulement  les  lumières,  mais  même  les 
objets,  à  partir  seulement  du  moment  où  ils  n'en  distinguent  plus  les  formes  ou 
même  les  couleurs;  d'autres,  au  contraire,  prétendent  voir  encore  alors  qu'ils 
distinguent  à  peine  le  jour  et  la  nuit,  alors  qu'ils  ne  savent  plus  où  se  trouvent 
les  lumières  les  plus  intenses.  L'intelligence  en  particulier  est  un  facteur  capital 
dans  l'appréciation  par  les  malades  du  degré  de  leur  cécité. 

Trente -deux  tabétiques  aveugles  ont  été  particulièrement  interroges  au  point 
de  vue  du  degré  de  leur  cécité  :  sur  ces  32  malades,  11  seulement  n'avaient  plU' 
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acune  perception  lumineuse.  Parmi  les  21  autres,  4  distinguaient  les  objets 
ui  passaient  devant  leurs  jeux,  au  moins  les  objets  blancs,  mais  sans  recon- 
attre  leur  forme.  Et  pourtant  la  plupart  se  considéraient  comme  aveugles 
«puis  de  nombreuses  années  déjà,  et  l'étaient  en  effet  autant,  et  plus  même, 
ue  les  aveugles  par  cataracte  double  la  plus  complète.  C'est  depuis  dix,  vingt, 
rente  ans  et  plus  que  certains  se  considéraient  comme  complètement  aveugles 
lors  qu'ils  savaient  encore  parfaitement  où  étaient  les  fenêtres  et  souvent 
avaient  reconnaître  quand  le  temps  était  clair  ou  quand  il  était  sombre. 

Cette  longue  durée  de  l'état  que  l'on  appelle  «  demi-aveugle  »  ou  <  demi- 
oyant  (1)  >  contraste  avec  la  rapidité  de  la  perte  de  la  vision  distincte.  Alors 
[ue  les  auteurs  comptent  en  général  par  quelques  années  la  durée  de  l'évolution 
iepuis  les  premiers  troubles  jusqu'à  la  cécité  complète,  c'est  par  mois,  par  un, 
Leux,  trois  ans  au  plus,  qu'il  faut  en  général,  nous  le  croyons,  compter  la  durée 
le  l'évolution  depuis  le  début  des  troubles  visuels  jusqu'à  la  perte  complète  de 
a  notion  des  objets,  de  leur  couleur,  de  leur  forme;  c'est  au  contraire  à  de 
lombreuses  années  que  l'on  peut  évaluer  en  général  la  perte  de  toute  impres- 
iion  lumineuse.  Nous  n'avons  pas  rencontré  un  seul  malade  dont  l'affection 
Dptique  évoluât  depuis  moins  de  trois  ans  et  qui  fût  déjà  incapable  de  distinguer 
la  lumière  du  jour. 

Fn  somme  l'amaurose  évolue  suivant  deux  périodes  :  une  première  période, 
d'évolution  aiguë,  durant  quelques  mois  ou  deux  ou  trois  ans  au  maximum,  pen- 
dant laquelle  le  malade  perd  toute  vision  distincte,  toute  notion  de  la  couleur  et 
lie  la  forme  des  objets  ;  une  seconde  période,  d'évolution  essentiellement  chro- 
nique, durant  au  minimum  trois,  quatre,  cinq  ans  et  généralement  beaucoup 
plus,  dix,  vingt,  trente  ans  et  plus,  pendant  laquelle  le  malade  conserve  la 
notion  de  la  lumière  du  jour,  souvent  des  lumières  artificielles  et  parfois  voit 
les  ombres  des  objets,  voit  passer  c  quelque  chose  >  quand  on  interpose  la  main 
entre  son  œil  et  la  fenêtre. 

Cette  évolution  parait  logique  a  priori  quand  on  songe  que  l'impression  lumi- 
neuse est  perçue  par  presque  toute  l'étendue  de  la  rétine,  alors  que  la  vision  dis- 
tincte parait  exclusivement  réservée  à  là  petite  surface  de  la  macula.  11  suffit 
qu'on  petit  nombre  de  fibres  subsistent  pour  que  les  impressions  lumineuses 
subsistent;  or,  une  fois  la  période  d'évolution  aiguë  passée^  des  fibres  optiques 
restent  indemnes  pendant  un  temps  parfois  presque  illimité  dans  le  nerf 
optique.  Nous  en  avons  eu  la  preuve  en  examinant  entre  autres  le  nerf  optique 
<i'un  malade  qui,  presque  complètement  aveugle  depuis  1865,  avait  encore  lors 
<le  son  dernier  examen  en  1895,  trente  ans  après,  la  vague  perception  de  la 
lumière;  il  mourut  en  1898  et  ses  nerfs  optiques  contenaient  encore  un  assez 
grand  nombre  de  fibres  saines,  trente-trois  ans  après  une  cécité  tabétique  que 
l'on  pouvait  considérer  comme  presque  complète. 

Ce  mode  d'évolution  n'a  guère  été  signalé  jusqu'ici  ;  il  importe  d'en  tenir 
compte  quand  on  cherchera  à  apprécier  le  rôle  du  traitement  dans  l'évolution 
<ie  l'amaurose  ;  il  faudra  se  garder  de  mettre  sur  le  compte  du  traitement  la 
^'triode  d'évolution  aiguë  qui  *  marque  les  premières  phases  de  toute  amaurose 


1)  Les  m  demi-aveugles  »  ou  «  demi-voyants  »  oc  distinguent  aucun  objet  et  sont  au 
point  de  vue  social  complètement  aveugles  ;  ceux  qu'on  appelle  les  «  clairvoyants  »  dis- 
tinguent encore  à  peu  près  certains  objets,  ont  0,1  d'acuité  visuelle,  et  sont  souvent  en 
«^tal  de  gagner  leur  vie  autrement  que  des  aveugles.  (Truc,  Degrés  et  limites  delà  cécité. 
Iwnalei  dOculûtique,  mai  1903.) 
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tabélique,  non  plus  d'ailleurs  que  rextinction  du  processus  aigu  qui  est  aassi 
presque  constant  à  un  certain  moment. 

Vil.  Tjrpe  Infantile  du  Gigantisnie,  par  MM.  Brissaud  et  Hexrt  ^eke 

Voici  un  nouvel  exemple  d'infantilisme  et  et  de  gigantisme  associés  : 

C'est  un  homme  de  trente  ans  et  demi,  entré  à  TUôtel-Dieu,  salle  Saiot- 
Charles.  Â  sa  naissance  il  était,  parait-il,  plus  grand  que  la  mojenne;  mai^oL 
doit  faire  toutes  réserves  sur  ce  renseignement.  Jusqu'à  sept  ans,  rien  d  aoor 
mal.  A  cette  époque,  notre  homme  eut  plusieurs  maladies  graves  (fièvre  typhoïde, 
méningite  ?)  et  il  semble  qu'une  forte  poussée  de  croissance  ait  débuté  après  ces 
différentes  infections.  Au  conseil  de  revision,  il  mesurait  1  m.  852.  Cette  taille, 
acquise  depuis  l'âge  de  18  ans,  ne  s'est  pas  accrue. 

L'infantilisme  est  évident.  Le  visage  glabre,  les  poils  rares  du  pubis  et  drs 
aisselles,  la  saillie  de  l'abdomen,  la  coloration  de  la  peau  et  la  répartitioD  du 
revêtement  adipeux  justifient  suffisamment  cette  dénomination,  que  coDfirraeDt 
l'atrophie  testiculaire  (haricocèles)  et  le  petit  développement  de  la  verge. 

L'élévation  rapide  et  inusitée  de  la  taille,  déjà  acquise  à  l'âge  de  18  ans,  jas- 
tifie  également  le  mot  de  gigantisme.  C'est  bien  une  association  d'infantiUsm'^ 
et  de  gigantisme  comparable  à  celle  que  signalait  M.  Gapitan  (1),  à  pro(N'^ 
d'un  sujet  que  présentèrent  ultérieurement  ici  même  MM.  Launois  et  Ror  à  h 
séance  du  6  novembre  1902  (2)« 

Notre  malade,  ayant  cessé  de  grandir  depuis  une  dizaine  d'années,  ne  devait 
plus  présenter  de  cartilages  de  conjugaison.  C'est  ce  que  confirment  les  radio- 
graphies faites  par  M.  Infroit:les  soudures  épiphysaires  sont  complètement 
achevées  aux  métacarpiens  et  aux  phalanges.  Toutefois  l'extrémité  inférieure  du 
radius  est  séparée  de  la  diaphyse  par  une  ligne  sombre  :  en  cet  endroit  la  sou- 
dure ne  semble  pas  absolument  parachevée. 

L'observation  clinique  et  la  radiographie  viennent  donc  confirmer  une  fois  de 
plus  le  bien  fondé  de  l'hypothèse  que  nous  avions  défendue,  bien  avant  l'emploi 
de  la  méthode  radiographique. 

«  La  croissance  normale,  disions-nous,  se  fait  surtout  par  les  eariilages  épi- 
phyiaires;  mais  lorsque  ces  cartilages  sont  ossifiés  et  que  la  soudure  des  épi- 
physes  est  irrévocablement  parachevée^  il  n'est  plus  possible  de  graBdir.  La 
taille  est  acquise  pour  toujours... 

«  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  travail  pathologique  peut  durer  plus  loni:- 
temps  encore,  et  le  même  géant  qui  ne  peut  plus  grandir  va  devenir  un  acromt- 
galique  (3).  > 

Nous  avons  rapporté  plusieurs  exemples  typiques  de  gigantisme  suivis  d'acro- 
mégalic,  en  particulier  celui  de  Jean-Pierre  Mazas  de  Monlastruc.  Le  malade 
que  voici  représente  un  type  de  gigantisme,  dans  lequel  il  semblerait  que  U 

(1)  Médecine  vioderne,  14  octobre  1893. 

(2)  Le  géant  Charles  avait  le  même  âge,  30  ans  ;  à  21  ans,  il  avait  à  peu  pri'S  la  ment 
taille  que  notre  malade,  l'",86.  Mais,  tandis  que  depuis  lors  il  avait  continué  de  grandir. 
pour  atteindre  la  taille  do  2'',04,  notre  homme  a  terminé  sa  croissance  en  hauleur  vers 
l'époque  de  sa  majorité. 

Le  géant  Charles,  pour  être  capable  de  grandir  encore,  ne  devait  pas  avoir  ctTeclué  U 
soudure  de  ses  épiphyses  :  c'est  ce  que  démontrèrent  clairement  les  radiographies  pré- 
sentées par  MM.  Launois  et  Roy. 

(3)  Brissaud  et  Henry  Meiue,  Gigantisme  et  acromégalie^  Journ.  d;  mtd,  e<  ckir,  frui. 
23  janvier  1895. 
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"ouble  de  la  fonction  ostéogénique  ait  cessé  à  partir  de  la  vingtième  année, 
ar,  dès  lors,  le  sujet  n'a  plus  grandi. 
Cependant,  lorsqu'on  le  regarde  avec  attention,  on  aperçoit  chez  lui  Tébauche 
e  certaines  déformations  acromégaliques.  A  la  face,  si  les  pommettes,  si  les 
rcades  sourcilières  ne  sont  pas  très  saillantes,  le  maxillaire  inférieur  présente 
ne  courbure  qui  rappelle  celle  de  l'acromégalie  confirmée  :  les  deux  branches 
e  l'os,  au  lieu  de  former  à  leur  jonction  un  angle  saillant,  se  confondent  en 
ne  même  courbe  circonscrite  à  cet  angle.  Notons  en  passant  cette  conformation 
ui  nous  semble  plus  caractéristique  que  la  proéminence  du  menton  eç  avant. 
Les  mains  de  notre  sujet  n'ont  pas  l'aspect  en  battoir,  comme  dans  les  cas 
ypes  d'acromégalie  ;  mais  les  pieds  sont  notablement  élargis  et  aplatis,  le  cou- 
le-pied est  massif.  Enfin  il  existe  une  incurvation  vertébrale  assez  prononcée, 
.a  radiographie  ne  montre  point  d'épaississement  de  la  paroi  crânienne,  sauf 
ependant  un  développement  exagéré  des  sinus  frontaux.  La  selle  turcique 
lemble  élargie.  Si  l'on  ajoute  à  ces  différents  signes  l'aspect  très  particulier  de 
a  peau  du  visage,  certainement  épaissie  et  où  se  dessinent  quelques  rides,  on 
econnaîtra  avec  nous  qu'à,  l'infantilisme  et  au  gigantisme  s'ajoutent  encore  chez 
aotre  malade  quelques  stigmates  précurseurs  de  l'acromégalie.  Cet  homme  a 
endance  à  s'ctcromégalUer, 

Nous  ferons  remarquer  également  une  légère  incurvation  des  membres  infé- 
rieurs, à  rapprocher  des  genu  valgum  signalés  par  nous  chez  nombre  d'infantiles, 
et  rallongement  disproportionné  de  ces  membres,  disposition  comparable  à  celle 
qu'on  observe  chez  les  animaux  châtrés  (1). 

Dans  les  antécédents  héréditaires  de  ce  malade,  quelques  détails  sont  à  rele- 
ver. Son  père  est  de  petite  taille,  1  m.  52.  Sa  mère  mesurait  1  m.  62.  Elle  a  eu 
quatorze  enfants,  dont  il  ne  reste  que  deux,  notre  malade  et  une  sœur  âgée  de 
U  ans,  obèse,  pesant,  parait-il,  plus  de  100  kilogrammes.  Un  bisaïeul  et  une 
tante  maternelle  étaient  de  stature  gigantesque.  Enfin,  le  grand-père  paternel 
serait  mort  à  l'âge  de  445  ans. 

Il  est  intéressant  de  retrouver  réunies  dans  une  même  famille  des  anomalies 
telles  que  le  gigantisme,  V infantilisme ,  V obésité,  une  longévité  anormale,  et  une 
fkonditi  excessive  accompagnée  d'une  grande  léthalité.  C'est  une  preuve  de  plus 
<le  la  parenté  des  anomalies  de  l'évolution  de  l'individu  et  de  l'espèce. 

Elnfin,  l'état  mental  est  particulier  : 

Cet  homme  de  30  ans  est  versatile  à  Textrême,  il  a  fait  tous  les  métiers  ;  ses 
^oùts  le  portent  surtout  aux  occupations  foraines,  bizarres  et  constamment 
'-Rangeantes.  Il  se  décourage  ou  s'irrite  pour  les  plus  futiles  motifs  ;  il  est  van- 
tard à  l'extrême  ;  on  retrouve  dans  ses  discours  une  tendance  exagérée  à  la  pré- 
cision des  détails  sans  importance.  Cet  infantilisme  mental  complète  bien  son 
infantilisme  physique. 

EnGn  nous  ajouterons  que  le  cas  présent  vient  encore  confirmer  les  remarques 
<iue  nous  avons  déjà  faites  au  sujet  des  rapports  de  l'infantilisme  et  du  gigan- 
tisme. 

<  L'infantilisme,  disions-nous,  peut  coexister  avec  les  anomalies  du  dévelop- 
pement qui  portent  sur  les  systèmes  osseux,  conjonctifs  et  musculaires.  On  le 
trouve  associé  au  nanisme,  au  gigantisme,  à  V obésité,  à  ïatrophie  musculaire  (2) . 

(t)  Henrt  Meige»  Sur  les  rapports  réciproques  de  Tappareil  sexuel  et  de  l'appareil 
squelettique. /ottrna/  des  connaissances  médicales,  14  mai  1896. 

(2)  Hbkrt  Mkige,  L'infantilisme,  le  féminisme  et  les  hermaphrodites  antiques.  LMn- 
thropolojie,  i.  IV,  1895. 
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c  ...  S'il  est  vrai  que  les  infantiles  qui  présentent  une  atrophie  des  orgao^ 
génitaux  sont  le  plus  souvent  de  petite  taille,  il  en  est,  au  contraire,  ^-j 
dépassent  notablement  la  moyenne.  Gigantisme  et  infantilisme  ne  sont  \a- 
contradictoires. 

<  Le  simple  examen  de  Thabitus  et  du  faciès  permet  de  constater  qn'ui 
certain  nombre  de  géants  nré^entent  les  caractères  extérieurs  de  FinfaDt!- 
lisme. 

«  ...  Les  géants  affectent  aeux  types  principaux  :  le  type  infantile  ti  \t  iipi 
aeromégalique . . .  Entre  ces  deux  types  principaux  on  peut  trouver  des  formes 
intermédiaires  (i).  » 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  suis  frappé  de  la  ressemblance  «lu  sujet  présenté  ^«ar 
MM.  Brissaud  et  Henry  Meige  avec  ce  géant  Charles,  que  j'ai  eu  autrefois  to 
mon  service  à  Bicêtre  et  qui  nous  fut  depuis  présenté  par  MM.  Launois  et  K>  j 
C'est  bien  le  même  aspect  physique  ;  c'est  aussi  le  même  état  mental.  Et  je 
reconnais  volontiers  certaines  analogies  entre  Thabitus  aeromégalique  et  ce  X}p 
infantile  du  gigantisme  signalé  par  M.  Henry  Meige.  Cependant,  jusqu'à  preuve 
du  contraire,  je  persiste  à  penser  que  dans  ces  cas  il  ne  s'agit  pas  réeUement 
d'acromégalie.  Les  faits  de  ce  genre  tendraient  donc  à  démontrer  qu'on  peQt 
voir  des  géants  qui  ne  soient  pas  des  acromégaliques.  C'est  la  thèse  quej^ 
toujours  soutenue. 

M.  Henry  Meige.  —  On  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  également  de«  fa^' 
qae  la  plupart  des  géants  exhibés  en  public  ont  le  visage  glabre,  et  un  habitua 
général  qui  permet  de  présumer  chez  eux  un  état  d'infantilisme  dont  leurs  bar- 
nums  se  gardent  bien  de  nous  donner  d'autres  preuves.  Or,  beaucoup  de  ce^ 
géants  présentent  aussi  des  déformations  acromégaUformes  :  ce  sont  ceux  qui, 
ayant  franchi  l'étape  du  gigantisme  infantile,  évoluent  vers  le  gigantime  acrtrwf- 
galique. 

M.  Raymond.  —  J'ai  l'occasion  d'observer  actuellement  un  cas  fort  cnrieux 
Il  s'agit  d'un  homme  atteint  de  maladie  de  Friedreich  qui  présente,  en  outre,  le^ 
déformations  caractéristiques  de  TÂcromégalie. 

VHI.  La  Sensibilité  du  Squelette  et  la  Méthode  à  employer  pour  son 
exploration,  par  M.  Max  Egger  (de  Soleure)  (Travail  du  service  du  Professenr 
Dejerine  (Hospice  de  la  Salpêtrière). 

Deux  auteurs  allemands,  MM,  Rydel  et  Seiffert,  ont  repris  nos  études  sarla 
sensibilité  du  squelette  et  critiquent  notre  manière  de  voir  dans  un  traTail  publh' 
dans  les  Archiv  fiir  Psychiatrie,  tome  37,  1893.  La  conclusion  de  ce  travail  est 
la  suivante,  p.  534,  alin.  3  : 

t  La  sensation  de  la  vibration  n'est  pas  une  fonction  exclusive  de  l'os  et  de 
son  périoste,  ni  de  la  musculature  ;  la  sensation  de  la  vibration  est  une  ({Q^^^ 
compliquée  de  sensation  perçue  probablement  par  les  fîbres  sensitiTes  de 
tous  les  tissus  situés  en  dessous  de  la  peau.  La  peau  n'y  participe  que  peu  ou 
pas...  > 

Nous  serions  pleinement  d'accord   avec  ces  auteurs  s'ils  voulaient  conveiur 

(1)  Henry  Meige,  Sur  lo  gigantisme.  Archives  générales  de  Médecine^  oclobre  19di 
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{ue  tous  les  tissas  munis  de  nerfs  sensitifs  sont  capables  de  percevoir  des 
ribrations,  la  peau  y  comprise.  L'expérience  journalière  nous  le  démontre  et  la 
lémonstration  en  est  facile.  Nous  pouvons  à  notre  gré  localiser  les  vibrations 
mr  tel  tissu  ou  sur  tel  autre,  faire  vibrer  ou  la  peau,  ou  Tos.  Si  nous  soulevons 
^ntre  deux  doigts  un  pli  du  tégument  cutané  que  nous  mettons  en  contact  avec 
me  des  branches  du  diapason  en  état  de  vibration,  nous  déterminons  une  sensa- 
tion de  vibration  qui  sera  purement  cutanée  et  d'une  intensité  maxima.  Depuis 
longtemps  nous  nous  servons  de  cette  méthode  d'exploration  pour  déceler  des 
troubles,  là,  où  le  pinceau  de  blaireau  nous  relève  un  état  normal.  Pour  localiser 
et  concentrer  la  vibration  sur  l'os  il  faut  appliquer  le  pied  du  diapason.  Il  im- 
porte beaucoup  que  la  surface  d'application  du  pied  soit  de  petite  dimension.  De 
cette  manière  nous  évitons  une  communication  des  vibrations  longitudinales  à 
la  peau  et  au  muscle  comprimés  entre  le  pied  de  l'instrument  et  le  plan  osseux. 
En  tout  cas  le  peu  de  vibrations  qui  peuvent  encore  se  transmettre  est  une  quan- 
tité négligeable,  en  comparaison  de  la  grande  intensité  de  vibrations  que  déter- 
mine le  diapason  ainsi  appliqué  sur  l'os. 

Kn  disant  cela  nous  ne  prétendons  nullement  que  peau  et  muscle  soient  inca- 
pables de  percevoir  des  vibrations.  Bien  au  contraire.  On  j  détermine  des  sensa- 
tions de  vibrations  bien  plus  fortes  avec  les  branches  du  diapason  qu'avec  le 
pied,  de  même  qu'on  détermine  une  sonorité  bien  plus  grande  en  présentant  k 
r oreille  les  branches  du  diapason  au  lieu  de  sa  tige.  Mais  en  posant  le  pied  du 
diapason  sur  le  crâne,  la  sonorité  devient  beaucoup  plus  intense  que  si  nous  pré- 
sentons le  pied  devant  le  méat  auditif.  Donc  la  méthode  qui  consiste  k  faire 
parvenir  an  squelette  les  vibrations  longitudinales  par  le  pied  du  diapason  en- 
gendre un  effet  maximum  sur  l'os,  et  minimum  sur  le  muscle  et  la  peau.  Mais 
pour  transmettre  les  vibrations  à  l'os  il  faut  un  diapason  massif,  a^ant  une 
grande  force  de  pénétration  et  dont  le  pied  n'émet  que  des  vibrations  longitu- 
dinales. 

Le  diapason  de  MM.  Rydel  et  Seiffer  est  défectueux.  D'abord  il  est  trop  petit 
et  il  manque  de  force  de  pénétration.  En  second  lieu  il  est  mal  construit.  Le 
pied  de  cet  instrument  exécute  des  vibrations  transversales  qui  contrarient 
celles  des  branches.  En  le  tenant  librement  entre  les  doigts  on  s'en  aperçoit  faci- 
lement au  toucher  et  à  son  épuisement  rapide.  Appuyé  fortement  contre  un 
objet  dur  pour  anéantir  les  vibrations  transversales  de  son  pied,  qui  contrarient 
celles  des  branches,  il  vibre  au  moins  une  fois  plus  longtemps.  La  plaque  en 
ébonite,  vissée  sur  le  pied  et  offrant  la  dimension  d'une  pièce  de  dix  centimes, 
&  pour  effet  de  communiquer  largement  les  vibrations  transversales  et  longitu- 
dinales k  la  peau  et  aux  muscles  et  de  les  étaler  en  surface. 

Cette  plaque  empêche  aussi  de  pénétrer  avec  le  pied  dans  la  profondeur  et  de 
i^e  rapprocher  autant  que  possible  de  l'os.  L'instrument  de  MM.  Rjdel  et  Seiffer 
peut  servir  à  étudier  la  vibration  de  la  peau  ;  mais  pour  explorer  la  sensibilité 
du  squelette  il  n'est  pas  utilisable. 

Ceci  dit,  nous  allons  brièvement  aborder  deux  lois  physiques  capables 
d'éclaircir  la  question.  La  première  loi  a  trait  k  l'énergie  de  la  vibration;  elle 
nous  dit  : 

^•'énergie  d'une  vibration  croit  avec  la  densité  du  corps  vibrateur.  Un  diapason 
^n  acier  a  une  énergie  de  vibration  plus  grande  qu'un  diapason  en  bois.  Si  nous 
faisons  vibrer  un  os  saupoudré  de  sable,  les  vibrations  seront  assez  puissantes 
pour  projeter  des  particules  en  l'air.  Avec  notre  toucher  nous  sentirons  ces  vibra- 
tions. Posons  le  pied  du  diapason  sur  le  tégument  cutané  d'une  tierce  personne, 


c'est  &  peine  si  non 
lieu  d'ftppIicatioD. 
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les  sentons  avec  notre  toucher  en  palpent  tout  fth  h 


Si,  &u  contraire,  nous  posons  le  ditpuoii  •i;r 
une  malléole  ou  le  tibia  de  cette  tierce  persoDOe, 
nous  pouvons  constater  avec  notre  touebef  le^  <!- 
brations  même  au  niveau  de  sa  hanche.  Depuis  J^ 
années  nous  observons  des  ataviques  qnï  préseiilifii 
le  phénomène  suivant  : 

Anestbcsiques  du  squelette  des  eitrémiUi  îsfi- 
rieures,  ils  peuvent  sentir  parfaitement  bien  b  n- 
brations  qu'engendre  le  diapason  posé  sur  la  mil- 
léole  ou  le  tibia,  et  cela  en  touchant  ce  meobn 
avec  leurs  mains,  aj'ant  conservé  la  sensibilité  Lri 
vibrations  déterminées  sur  une  masse  muscnlturi. 
par  contre,  ne  se  communiquent  pas. 

EnGu,  toutes  ces  considérations  et  obsemliuB- 
nous  font  facilement  comprendre  que  les  teroiii»i- 
sons  nerveuses  les  plus  impressionnées  p4f  1^ 
chocs  vibratoires  sont  celles  qui  entourent  l«  tîna^ 
denses,  c'est-à-dire  le  squelette. 

La  seconde  loi  à  laquelle  nous  voulons  faire  alli- 
sion,  concerne  la  transmission  des  vibrations.  Klf 
dit: 

Plus  il  y  a  homogénéité  entre  le  corps  gêDénlcu; 
et  le  corps  conducteur  des  vibrations,  plus  est  pu- 
faite  la  communication  des  vibrations.  Les  rorp 
solides  transmettent  complètement  leurs  vibratii>n> 
à  d'autres  corps  solides  et  d'autant  moins  ii\eo  ' 
d'autres  milieui  que  ces  derniers  s'élaignenl  i' 
l'état  solide.  Le  diapason  Iransraet  ses  vibrationi 
I  imparfaitement  à  l'air,  la  peau  ou  le  mvst\t 
i  présenter  i  la  Société  deux  malades  offrïsl  Jm 
troubles  de  sensibilité  iatéressauts.  Le  premier  cas  (Hg.  i)  est  un  tabès  ituiqat. 
La  sensibilité  tactile  est  conservée  au  ni- 
veau des  deux  extrémités  inférieures.  Dans 
les  jambes  et  les  pieds  il  y  a  retard  de  la 
piqûre  avec  atténuation,  dans  les  cuisses 
analgésie  complète,  La  perception  des  atti- 
tudes est  de  même  abolie.  Mais  ce  qu'il  y  a 
de  particulièrement  intéressant  chez  celte 
malade,  c'est  le  fait  que  le  tégument  cutané 
a  perdu  la  faculté  de  percevoir  des  vibra- 
tions, tandis  que  le  squelette  a  conservé  cette 
perception.  Pour  le  démontrer,  nous  soule- 
vons un  pli  de  la  peau  au  niveau  du  tibia  et 
nous  étalons  ce  pli  sur  un  morceau  de  bois 
dur.  La  peau  étant  prise  ainsi  entre  la 
planchette  de  bois  et  le  pied  du  diapason,  la 
malade  a'j  éprouve  aucune  sensation  de 
vibration.  Si  maintenant  nous  relichons  ce  même  pli  qui  va  reprendre 


parfaitement    k   l'os,    mai 
Maintenant  nous  voulor 
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niveau  du  tibia  et  nous  faisons  vibrer  le  diapason  sur  Tos,  la  malade  accuse 
e  sensation  intense  de  vibration.  Cet  état  de  dissociation  entre  le  tégument 
tané  et  le  squelette  se  constate  sur  toute  l'étendue  des  extrémités  inférieures. 
La  figure  2  se  rapporte  &  une  malade  atteinte  de  névralgie  faciale  dans  le 
TÎtoire  du  nerf  maxillaire  inférieur  du  côté  droit.  Les  sensibilités  objectives 
it  fortement  émoussées  dans  cette  région.  Du  même  côté  on  constate  un 
aiblissement  considérable  des  masticateurs.  On  sait  que  les  dents  sont  douées 
iDe  sensibilité  exquise  pour  percevoir  les  vibrations  du  diapason.  En  posant 
pied  du  diapason  sur  les  dents  nous  transmettons  directement  les  vibrations 
t'os  sans  toucher  à  la  peau  et  au  muscle.  Ici  il  s*agit  de  ne  pas  confondre  la 
îpidalion  tactile  avec  la  perception  sonore,  deux  sensations  simultanées 
ais  bien  distinctes.  En  explorant  la  mâchoire  inférieure  du  côté  droit,  la 
alade  n'éprouve  aucune  sensation  de  trépidation,  tandis  que  cette  dernière 
late  avec  toute  la  vigueur  quand  on  s'adresse  à  la  mâchoire  du  côté  opposé  (1). 

M.  Rydel  (de  Gracovie).  —  M.  Egger  fait  au  diapason  que  nous  avons 
nplojé,  M.  Seiifer  et  moi,  plusieurs  reproches.  D'abord,  il  lui  reproche  d'être 
op  petit  et  de  manquer  de  force  de  pénétration.  Or,  nous  ferons  remarquer  & 
.  Egger  que  ce  qui  importe  le  plus  souvent  n'est  pas  de  savoir  si  le  sujet 
erroit  ou  non  des  vibrations  fortes,  mais  bien  de  reconnaître  quel  est  le  mini- 
mm  de  vibrations  perçues  ;  il  n'est  pas  nécessaire  pour  les  obtenir  que  le 
iapason  soit  puissant  ;  aussi  bien  avec  le  diapason  de  M.  Egger  qu'avec  le  nôtre, 
es  vibrations  minimes  ne  doivent  pas  pénétrer  jusqu'à  l'os.  Ensuite,  M.  Egger 
eproche  à  notre  diapason  de  comporter  une  plaque  d'ébonite  vissée  sur  son 
ied,  plaque  qui  écarterait  la  surface  des  vibrations;  à  cette  objection  nous 
épondons  que  nous  obtenons  exactement  les  mêmes  résultats,  après  avoir 
lévissé  et  retiré  la  plaque  d'ébonite. 

Kq  somme,  les  reproches  qui  nous  ont  été  faits  par  M.  Egger  nous  paraissent 
le  pas  tenir  devant  les  faits  et  la  meilleure  preuve  que  nous  puissions  donner, 
'St  que  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  dans  les  différentes  maladies  sont 
précisément  les  mêmes  que  ceux  obtenus  par  M.  Egger. 

M.Egger.  —  M.  Rjdeldit  ne  pouvoir  comprendre  les  raisons  qui  pour  nous  font 
que  son  diapason  ne  soit  pas  bon.  Nous  nous  sommes  expliqués  à  cet  égard 
•Uns  notre  communication  et  nous  ne  pourrions  que  répéter  ce  que  nous  avons 
dit  à  cet  égard. 

M.Pierre  Bonnier.  —  Quand  on  se  sert  de  l'exploration  au  diapason,  tant 
pour  la  sensibilité  auditive  que  pour  la  générale,  il  importe  de  distinguer  Tébran- 
leraent  molaire,  total,  de  la  partie  libre  du  diapason  de  l'ébranlement  molécu- 
liire  de  son  pied,  car  on  ne  peut  comparer  entre  elles  deux  formes  de  sensibilité 
8|onne  les  rapporte  pas  à  une  commune  mesure.  La  pénétration  moléculaire  de 
*«braDlement,  tant  sur  la  peau  que  dans  l'os,  est  de  plus  un  phénomène  ph^sio- 
'ogique  tout  différent  de  Ja  perception  discontinue  de  battement  qu'exerce  la 
Partie  oscillante  du  diapason  sur  la  peau  dans  le  procédé  de  M.  Egger.  Il  s'agit 
^onc  ici  de  deux  modalités  tactiles  qui  ne  sont  pas  de  même  ordre  et  de  deux 
procédés  d'évaluation  physiologique  qui  ne  sont  pas  non  plus  de  même  signifi- 

'  '    ?^  ^j^pasons  sont  construits  à  Paris  par  M.  Lancelot.  M.  Pierre  Boxnier   a  fait 
simire  un  diapason  qui  nous  paraît  encore  supérieur. 
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cation  physique.  Il  y  a  donc  ambiguïté  aussi  bien  dans  le  domaine  seositifei pho- 
que dans  le  procédé  d'exploration. 

D'autre  part,  en  s*en  tenant  à  l'exploration  par  le  pied  du  diapason,  ce  pro- 
cédé, plus  simple  et  plus  uniforme  en  apparence,  ne  l'est  pas  absolumeDt  ei 
réalité.  11  est  évident  que  l'exploration  de  la  sensibilité  cutanée  doit  se  (il*- 
autant  que  possible  sur  la  peau  libre  et  fiasque,  loin  de  toute  masse  osii3^ 
faisant  enclume;  il  semble  aussi  que  l'exploration  de  la  sensibilité  osseuse diii- 
se  faire  sur  les  saillies  osseuses^  avec  le  moins  possible  de  parties  molles  iotci- 
posées  entre  la  rigidité  du  diapason  et  celle  de  l'os.  Si  l'on  va  chercher  l'os  îo^ 
la  peau,  sous  le  muscle,  on  ne  l'atteint  qu'à  travers  des  tissus  que  la  compressict. 
va  rendre  de  plus  en  plus  denses  et  durs,  et  qui  vont  ainsi  deyenir  de  {^os  ro 
plus  sensibles  eux-mêmes  à  l'ébranlenient  solidien  du  diapason,  ce  qui  compilai' 
encore  le  vague  résultat  que  nous  fournit  la  subjectivité  du  malade. 

Je  pense  aussi,  comme  M.  Egger,  que  le. diapason  de  Gradenigo  est  insufûsaùi 
pour  cette  exploration,  car  il  manque  de  pénétration  vibratoire,  aussi  bien  {H>ûr 
l'exploration  superficielle  que  pour  la  profonde.  Même  chargé  de  ses  curseurs. 
il  est  loin  de  produire  une  trépidation  comparable  à  celle  du  diapason  que  j  a 
présenté  dès  le  18  mars  1898,  à  la  Société  de  Biologie,  près  de  six  mois  a^ar.- 
qu'il  présentât  le  sien  au  Congrès  d'Otologie  de  Londres,  et  que  j'avais  faitci>ii>»' 
truire  d'une  forme  spéciale,  ayant  surtout  en  vue  la  pénétration  de  rébraDlem.^ii' 
par  le  pied,  c'est-à-dire  par  voie  moléculaire.  Comme  Gradenigo,  et  m'inspiraoi 
des  procédés  de  Lissajous,  j'avais  employé  la  méthode  optique,  mais  la  mienoc 
est  à  la  fois  d'une  grande  simplicité  de  lecture  et  d'une  grande  déiicatei^e 
d'évaluation  ;  dans  sa  méthode,  très  élégante  et  de  données  immédiates,  on  pta' 
lire  dix  degrés  d'amplitude  vibratoire,  mais  on  ignore  ce  que  vaut  le  premier  e*. 
ce  que  vaut  le  dixième;  son  appareil  est  un  peu  comme  un  dynamomètre  dau 
lequel  on  aurait  pris  arbitrairement  une  faible  résistance,  puis  une  forte,  e* 
divisé  l'intervalle  en  dix  degrés  ;  c'est  d'une  lecture  facile,  mais  on  ignore  abs'> 
lument  ce  qu'on  mesure  et  comment  on  le  mesure.  Son  diapason  donne,  dus  s.i 
présentation  originale,  64  vibrations;  ce  chiffre  fixe  sa  tonalité,  mais  centdia* 
pasons  de  formes  et  de  résistances  différentes  pourront  donner  cette  même  tonalitt 
avec  des  puissances  de  pénétration  diverses.  Ce  n'est  donc  pas  un  appareil 
d'évaluation  physiologique. 

IX.  Tumeur  Cérébelleuse.  Amélioration  spontanée  des  symptômes; 
disparition  de  la  névrite  optique,  par  MM.  Brissaud  et  H.  GRSi«rr.  (Pré- 
sentation de  malade.) 

Chez  le  malade  dont  nous  rapportons  l'histoire,  et  quia  présenté  tous  les 
signes  d'une  tumeur  cérébelleuse,  nous  avons  observé  une  amélioration  débnUot 
avant  l'application  de  tout  traitement,  se  continuant  jusqu'à  ce  jour,  et  s'ac- 
compagnant  de  la  rétrocession  des  symptômes  de  névrite  optique. 

Baul,  Charles,  camionneur,  Âgé  de  37  ans,  entre  à  l'Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Charles,  oH^ 
le  7  octobre  1903,  se  plaignant  de  céphalalgie,  de  douleurs  dorso-lombaires,  de  difficoliés 
de  la  marche. 

Ses  parents  sont  vivants  et  bien  portants;  il  a  huit  frères  et  sœurs  en  boone  santé. 
Il  n*a  jamais  été  malade  antérieurement;  nie  absolument  la  syphilis;  il  hoit  eidosive- 
ment  du  vin  blanc,  en  grande  quantité  (environ  trois  litres  par  jour). 

Depuis  Tàgc  de  10  ans,  il  souffre  de  maux  de  télé  revenant  à  intervalles  irr^utier?: 
vers  r&ge  de  24  ans,  les  douleurs  deviennent  plus  intenses,  durent  parfois  trois  à  qiuti^ 
jours,  et  leur  disparition  est  quelquefois  marquée  par  un  vomissement  alimentaire. 

Le  malade  s'est  marié  à  Vlige  de  30  ans  ;  il  a  deux  enfants  en  bonne  santé. 
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Kn  1900,  il  a  reçu,  sur  le  sommet  de  la  tôte,  un  violent  coup  de  brancard;  mais  il 
i  pas  méroe  interrompu  son  travail.  C'est  en  janvier  1903  qu'il  cessa  de  travailler  pour 
première  fois.  A  ce  moment,  les  maux  de  tôte  devinrent  plus  fréquents;  en  février, sur- 
irent des  troubles  gastro-intestinaux  (anorexie,  vomissements,  diarrhée)  qui  le  forcèrent 
s'aliter  :  quand  il  se  relova,  sa  marche  était  mal  assurée,  il  titubait  et  tombait  quelque- 
s.  la  chute  étant  précédée  de  vertiges  et  d'obscurcissement  de  la  vue;  il  n'a  jamais 
rdu  connaissance.  Lors  do  son  entrée  à,  l'hôpital,  il  ne  retrouve  plus  son  chemin,  ne 
ut  plus  lire  un  journal:  sa  femme  signale  une  diminution  notable  de  la  mémoire. 
A  l'exanien,  on  iiote  une  légère  asymétrie  faciale,  le  côté  gauche  étant  plus  développé 
le  le  droit.  Le  malade  exécute  bien  tous  les  mouvements  qu'on  lui  commande  ;  il  n'existe 
•  de  diadoeocinésie.  Le  signe  de  Romberg  est  positif  Le  malade  marche,  appuyé  sur 
ic  canne,  en  titubant,  lentement,  en  hésitant,  les  jambes  écartées,  le  corps  légèrement 
cliné  du  côté  gauche  et  tendant  à  tourner  de  ce  côté;  si  on  lui  commande  de  faire 
tmi-tour,  il  perd  l'équilibre.  La  tète  est  renversée  en  arrière;  quelquefois  il  tombe  en 
rièrc,  sans  jamais  perdre  connaissance.  Il  s'oriente  mal,  ne  peut  trouver  les  portes. 
i%  yeux  fermés,  le  malade  ne  porté  un  doigt  au  bout  de  son  nez  qu'en  hésitant. 
La  sensibilité  cutanée  est  intacte  aux  trois  modes. 
Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  des  deux  côtés  ;  clonus  du  pied  bilatéral,  s'épuisant 
ipidement  à  droite,  persistant  à  gauche. 

il  existe  de  l'inégalité  pupillaire,  la  pupille  gauche  étant  plus  dilatée  que  la  droite  ;  le 
^flexe  pupillaire  est  normal  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Pas  de  strabisme. 
Le  malade  répond  lentement  aux  questions;  mais  il  n'y  a  pas  de  troubles  dans  l'arti- 
ilatîon  des  mots;  la  mémoire  est  diminuée;  il  est  dans  un  état  de  torpeur  très  marquée. 

souffre  de  la  tète,  an  niveau  des  régions  frontale  et  pariétale  ;  la  douleur  est  surtout 
iume.  et  le  sommeil  est  relativement  long  et  calme  ;  cette  douleur  procède  par  accès, 
urant  une  demi-heure  à  une  heure,  et  se  reproduisant  environ  huit  à  dix  fois  dans  la 
>urnée. 

La  température  est  normale;  le  pouls  bat  à  71,  régulièrement;  la  respiration  est  régu- 
ièi*e  :  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

L'examen  des  appareils  respiratoire,  digestif,  caudio-vasoulaire,  est  négatif,  On  ne 
raave  ni  signes  de  syphilis,  ni  signes  de  tuberculose. 

Le  8  oetobri»  on  pratique  une  ponction  lombaire  :  le  liquide  s'écoule  avec  force,  en  un 
rentable  jet  atteignant  trois  à  quatre  centimètres.  Il  est  absolument  limpide.  L'examen 
rytologique  est  négatif. 

Vexamen  ophlalmo$copique  pratiqué  le  9  octobre  par  M.  Péchin  montre  l'existence 
l'une  névriU  optique  bilaiérale. 

Le  malade  ne  peut  lire  avec  l'œil  droit;  il  lit  avec  l'oeil  gauche. 

0.  G.  —  V  =  1/4. 
0.  D.  —  V  =  1/3. 

Les  lésions  oculaires  paraissent  bien  limitées  au  disque  papillaire.  Elles  sont  accentuées 
surtout  à  droite. 

Le  i^  octobre,  le  malade  souffre  d'une  céphalée  intense,  occupant  non  seulement  le 
commet  de  la  tôte,  mais  s'étendant  jusqu'à  la  nuque. 

Le  i  5  octobre,  on  note  une  amélioration  sensible  :  le  malade  a  bien  dormi  ;  il  peut  lire 
son  journal,  se  rappelle  avec  précision  des  faits  datant  d'un  an.  et  qu'il  avait  complète- 
meot  oubliés  à  son  entrée. 

La  démarche  estébrieure,  avec  raideur  de  la  nuque  et  déplacement  du  corps  tout  d'une 
pierre;  mais  le  malade  peut  marcher  sans  canne. 

Température  :  37*  2.  —  Pouls  régulier  à  72. 

iS  octobre,  on  commence  une  série  de  dix  injections  de  1  centigramme  de  biodure  de 
mercure.  La  démarche  est  plus  facile  ;  pourtant,  la  titubation  persiste,  et  la  nuque  est 
toujours  raidc.  La  mémoire  et  l'orientation  sont  redevenues  normales. 

La  démarche  s'améliore  rapidement;  il  n'y  a  presque  plus  de  titubation  le  i9  octobre. 

Le  9  novembre,  on  pratique  l'examen  ophtalmoscopique  :  stase  papillaire  très  caractéris- 
tiiue  avec  veines  très  volumineuses. 

0.  D.  —  V  =:  1/6. 
0.  G.  —  V  =  1/4. 

l'as  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 

Hiflexes  pupillaires  conservés. 

Le  4  décembre,  le  malade  se  plaint  de  violents  maux  de  tôte.  Il  marche  bien,  hésitant 
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à  peioe.  Pas  de  diadococinôsie.  Il  lit  facilement  son  jouroal.  Cependant,  à  l'extaf 
ophtalmoscopique,  les  lésions  du  fond  de  l'œil  ne  sont  pas  sensiblement  modilièe?. 

Le  i8  décembre,  le  malade  marche  bien,  ne  souffre  plus  de  la  tête;  la  vision  estas^ 
liorée. 

0.  G.  —  V  =  2/3. 

0.  D.  —  V  =:  1/2. 

Les  signei  de  névrite  optique  ont  diminué.  L'amélioration  du  fond  de  l'œil  n*est  pu  rii>: 
marquée  à  droite  qu'à  gauche. 
Le  malade  quitte  l'hôpital  le  18  décembre. 
On  le  revoit  le  I^S  janvier.  L'examen  ophtalmoscopique  donne  les  résultats  saî?aD^  : 

0.  G.  —  V  =  4. 
0.  D.  —  V  =  2/3. 

Des  deux  côtés,  les  signes  de  névrite  optique  ainsi  que  ceux  de  stase  ont  lUspini  H 
reste  des  deux  côtés,  et  surtout  à  droite,  de  la  pâleur  papillaire.  et  des  contours  pu  »!- 
laires  un  peu  diffus. 

Chez  ce  malade,  le  diagnostic  de  tumeur  cérébelleuse  parait  certain  :  l'atti- 
tude, la  démarche  ébrieuse,  la  névrite  optique,  l'hypertension  du  liqui^if 
céphalo-rachidien  semblent  l'imposer.  Il  convient  toutefois  de  noter  TabseQ.' 
de  diadococinésie.  Il  est  plus  difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  latumeir 
en  Tabsence  de  tout  stigmate  de  syphilis,  et  de  tout  signe  de  tuberculose. 

Ce  qui  est  intéressant  surtout  chez  ce  sujet,  c'est  la  rénaission  de  tous  ks 
symptômes,  rémission  commençant  plusieurs  jours  après  la  ponction  lombaire 
(en  sorte  qu'on  ne  peut  l'attribuer  à  la  diminution  de  la  pression  du  liq'ïnt 
céphalo-rachidien),  et  avant  l'application  du  traitement  iodo-mercuriel.  Tous 
les  symptômes  se  sont  amendés,  y  compris  la  névrite  optique;  aussi  ne peul-or. 
penser  que  Tamélioration  dépende  de  la  disparition  de  phénomènes  d'hjst^rie 
surajoutés,  comme  dans  les  cas  d'Auvray  et  de  Merklen  {i);  elle  semble  bien 
due  à  la  diminution  de  la  compression  encéphalique,  diminution  en  rapport  aTêc 
la  guérison  de  la  névrite  optique  (2).  Il  est  curieux  de  noter  que  le  début  de 
l'amélioration  a  été  spontané,  qu'on  ne  peut  l'attribuer  à  aucune  thérapeutiquo: 
peut-être  d'ailleurs  est-ce  aux  injections  mercurielles  qu'on  doit  de  la  roir  se 
poursuivre,  bien  qu'on  ne  puisse  rien  affirmer  à  ce  sujet. 

X.  A  propos  de  la  Pathologie  de  la  Lecture  et  de  rÉcriture  (Cécité 
Verbale  congénitale  chez  un  débile),  par  M.  H.  Fqerster  (de  Bonn)  <I'ro- 
sentation  de  malade.) 

Dans  la  séance  du  3  décembre  1903  de  la  Société  de  Neurologie,  nous  aTons 
eu  l'honneur  de  présenter  un  débile  achondroplasique  (Claudius)  qui  est  inc^* 
pable  de  lire  et  d'écrire  sous  la  dictée,  mais  qui  sait  bien  parler  et  calligrapbier 
en  copiant  un  texte  manuscrit  ou  imprimé.  Comme  suite  à  cette  communicatioQ 
et  aux  remarques  fort  intéressantes  de  Mme  Dejerine  et  de  M.  Brissaudâce 
sujet,  nous  nous  permettons  de  présenter  à  la  Société  un  deuxième  cas  analogue, 
également  dû  à  l'obligeance  de  M.  Pierre  Marie. 

Victor  D...,  âgé  de  27  ans,  est  hospitalisé  depuis  trois  ans  environ  à  Bicélre.  -^^"^ 
n'avons  que  peu  de  détails  sur  ses  antécédents.  II  a  eu  des  convulsions  dans  son  enfaD'^t^ 
Victor  dit  qu'il  n'a  eu  aucune  maladie  sérieuse.  II  entend  difflcilement,  surtout  de  l'oreil^^ 
gauche,  et  parle  en  zézayant.  Aucune  paralysie.  11  aurait  fréquenté  Técole  depuis  Janeu- 
viëmo  jusqu'à  la  treizième  année.  Quant  à  ses  tapacités  intellectuelles,  il  sait  énuinvrer 

(1)  Advray  (père),  Soc.  analomique,  1896,  p.  182.  —  Mehkles,  cité  in  Thèse  d'Aivmv 
Paris.  1896. 

(2)  DupuY-DuTEMPS,  Thèse  de  Paris,  1900. 
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r  exemple  les  jours  de  la  semaine  et  faire  une  addition  la  plus  simple.  Cependant  il 
lore  Tannée  courante  et  Tordre  des  mois.  En  résumé,  il  offre  le  tableau  complet  d*un 
bêcile  tranquille.  A  Thôpital  il  aide  les  maçons  et  est  très  Ger  de  cette  occupation, 
^our  ce  qui  est  de  la  lecture  et  de  Técriture«  il  faut  noter  les  choses  suivantes  :  il  copie 
ec  peu  de  fautes  un  texte  manuscrit  ou  imprimé,  surtout  en  majuscules,  quoiqu'il  ne 
'lie  point  comprendre  ou  relire  ce  qu'il  a  écrit.  Il  connaît  presque  toutes  les  lettres 
lividuellement  et  lit  bien  des  syllabes  courtes  comme:  ba,  bei,  nu,  go.  Quelques 
très,  comme  s  et  t,  sont  seulement  mal  prononcées  par  suite  de  son  zézaiement, 
pendant  il  ne  sait  pas  lire  des  mots  entiers.  Par  exemple  il  lit  au  lieu  du  mot  :  table, 
rèâ  l'avoir  ôpelé  correctement:  «  cabeur  ».  Spontanément  il  n'écrit  que  son  nom,  son 
énom  et  Paris  ;  sous  la  dictée  il  écrit  :  «  Biches  •  au  lieu  de  Bicétre  (un  mot  qu'il  a 
teodu  bien  souvent  pendant  son  long  séjour  à  Thospice)  ;  de  plus  :  «  copars  »  au  lieu 
table,  >  corpos  »  au  lieu  de  chapeau.  D'autre  part,  il  lit  sans  faute  même  des  nombres 
quatre  chiÎTres,  sans  hésitation  et  écrit  sous  commandement  des  nombres  à  trois 
iflfres.  Il  sait  aussi  lire  Theure  sur  la  montre. 

Ce  cas  présente  évidemment  une  grande  analogie  avec  celui  de  Claudios,  bien 
lil  ne  soit  pas  absolument  pareil.  Victor  copie  moins  bien  et  moins  adroite- 
lent,  mais  il  épèle  un  peu  mieux  et  est  plus  avancé  dans  la  lecture  des  chiffres. 

ignore  le  dessin.  Voici  encore  une  petite  différence  :  si  l'on  demande  à  Clau- 
ius  de  lire  ou  d'écrire  quelque  chose,  il  répond  franchement  :  je  ne  sais  pas; 
îpendant  Victor,  après  avoir  commencé  peut-être  par  la  lettre  exacte,  s'em- 
rouille  aussitôt  et  donne  libre  cours  à  sa  fantaisie,  comme  on  l'observe  quel- 
uf'fois  chez  les  petits  écoliers  et  les  aphasiques.  Lui  demande- t-on  d'écrire  : 
ue  de  Tolbiac  (mot  bien  connu  de  lui,  parce  que  ses  parents  habitent  cette  rue), 
1  écrit  :  c  rounemeador  • . 

Pas  plus  que  chez  Claudius  nous  ne  pouvons  conclure  à  une  lésion  en  foyer 
lu  cerveau.  Le  schéma,  dont  se  sert  M.  Brissaud,  est  très  propre  à  expliquer 
W'oriquement  ces  faits,  encore  qu'il  ne  nous  paraisse  point  correspondre  à  la 
'èalité.  Nous  inclinerons  plutôt  à  chercher  la  cause  de  ce  trouble  particulier  dans 
e  développement  défectueux  et  inégal  du  cerveau,  c'est-à-dire  des  centres  psy- 
chiques et  en  partie  aussi  dans  l'éducation.  En  faveur  de  cette  supposition  parle 
lussi  le  fait  que  six  ou  sept,  sur  la  quarantaine  d'écoliers  dans  la  classe  des 
petits  garçons  &  Bicétre,  présentent  d'une  façon  passagère  les  symptômes  de 
lagraphie  auditive  et  de  l'aphasie  visuelle,  pour  me  servir  de  l'expression  de 
M.  firissaud;  mais  cette  lacune  va  se  combler  en  général  au  cours  de  l'enseigne- 
ment. 

^e  même  que  Mme  Dejerine  et  M.  Brissaud,  nous  sommes  tout  à  fait  d'avis 
que  ces  défauts  peuvent  être  encore  améliorés  et  corrigés,  bien  entendu  dans 
^<^s  limites  de  Tâge  et  de  l'intelligence  du  sujet  et  en  rapport  avec  les  efforts  du 
iiiaitre.  Lorsque  les  enfants  &  Bicétre  n'ont  pas  appris  à  lire  jusqu'à.  Tàge  de 
^luinze  ans  environ,  leurs  progrès  ultérieurs,  suivant  ce  que  m'a  dit  leur  maître, 
«ont  très  peu  sensibles. 

^&ns  la  littérature  citée  par  M.  Brissaud  on  a  décrit  surtout  des  enfants  ou 
l'iolescents  d'intelligence  normale,'  perfectibles  sûrement  par  l'enseignement. 
Par  contre,  dans  nos  deux  cas  et  dans  ceux  de  Wolff  et  Ritter  il  s'agit  de  sujets 
"adultes  atteints  de  débilité  mentale  prononcée.  Les  auteurs  qui  ont  étudié  avec 
^JÎn  les  idiots  et  les  imbéciles  confirment  d'ailleurs  que  Talexie  avec  usage 
^^  l'écriture  n'est  pas  si  rare  qu'on  le  croirait  chez  les  individus  arriérés. 
f»  après  Sellier  {Psychologie  de  Vidiot  et  de  Vimbéeile,  4891)  «  l'écriture  n'est  pour 
Wains  idiots  que  du  dessin,  vide  dô  sens  au  point  de  vue  verbal  »;  et  J.  Voisin 
(^'trfiofw,  1893)  parle  de  certains  idiots  «  qui  imitent  assez  bien  les  lettres 
'l^  us  voient  devant  eux  comme  modèle,  mais  ne  peuvent  les  faire  au  comman- 
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dément  sur  le  papier.  L'image  tonale  n'éveille  pas  l'image  graphique.  D'autrf< 
enfants  ne  connaissent  pas  le  nom  des  lettres  qu'ils  viennent  d'écrire,  oa  plut» 
de  copier  » . 

M"*  Dejerine.  —  Je  n'ai  pas  d'expérience  en  ce  qui  concerne  les  éfolc- 
d'enfants  arriérés  ou  idiots.  Mais  dans  les  écoles  de  village  il  n'est  pas  rare  i^ 
constater,  chez  des  enfants  qui  apprennent  à  lire  et  à  écrire,  des  stades  aLsult.- 
ment  analogues  à  ceux  que  présentent  les  malades  de  M.  Fôrster.  Lorsqut»  !t- 
élèves  sont  nombreux,  et  de  force  inégale,  et  que  l'instituteur  doit  suffire  à  toa'. 
il  occupe  volontiers  les  enfants  de  la  queue  de  la  classe  en  les  faisant  écrire  ^'j 
copier.  Moins  intelligents,  moins  doués,  plus  lents  à  apprendre  on  plasÎQdt- 
ientifs  que  les  autres,  ces  traînards  copient  souvent  sans  que  le  sens  desmoN 
ou  des  phrases  arrive  à  leur  entendement. 

Mais,  si  dans  l'apprentissage  de  la  lecture  et  de  l'écriture  on  observe,  traiiï> 
toirement  chez  les  enfants  normaux,  ou  à  l'état  déGnitif  chez  les  enfants  ar^^ 
rés  ou  imbéciles,  des  périodes  d'arrêt,  est-on,  de  ce  fait,  autorisé  à  appliquer, 
aux  enfants  qui  n'ont  jamais  pu  apprendre  à  lire,  le  terme  de  eéeiié  verbak  cv» 
yéniiale  f  Je  ne  le  crois  pas. 

Le  terme  de  cécité  verbale  répond  à  un  syndrome  clinique  aujourd'bai  bien 
défîni,  survenant,  soit  à  l'état  isolé  sans  trouble  des  autres  modalités  du  laDgai.t- 
(cécité  verbale  pure  de  Dejerine),  soit  au  cours  d'aphasies  sensorielles  (cécité 
verbale  avec  agraphie  de  Dejerine),  —  à  la  suite  de  lésions  déterminées  etche? 
des  individus  ayant  su  lire  et  écrire. 

Lorsque  l'individu  est  illettré  ou  que  l'enfant  n'a  pas  pu  apprendre  à  In-e.  j» 
ne  crois  pas  qu'on  soit  autorisé  à  se  servir  du  terme  de  cécité  verbale  (congiii- 
taie  ou  non),  pas  plus  qu'on  n'est  autorisé  à  parler  de  surdité  verbale  —  p'^ur 
une  langue  étrangère  par  exemple  —  chez  un  individu  qui  n'est  pas  polrglotle. 
mais  qui,  à  la  lecture,  devine  plus  ou  moins  le  sens  des  mots  d'une  langue  étraD- 
gère  arrive  parfois  à  la  lire  plus  ou  moins  bien,  mais  est  incapable  de  la  wm- 
[trendre  lorsqu'on  la  parle  devant  lui.  De  ce  qu'un  illettré  apprend  une  langiJ»^ 
étrangère  par  l'oreille,  mais  est  incapable  de  la  lire  ou  de  l'écrire,  il  ne  s'cnïu.i 
pas  qu'il  soit  atteint,  pour  cette  langue,  de  cécité  verbale  ou  d' agraphie. 

11  ne  faut  pas  confondre  en  effet  les  troubles  pathologiques  qui  peuvent  surve- 
nir dans  le  fonctionnement  d'un  territoire  cortical  dévolu  à  une  fonction  spécia- 
lisée de  par  l'hérédité  et  l'éducation,  avec  l'absence  de  fonetionnemênt  de  ce  terri- 
toire consécutive  &  son  développement  anatomique  et  physiologique  insuffisant 
ou  à  sa  non-mise  en  valeur  par  l'éducation. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  partage  entièrement  la  manière  de  voir  de  M*'  Deje- 
rine et  ne  pense  pas  que  les  troubles  de  la  lecture  observés  chez  nos  maladt> 
soient  en  rien  comparables  à  ceux  de  l'aphasie  vraie. 

M.  Henry  Meigb.  —  Au  point  de  vue  de  la  lecture,  le  nouveau  malade  prt" 
sente  aujourd'hui  par  M.  Fôrster  n'est  pas  moins  intéressant.  11  a  appris  à  re- 
connaître et  à  énoncer  isolément  les  lettres  imprimées  ;  mais  il  ne  sait  pas  iji^- 
laber.  OrT association  des  lettres  sous  forme  de  syllabes  représente  une  opération 
mentale  plus  compliquée  que  ce  sujet  arriéré  n'a  pas  encore  et  ne  pourra  p^>' 
hablement  jamais  exécuter.  Ce  n'est  donc  pas  un  trouble  pathologique,  mai'^ 
l)ien  un  arrêt  de  développement  de  la  fonction  de  la  lecture  après  le  prerai*': 
stade  de  son  apprentissage. 
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Sur  un  cas  de  Dysantigraphie,  par  M.  C.  Gulbsnk.   (Travail  présenté 

par  M.  ie  professeur  Raymond.) 

il.  Pasqua,  docteur  en  médecine,  âgé  de  70  ans,  entre  k  Thôpital  français  de  Constanti- 
ple.  le  12  janvier  1904,  pour  une  gène  de  la  parole  accompagnée  d'une  parésie  du  facial 
érieur  droit. 

inUeédents  héréditaires,  —  Son  père  est  mort,  à  65  ans,  d'une  appendicite;  sa  mère  à 
ans,  de  vieillesse  ;  un  de  ses  frères  a  succombé  à  un  cancer  ;  il  a  encore  quatre  frères 
autant  de  sœurs  tous  également  bien  portants . 

inlécédenU  personnels  et  histoire  de  la  maladie.  —  Il  n'a  jamais  été  malade,  excepté  une 
lie  fois  lorsqu'il  remplissait  la  fonction  d'inspecteur  de  la  quarantaine  à  la  mer  Rouge; 
il  fut  atteint  de  la  dengue,  et  dit  en  avoir  donné  une  bonne  description  à  Dujardin-Baumetz. 
11  a  commeocé  ses  études  médicales  à  Constantinople  et  les  a  terminées  à  Paris  ;  ensuite, 
I  été  désigné  comme  inspecteur  de  la  quarantaine  à  la  mer  Rouge;  après  être  resté  dix 
s  a  Djiddé,  il  a  donné  sa  démission  pour  devenir  médecin  militaire  :  on  l'a  envoyé  à 
ipoli;  après  sept  ans  de  service  en  Afrique,  il  a  pris  sa  retraite,  et,  depuis,  il  est 
micilié  à  Constantinople.  Il  n'est  pas  marié. 

le  malade,  qui  n'a  jamais  rien  senti  jusqu'à  ces  dçrniers  temps,  a  fait,  par  hasard,  il  y 
trois  mois,  une  chute  accidentelle  en  butant  contre  im  morceau  de  bois.  La  chute  l'a 
ourdi  un  peu,  mais  ne  l'a  pas  empêché  de  continuer  son  chemin. 
Un  mois  après  la  chute,  c'est-à-dire  il  y  a  deux  mois,  survinrent  des  troubles  trophi- 
les  de  la  main  droite,  ressemblant  à  des  engelures  avec  crevasses  et  petites  plaies  ;  or, 
squ'à  cet  âge,  le  malade  n'avait  jamais  présenté  une  affection  pareille  ;  d'ailleurs  les 
itr^s  extrémités  sont  absolument  indemnes. 

O'après  le  malade,  le  .début  de  sa  maladie  actuelle  ne  remonte  qu'à  une  vingtaine  de 
urs.  Le  matin  au  réveil  il  constate,  avec  étonnemcnt.  que  sa  langue  commence  à  s'em- 
irrasser  et  que  sa  bouche  se  dévie  à  gauche  ;  il  croit  d'abord  à  une  paralysie  faciale  à  fH- 
irtr.  d'origine  périphérique  ;  mais  l'embarras  de  la  parole  s'accentue  de  plus  en  plus,  la 
>uclie  se  dévie  davantage  et  après  deux  semaines  d'attente,  il  entre  à  l'hôpital  français 
\  Constantinople. 

Voici  ce  que  nous  constatons  à  son  entrée  : 

l'ne  paralysie  incomplète  du  facial  inférieur  droit  ;  la  bouche  était  déviée  à  gauche,  le 
ti  oasolabial  moins  accentué  du  cété  droit  que  du  côté  gauche;  le  facial  supérieur  de  ce 
lil^  se  trouvait  légèrement  parésié,  car,  bien  que  l'occlusion  des  paupières  parût  com- 
lète.  Torbiculaire  droit  était  moins  fort  que  le  gauche  ;  la  langue  ne  présentait  aucune 
Arésie;  il  pouvait  la  mouvoir  librement  dans  tous  les  sens,  ne  sentant  aucune  fatigue, 
«  la  moindre  gène. 

U  parole  était  lente,  embarrassée,  les  mots,  surtout  les  plurisyllabes,  mal  prononcés,  mais 
•^faitcment  reconnaissables  ;  il  les  articulait  mal,  mais  ne  mettait  jamais  un  mot  ni  une 
)llabe  pour  un  autre;  il  n'y  avait  pas  de  jargonaphasie;  par  contre  on  constatait  chez 
ni  une  espèce  de  paresse  de  la  mémoire  motrice  des  mots,  une  amnésie  verbale  d'un  faible 
Wgrè.  Les  membres  ne  présentaient  rien  de  particulier,  les  réflexes  étaient  normaux,  la 
ofce  musculaire  conservée  et  même  plus  accentuée  à  droite  qu'à  gauche  ;  aucun  trouble 
i(  sensibilité,  aucune  trace  d'incoordination  dans  la  main  droite;  il  pouvait  très  bien  tenir 
lâ  plume  et  écrire  lisiblement. 

LVcriture  nous  offrait  le  côté  vraiment  intéressant  de  cette  observation:  Sous.dictée,  le 
iQaiade  écrivait  des  pages  entières  facilement  et  d'une  façon  lisible,  sans  manifester 
tane  fatigue  ;  il  n'y  avait  à  signaler  que  quelques  incorrections  insignifiantes;  mais, 
'ornque  je  lui  présentais  un  texte  à  copier,  il  arrivait  à  copier  très  correctement  les  deux 
pferaieres  Hgnes,  à  la  troisième  l'incorrection  s'accusait  avec  de  très  grandes  fautes  d'or- 
^"ographe;à  la  quatrième  ligne  les  caractères  devenaient  illisibles,  le  malade  avouait 
^cplus  pouvoir  copier  le  texte;  or«  si  immédiatement  après  je  lui  faisais  une  dictée,  il  se 
JïiHlail  à  écrire  encore  longtemps  sans  éprouver  une  grande  fatigue,  tandis  qu'il  lui  fal- 
l*it  attendre  quelque  temps,  une  dizaine  de  minutes,  parfois  un  quart  d'heure,  pour 
*f"ver  à  recopier  correctement  encore  quelques  lignes.  Particularité  à  noter  :  l'écriture 
^  ""opie  était  de  l'écriture  courante,  mais  plus  correcte  et  différente  de  l'écriture  sous  dictée. 

U  lecture  à  haute  voix  était  conservée  ;  mais  le  malade  épelait  difficilement  en  s'arrétant 
<l^^ant  les  mots  longs  qui  lui  étaient  étrangers,  ne  pouvant  pas  les  épeler  rapidement,  tel 
'^^^9yy^t}ipramarg\nalis;  il  n'arrivait  à  lire  les  mots  écrits  verticalement  qu'à  grand'peine 
'^i après  une  longue  réflexion  :  en  somme,  l'épellation  était  fortement  troublée  chez  lui. 

U  compréhension  des  mots  parlés  et  lus  était  parfaite;  la  parole  et  l'écriture  volontaire 
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se  trouvaient  à  pea  près  intactes;  le  malade  qui  connaissait  trois  langues  ne  f>âni^«& 
nullement  les  avoir  oubliées. 

Quatre  jours  le  malade  reste  à  l'hôpital  dans  un  état  presque  stationnaire.  Dep«i5  ># 
jour  son  état  a  subi  une  aggravation  lente,  mais  progressive  :  l'aphasie  qui  n'était  r-  » 
l'état  d'ébauche  s'était  accentuée,  mais  il  était  encore  capable  de  tenir  une  conTef^ùoi 
avec  les  mots  qu'il  avait  encore  à  sa  disposition;  un  certain  degré  dlncoordinalîoa  <e 
montrait  &  la  main;  les  doigts  ne  pouvaient  plus  tenir  la  plume  et  l'écriture  s'en  resi^i 
tait  naturellement;  dès  ce  moment  le  sens  musculaire,  ainsi  que  le  sens  8têj^èogBo$ti»f - 
étaient  troublés  à  la  main  droite,  les  réflexes  restaient  normaux  ;  aucun  trouble  de  serj  • 
bililé. 

Les  19-20>21  janvier, la  maladie  progressait  graduellement;  l'incoordinatioD  et  ii  m^ 
s'accentuait,  l'écriture  était  presque  impossible  ;  cependant  le  malade  pouvait  eaccre  tra- 
cer en  l'air  des  caractères  avec  les  doigts,  la  parole  devenait  inintelligible,  seuls  kisiua^ 
syllabes  étaient  encore  compris,  une  parésie  légère  s'était  montrée  à  la  main  droite 

Le  23  janvier,  la  parole  était  devenue  moins  distincte;  il  disait  qu'il  se  faisait  c&3i 
prendre  mieux  au  réveil  que  dans  la  journée;  la  parésie  de  la  main  avait  gap^  !■* 
membre  supérieur  droit  tout  entier,  compliquée  d'une  hypoesthésie  légère  plus  acco?'.' 
&  la  main. 

Les  24-25  janvier,  l'aphasie  est  presque  totale  ;  le  malade  n'a  à  s4  disposition  qm  *\ui^ 
ques  mots,  la  lecture  à  haute  voix  n'est  guère  possible,  l'écriture  complètement  perda- 
le  malade  ne  peut  même  plus  tracer  des  caractères  en  l'air,  la  parésie  et  lliypoesthesi'' 
sont  actuellement  localisées  au  membre  supérieur  droit,  les  autres  parties  du  corps  of 
présentent  aucun  trouble  de  motilité  ni  de  sensibilité. 

On  ne  pouvait  pas  penser  ici  à  l'hystérie;  d'ailleurs,  il  n'y  avait  aucun  des  stigmates  à^ 
la  grande  névrose.  ,  | 

Comment  peut-on  expliquer  ce  trouble  si  particulier  de  l'écntaretOQ  saitgu^. 
d'après  certains  auteurs,  nous  n'écrivons  jamais  d'une  façon  véritablement  auto- 
matique :  toujours  pour  les  uns  (Dejerine),  notre  main  copie  les  images  visoeiles 
de  lettres  ou  de  mots  emmagasinés  au  pli  courbe;  pour  les  autres  (Redlich. 
Freud,  Marie),  elle  traduit  directement  en  signes  graphiques,  au  moins  cbex  ies 
gens  instruits,  les  sons  qui  lui  sont  fournis  par  le  langage  intérieur  (aadîtioo  k\ 
articulation  verbales). 

Cette  observation  nous  démontre  que  la  vérité  est  au  milieu  de  ces  deux  hypo- 
thèses :  dans  l'acte  d'écrire  nous  nous  servons  à  la  fois  des  images  visuelles  et 
des  sons  fournis  par  le  langage  intérieur.  Mais  dans  l'acte  de  copier,  nous  nou> 
servons  surtout  des  images  visuelles  des  mots  et  des  lettres;  tandis  que,  dans 
l'écriture  sous  dictée,  ce  sont  principalement  les  sons  fournis  par  le  langage 
intérieur  que  nous  traduisons  directement  en  signes  graphiques. 

Or  si,  d'autre  part,  nous  admettons  un  centre  de  l'écriture  au  niveau  du  pied 
de  la  deuxième  circonvolution  frontale  et  son  indépendance,  nous  pouvons  expli- 
quer le  cas  de  notre  malade  ;  tandis  que  la  connexion  des  images  auditives  (lob? 
temporal)  et  des  images  motrices  (centre  de  Broca)  avec  le  centre  de  l'écrilorf 
reste  intacte,  la  connexion  des  images  visuelles  (pli  courbe),  avec  ce  niènic 
centre,  a  subi  une  modification,  il  survient  là  une  espèce  de  daudicaiion  ixt^* 
miitente  par  ischémie  fonctionnelle. 

Où  pouvons-nous  localiser  cette  ischémie  légère?  Ce  n'est  probablement  pas  au 
pli  courbe,  étant  donné  que  les  images  visuelles  persistent,  car  la  lecture  est 
possible  en  ce  moment,  mais  sur  le  trajet  du  faisceau  qui  relie  le  pli  courbe  au 
centre  de  l'écriture,  peut-être  à  son  passage  au  niveau  des  circonvolutions  fronto- 
pariétales  ascendantes,  puisqu'il  existait,  en  même  temps,  une  parésie  du  fAci&i 
inférieur  droit. 

Le  trouble  de  notre  malade  est  de  même  nature  que  la  dyslexie  de  BruD5. 
Celle-ci  consiste  en  ceci  :  la  lecture,  facile  d'abord,  devient  impossible  apr^ 
quelques  mots;  après  un  repos  le  sujet  peut  recommencer  à  lire.  Tous  les  deox 
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nt  de  oatore  meïopragique,  à  topographie  différente.  Aussi,  en  imitant  Bruns, 
I  peut  nommer  dysaniigraiphie  le  trouble  particulier  de  l'écriture  observé  cbei 
lire  malade. 

Donc,  rhjpothése  la  plus  yraisemblable  est  que  la  dysantigraphie  représente 
claudication  intermittente  du  faisceau  reliant  le  pli  courbe   au  centre  de 
icriture. 

JereléYcrais  également  de  cette  observation  le  trouble  trophique  de  la  main 
oite  qui  a  précédé  d'un  mois  la  parésie  faciale.  Est*il  sous  la  dépendance  du 
ouble  cortical?  Les  cellules  pyramidales  géantes  sont-elles  en  même  temps  des 
ntres  trophiques,  comme  Senator  l'admet;  ou  bien  faudra-t-il  considérer,  avec 
rissaud  et  Marinesco,  la  nutrition  comme  un  équilibre  réflexe,  le  trouble  tro- 
lique  étant  le  résultat  de  la  perturbation  de  cet  équilibre.  Nous  dirons  seule- 
ent,  sans  vouloir  entrer  dans  la  discussion,  que  la  première  de  ces  théories  a 
é  combattue  par  le  professeuF  Raymond,  dans  ses  leçons  cliniques,  à  propos 
»  atrophies  muscjulaires  précoces  chez  les  hémiplégiques,  et  que  la  seconde 
irait  en  désaccord  avec  notre  cas,  puisqu'au  début  l'arc  réflexe  centripète  ne 
iraissait  pas  troublé,  car  on  ne  pouvait  constater  au  début  aucun  trouble  de 
msibilité,  au  moins  par  les  procédés  habituels. 

11.  65ca8  de  Pseudo-œdème catatoiiique(i),  parM.  L.TREPSAT(d'Evreux). 

(Communiqué  par  M.  Henry  Mbige.) 

Grâce  à  l'extrême  obligeance  de  M.  le  professeur  Dide,  j'avais  pu  examiner  & 
asile  de  Rennes  un  certain  nombre  de  ces  œdèmes  des  déments  catatoniques 
u'il  a  proposé  d'appeler  c  .pseudo-œdèmes  catatoniques  i . 

L'examen  des  malades  de  l'asile  d'Évreux,  àce  même  point  de  vue,  m'a  montré 
ne  le  pseudo-œdème  catatonique  existe  d'une  façon  manifeste  et  très  générale 
au8  la  stupeur  catatonique  et  qu'il  revêt  bien  les  caractères  nettement  décrits 
•arH.  Dide. 

Sur  67  malades,  je  ne  l'ai  trouvé  absent  que  deux  fois  :  d'abord  chez  une 
emme  présentant  une  agitation  intermittente  assez  vive  depuis  trois  semaines, 
^t  chez  un  homme  de  30  ans,  en  stupeur  complète,  avec  attitude  provoquée  et 
^erbigération,  où  il  était  remplacé  par  une  hjperhydrose  intense  avec  cyanose. 

Le  pseudo-œdème  m'a  paru  en  général  localisé  au  pied,  couvrant  toute  la  face 
iorsale  du  métatarse  et  plus  nettement  perceptible  au  niveau  de  la  racine  des 
i^rteils.  Dans  les  cas  légers,  il  était  blanc,  très  élastique,  facilement  déprimable, 
ionnant  au  doigt  une  consistance  gélatiniforme,  et  pour  bien  l'apprécier  il  a 
îallu  plusieurs  fois  mettre  les  orteils  du  malade  en  hjperextension.  Dana  les  cas 
plQs  accentués  —  12  fois  sur  67  —  j'ai  trouvé  &  l'extrémité  antérieure  du  méta- 
tarse un  bourrelet  sensible  au  toucher  et  même  très  perceptible  à  la  vue.  Ce 
boarrelet,  tendu,  présentait  d'une  façon  générale  une  cyanose  foncée;  la  pres- 
sion forte  laissait  une  empreinte  en  godet  disparaissant  en  quelques  secondes, 
et  il  existait  alors  une  certaine  lenteur  dans  la  vaso-dilatation  consécutive  &  la 
pression  prolongée. 

i'ai  observé  la  cyanose  33  fois  sur  67  cas  ;  cette  cyanose  ne  s'accompagnsiit 

de  refroidissement  que  dans  iâ  cas;  mais  j'ai  par  contre  rencontré  souvent  un 

^ssement  de  la  température  locale  sans  cyanose.  Les  engelures  ulcérées  se 

oiontrent  fréquemment  en  même  temps  que  la  cyanose. 

^hez  40  malades»  existait  en  outre  un  empâtement  diffus  du  bas  de  la  jambe 

tl)  TravaU  de  l'Asile  d'aliénés  d'Évreux. 
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et  du  cou-de-pîed.  Dans  ces  cas,  lorsqu'on  appuie  la  pulpe  du  doigt  sar  Ufie« 
interne  du  tibia,  on  trouve  un  œdème  dur,  qui  se  laisse  déprimer  difficileaat 
et  conserve  une  empreinte  du  doigt  fugace.  Il  a  paru  manifeste  à  moneh^d» 
service,  M.  Bessières,  et  a  moi,  que  la  pression  un  peu  vive  à  ce  oiveau  pro- 
voque souvent  —  26  fois  sur  40  —  une  douleur  aiguë  exprimée  par  une  pUiote 
du  malade,  ou  un  mouvement  brusque  de  recul  de  la  jambe,  si  le  malade  e^  es 
stupeur  absolue.  Sept  fois  cet  œdème  présentait  une  cyanose  foncée. 

Enfin  Tintensité  du  pseudo-œdème,  l'existence  du  bourrelet  et  de  la  cyanoK, 
de  même  que  Tempàtement  diffus  de  la  partie  inférieure  de  la  jambe,  m'ofit 
semblé  se  rencontrer  plus  fréquemment  chez  la  femme  que  chez  rhommc. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  3  mars  1904. 


■J  I  ' 


SOCIETE  DE  neurologie: 

Ï)E  PARIS 

■ 

Séance  du  3  mars  1904 
Présidence  de  M«  DEJERINE 


.  M.  François  Dâintillk,  Ossification  probable  du  brachial  antérieur.  Compression  du 
nerf  mddian;  troubles  tropbiques  de  la  main  (kératodermie).  —II.  M.  Max  Eosir, 
L'anesthésie  acoustique.  (IHffciMtion  :  M.  Pibrrb  Bonniir.)  —'  III.  M.  et  M**  Dbjbrinb, 
Le  faisceau  pyramide  direct.  ^-^  IV.  M.  L.  Azoulat,  Présentation  de  préparations  de 
M.  S.  Ramon  y  Cajaî  obtenues  par  sa  méthode  de  coloration  des  neuroflbrilles.  — 
V.  M.  Deibrimb,  Quelques  considérations  sur  la  théorie  du  neurone.  —  VI.  MM.  Bris^ 
lAUD  et  Grbnbt,  Spondylose  par  insuffisance  musculaire.  —  VU.  M.  Gilbert  Ballet, 
L'émission  des  rayons  N  dans  quelques  cas  pathologiques.  —  YIII.  M.  Henri  Dupour, 
Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  avec  hômianopsie  homonyme  ;  son  origine 
sensorielle.  —  IX.  M.  Pierre  Bonnier,  AUochirie  auriculaire.  —  X.  MM.  A.  Thomas  et 
6.  Hacsbb,  Altérations  des  ganglions  spinaux  dans  le  tabès.  —  XI.  MM.  0.  GROozoNet 
S.-A.-K.  WiLsoN,  Un  cas  de  sclérose  combinée  sénile.  —  XII.  MM.  Pierre  Marie  et  A. 
Lbii,  Existence  sur  un  cerveau  de  trois  tubercules  mamillaires.  —  XIII.  MM.  Pierre 
Marie  et  A.  Léri,  Volumineuse  crétlfication  dans  un  pédoncule  cérébral.  —  XIV.  M.  Mi- 
RALLIÉ,  Sur  Tétat  des  muscles  oculo-moteurs  dans  l'hémiplégie.  —  XV.  M.  Marinesco, 
Sur  deux  cas  de  paralysie  flasque  due  &  la  compression  du  faisceau  pyramidal  sans 
dégénérescence  de  ce  dernier^  avec  signe  de  Babinski  et  absence  des  réflexes  tendineux 
et  cutanés. 

1  Ossification  probable  du  Brachial  antérieur.  Compression  du  Nerf 
Médian  avec  Troubles  trophiq[ues  de  la  Main  (Kératodermie),  par 
M.  François  Dainvillb.  (Présentation  de  malade.) 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  cas  d'ossification 
probable  du  brachial  antérieur,  survenue  &  la  suite  d'une  contusion  grave  et 
s'tccompagnant  de  troubles  neuro-trophiques  dans  le  domaine  du  nerf  médian. 

Voici  l'histoire  clinique  du  malade  : 

Schm...,  39  ans,  journalier,  entre  &  l'hôpital  Saint-Louis  le  15  janvier  1904,  dans  le  ser- 
Tice  du  0'  Guinard. 

Le  jour  de  son  entrée  à  l'hôpital,  au  cours  de  son  travail,  il  a  été  atteint  dans  la  région 
utérieure  du  coude  gauche  par  la  chute  d'une  lourde  caisse  pesant  180  kilos.  Rapidement 
U  se  forma  un  gonflement  considérable  qui  envahit  toute  la  région  du  coude,  s'étendant 
même  sur  tout  ï'avant-bras  jusqu'A  la  main. 

C'est  dans  cet  état  que  le  malade  arrive  à  l'hôpital.  Au  bout  de  quelques  heures,  apparition 
d'une  ecchymose  sur  la  face  interne  du  coude  et  de  l'avant-bras.  Engourdissement  très 
marqué  et  très  net  sur  tout  le  trajet  du  nerf  médian.  Les  mouvements,  quoique  doulou* 
Kux,  persistent.  Pas  de  mobilité  anormale,  pas:  de  crépitation  ;  en  un  mot,  aucun  signe 
de  fracture.  On  porte  le  diagnostic  de  contusion  grave. 

Pendant  sept  jours,  le  malade  éprouve  de  l'engourdissement  et  des  fourmillements  sur 
le  traiet  du  nerf  médian  au  bras  et  &  l'avant-bras  ;  puis,  peu  &  peu,  ces  phénomènes 
t'amendent  en  même  temps  que  le  massage  fait  disparaître  peu  à  peu  le  gonflement.  Mais 
la  persistance  de  picotements  et  de  fourmillements  dans  les  trois  premiers  doigts  de  la 
nain  gauche  et  sur  la  paume  dans  le  territoire  du  médian;  d'autre  part,  les  mouvements 
•ont  de  plus  en  plus  dit&cUes  dans  les  groupes  musculaires  innervés  par  ce  nerf. 

30  ianviiT.  —  Quinze  jours  après  le  traumatisme,  le  gonflement  a  complètement  dis- 
paru.  Sur  la  face  antérieure  de  l'humérus,  et  au-devant  de  Tarticulation  du  coude,  on 
Mot  une  masse  diire,  mobile,  assex  régulière.  Elle  s'étend  à  5  centimètres  environ  au- 
dessus  du  pli  da  coude  —  sa  largeur  est  de  4  centimètres  environ.  Elle  est  située  au* 
dessous  du  biceps  dont  on  sent  le  tendon  très  nettement  -*  et  elle  occupe  comme  sièg* 
le  muscle  brachial  antérieur.  Elle  n'est  nullement  douloureuse   par  elle-même.  £&• 
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détermine  une  timlUiiion  des  mouvemente  d'exteniion  et  de  flexion  de  l'aTant-bras  sur  le 
bras;  les  mouvements  de  pronation  et  de  supination  sont  également  gênés. 

En  plus  de  la  gène  mécanique  que  peut  i^iporter  la  tumeur,  on  constate  une  paralyni 
des  muscles  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras,  sauf  le  cubital  antérieur  at  les  deux 
faisceaux  internes  du  flécbisseur  profond  qui  sont  animés  par  le  radial;  des  musdet  de 
réminence  thénar  sauf  l'adducteur,  et  enfin  des  deux  premiers  lombrieauz  ;  la  flexioii  de 
la  deuxième  pbalange  sur  la  première  ne  se  fait  plus  (flécbisseur  superficiel),  pas  plat 
que  celle  delà  troisième  sur  la  seconde  sur  l'indicateur  et  le  médian  (flécbisseur  profcod,'. 
La  pronation  de  la  main  ne  se  fait  plus  qu'imparfaitement  par  le  long  aupinateur;  la 
flexion  de  la  main  sur  l'sTantpbras  ne  se  fait  plus  que  par  le  cubital  antérieur. 

Enfin  Topposition  du  pouce  est  impossible;  il  regarde  en  avant  comme  let  aotie« 
doigts. 

Il  existe,  d'autre  part,  des  troubles  de  la  sensibilité.  Le  malade  éprouva  une  snesUièsie 
douloureuse  sur  le  territoire  d'innervation  cutané  du  nerf. médian  à  la  main. 

i7  février,  —  L'attention  est  attirée  par  unépaississemént  de  l'épidenne  (ftérolodemù) 
et  une  desquamation  sur  toute  la  xone  d'imiervation  cutanée  du  médian.  La  distribu- 
tion des  filets  digitaux  de  ce  nerf  est  indiquée  d'une  façon  très  précise.  Les  troubles 
cutanés  se  propagent  sur  la  face  dorsale  des  deuxième  et  troisième  doigts  et  sur  U 
partie  interne  du  quatrième,  le  nerf  médian  fournissant  en  effet  des  filets  dorsaux  pour 
les  deux  dernières  phalanges  de  ces  doigts. 

La  tumeur  du  coude  a  augmenté  de  consistance  et  s'est  propagée  en  bas  vers  rmier- 
tion  coronoldienne  du  cubital  antérieur. 

On  constate  de  plus  de  l'œdème  de  la  main  gauche. 

£7  février,  —  Des  radiographies  du  coude  permettent  de  constater  l'intégrité  des  sur- 
faces articulaires  et  oiseuses.  La  tumeur  a  laissé  pénétrer  les  rayons  X,  probablemeot 
parce  qu'elle  n'en  est  encore  qu'au  stade  cartilagineux. 

On  constate  une  augmentation  de  la  kératodermie  limitée  absolument  au  territoire  du 
médian,  et  qui  tranche  très  nettement  avec  l'aspect  des  régions  voisines  restées  ssinesd)- 

IL  De  l'Anestliésie  AcoaBtiq[ae,  par  M.  Max  Egger  (de  Soleure).  Travail  da 
service  du  professeur  Dejerine.  Hôpital  de  la  Salpêtriére. 

Quand  nous  posons  un  diapason  en  état  de  vibration  sur  un  os  quelconque  du 
squelette,  par  exemple  sur  le  tibia,  nous  avons  une  sensation  double  :  nous  per- 
cevons une  sensation  de  trépidation,  une  sensation  de  vibration  tactile  et  uDe 
sensation  sonore.  11  nous  est  facile  de  discerner  ces  deux  sensations  simultanées 
quand  elles  sont  engendrées  sur  le  squelette  du  tronc  ou  des  membres.  Nous 
dirons  même  que,  pour  le  tronc  et  les  membres,  la  sensation  de  la  trépidation 
l'emporte  en  intensité  sur  la  sensation  acoustique.  En  se  rapprochant  de  )a  iéte, 
la  perception  sonore  augmente  et  finit  par  masquer  plus  ou  moins  celle  de  la 
yihration  tactile. 

En  explorant  la  sensibilité  osseuse,  l'occasion  nous  a  été  donnée  d'étudier  la 
dissociation  et  le  parallélisme  entre  ces  deux  sensations  simultanées. 

On  sait  qu'un  diapason  posé  sur  le  cr&ne  détctrmine  une  sensation  sonore  bien 
vive.  Ce  mode  d'excitation  sonore  est  depuis  longtemps  employé  en  otologie  et 
porte  le  nom  d'audition  cranio-tympanique.  Pour  expliquer  <:e  mode  d'excitation 
sonore,  on  admet  que  les  vibrations  du  diapason  communiquées  au  crâne  se  pro- 
pagent à  travers  l'os  et  finissent  par  ébranler  le  tjmpan  et  l'organe  de  l'oreille 
interne.  Voyons  maintenant  ce  qui  se  passe  si  nous  explorons  une  hémianes- 
thésie  du  crâne;  prenons  le  cas  le  plus  fréquent,  celui  d'une  hémianestbésie 
hystérique,  soit  purement  sensitive  ou  sensitivo-sensorielle.  Exemple  :  une  jenne 
fille  de  19  ans,  d'une  constitution  physique  robuste,  est  prise,  k  la  suite  d  ane 

(1)  L'opération  du  malade,  ultérieurement  pratiquée,  permit  de  reconnaitre  dans  le 
muscle  brachial  antérieur  un  double  noyau  d'ostéome.  Le  nerf  médian  n'était  pas  com- 
primé À  proprement  parler,  mais  atteint  de  névrite  traumatique.  (Voir  Soc,  amUomigitf» 
mars  1904.) 
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opération  anodine  stir  son  œil,  d'un  ictus  hystérique.  Lorsqu'elle  reyient  à  elle, 
on  constate  une  monoplégie  du  bras  gauche  et  une  hémianesthésie  sensitiTo- 
sensorielle  de  ce  même  côté. 

En  posant  le  diapason  en  état  de  vibration  sur  la  moitié  anesthésique  du 
crâne,  la  malade  ne  s'aperçoit  de  rien.  Toute  cette  moitié  gauche  de  la  tète  est 
insensible  aux  vibrations  du  diapason.  Aucun  des  os  du  cr&ne,  de  la  face,  ou  les 
dents,  ne  transmettent  une  sensation  sonore;  mais,  dés  qu'on  dépasse  la  ligne 
médiane,  la  sensation  acoustique  apparaît  dans  toute  sa  vivacité. 

L'hémianesthésie  de  rhémiplégie  organique  nous  offre  la  même  constatation. 
Noos  savons  que  Tanesthésie  n'est  jamais  aussi  complète  ni  aussi  intense  dans 
cette  affection.  Gonsèquemment  l'hémianesthésie  acoustique,  quoique  considéra- 
blement affaiblie,  ne  s'est  cependant  jamais  montrée  complète.  11  est  vrai  que 
nous  avons  souvent  pu  constater  une  diminution  de  la  conduction  aérienne  de 
roreille  du  côté  hémianesthésique  ;  mais  ce  déficit  pour  la  conduction  aérienne 
n'influe  pas  sur  la  conduction  solidienne.  L'hémianesthésie  acoustique  persiste 
quand  la  perception  aérienne  est  totalement  abolie  du  côté  sain,  et  normale  du 
côté  malade.  Enfin,  la  grande  différence  de  la  perception  sonore,  entre  la  moitié 
hémianesthésique  et  la  moitié  saine,  se  maintient  au  voisinage  de  la  ligne 
médiane.  Au  surplus,  on  constate  chez  Thomme  normal  que  le  diapason  vibrant 
sur  le  pariétal  gauche  est  localisé  dans  ToreiUe  du  côté  opposé  et  vice  versa.  Et 
si  même  il  se  trouve  une  surdité  complète  du  côté  de  rhémianesthésie,  il  est 
quand  même  surprenant  de  voir  qu'un  diapason  vibrant  tout  près  de  la  ligne 
médiane  du  crâne  ne  soit  pas  entendu  par  l'oreille  du  côté  opposé.  Nbus  savons 
cependant  que  les  vibrations  du  diapason  communiquées  à  la  voûte  crânienne  se 
propagent  des  deux  côtés  et  communiquent  leurs  ébranlements  aux  deux  appareUs 
auditifs.  Le  fait  est  facile  à  démontrer.  Si  on  fait  vibrer  un  diapason  sur  la 
moitié  hémianesthésique  du  crâne  et  qu'on  appuie  sa  propre  tète  contre  la  moitié 
laine  de  ce  crâne,  on  entend  très  bien  le  son  que  le  malade  n'entend  pas  (1).  Gela 
montre  bien  que  les  vibrations  se  propagent  vers  le  côté  sain  d'où  elles  gagnent 
la  seconde  tête  en  j  produisant  une  sensation  sonore  assez  forte  pour  se  conmiu- 
niquer  et  pour  être  entendue  encore  par  la  tête  d'une  troisième  personne. 

H  nous  a  été  donné  d'étudier  pendant  plusieurs  années  une  hémianesthésie 
acoustique  intéressant  la  moitié  gauche  de  la  tête.  L'autopsie  de  cette  malade  se 
trouve  exposée  en  détail  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie  du 
21  juin  1902.  Une  tumeur  de  la  grosseur  d'une  mandarine  comprimait  principa- 
lement la  y*  et  laVlII*  paire  du  côté  gauche,  de  même  que  le  bulbe  de  ce  côté.  La 
moitié  gauche  de  la  tête  et  de  la  face  était  anesthésique  absolue  pour  toutes  les 
modalités  de  la  sensibilité.  Un  diapason  vibrant  sur  la  moitié  anesthésique  de  la 
tète  n'était  pas  entendu  par  la  malade,  quoique  son  oreille  droite  eût  conservé 
une  audition  normale.  Même  en  approchant  le  pied  de  l'instrument  tout  près  de 
la  ligne  médiane,  soit  au  niveau  du  pariétal,  soit  au  niveau  de  la  mâchoire  infé- 
neure,  il  n'y  avait  pas  de  perception  sonore.  Mais  dès  qu'on  franchissait  cette 
limite  et  qu'on  arrivait  sur  territoire  sain,  la  perception  sonore  éclatait. 

Après  ces  constatations,  il  était  intéressant  de  voir  comment  se  comportent 
des  ataxiques  ayant  perdu  leur  sensibilité  osseuse.  Prenons  les  cas  d'une  anesthésîe 
des  deux  extrémités  inférieures.  Les  puissantes  vibrations  de  nos  diapasons, 

(1)  Quand  on  fait  cette  expérience,  il  arrive  que  certains  sujets  entendent  au  moment  où 
on  appuie  sa  propre  tête  contre  la  moitié  saine  de  leur  crâne.  Ce  phénomène  est  dû  sans 
doute  à  Tapparition  d'un  nœud  acoustique  â  l'endroit  du  contact  des  deux  crânes.  Le 
wcond  cpftne  devient  incitateur  du  premier. 
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appliqués  a«  niteau  da  tibia,  ne  dètennloent  «ncune  seniatiori  de  tr^idafiM  « 
'  laràne  sensation  sonore.  Cei  mèmei  maUdes,  ayant  conserré  la  sensiUlilé  te  b 
vibration  diapasonique  aux  extrémités  sapérieurea,  sentent  et  entendent  pu  « 
membres  la  trépidation  du  diapason.  Pour  entendre  le  diapason  qùiibnicr 
nne  de  lenra  jambes  anesthésîqnes,  ces  malades  n'ont  qu'à  toncber  cette  airr- 
mité  avec  leur  main,  et  aussitôt  ils  sentent  et  entendent  les  Tibrationi.  Os  pcil 
objecter  cependant  que,  quand  la  malade  va  recueillir  de  sa  main  les  TibntioiH 
sur  sa  jambe  anestbésiqne,  la  distance  que  doivent  parcourir  les  likrstioH 
physiques  pour  atteindre  l'oreille  se  trouTO  raccourcie  de  toute  la  kncneor  du 
bassin  et  de  la  colonne  vertébrale  avec  exclusion  de  It  colonne  cerricak;  l  etUt 
objection  noua  opposons  l'observation  suivante  :  une  de  ces  malades  en  qMiliiin 
était,  un  beau  jour,  redevenue  sensible  auK  vibrations  du  diapason.  PcsAut 
toute  la  durée  de  ce  réveil  de  la  sensibilité,  le  diapason  appliqué  sur  )n  juks 
déterminait  la  sensation  de  la  vibration  proprement  dite  et  la  sensation  tonore. 
Nous  avons  exposé  ailleurs  ce  phénomène  de  l'intermittence  de  la  lensUJtf 
dans  le  tabès  avancé  pour  ne  pas  nous  j  arrêter  plus  longtemps  {!). 


Voici  une  antre  malade  chei  laquelle  les  quatre  extrémités  sont  /r»pp*M 
d'anesthésie  osseuse. 

Celte  malade,  dont  l'histoire  est  eiposée  dans  la  Stméiologit  du  prott»c<u 
Dejerine,  p.  885,  avait  encore,  il  y  a  quatre  ans,  conservé  sa  sensibililé ««fw 
du  sternum,  des  clavicules,  de  la  colonne  vertébrale  etde  la  tète.  Anjoiud'bii,  It 
même  diapason,  qui  nous  a  servi  il  y  a  quatre  ans,  ne  détermine  plus  txnot 
sensation  de  vibration  et  de  son  sur  toute  l'étendue  du  sternum.  C'est  âpeis^" 
les  deux  clavicules  perçoivent  encore  un  reste  de  sensation  trépidaete  et  soaort. 
Le  diapason,  appliqué  sur  les  oiécranes  qui  sont  des  points  d'excitatioii  KT^t* 
par  excellence,  reste  sans  efTet,  comme  d'ailleurs  sur  tous  les  os  des  «trinût^- 
Le  crflne  et  la  colonne  vertébrale  sont  au  contraire  hjperascoostiqnei.  L'sndHioo 
de  tous  ces  malades  est  normale  et  c'est  à  dessein  que  nous  avons  écarté  (ouln 
cas  où  il  j  avait  une  complication  auriculaire.  1 

Voilà  donc  toute  une  série  de  cas  où  la  perception  acoustique  pai  eictUtni» 
solidienne  se  trouve  en  déficit.  Mais  il  existe  aussi  des  cas  où  on  constate  It  p'*'* 

II)  EoBER,  Étude  clinique  et  eipérlmentsle  sur  la  tonellounement  du  nerfdégésirt>" 
slIU.  Btvut  ntUTologiqut  de  mai  1903. 
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lomène  ïnTerse,  et  à  la  place  d'une  anestbésie  acoustique  nous  trouvons  une 
lypereathësie  bien  accentuée.  Déjà  la  moitié  saine  d'une  bémianesthésie  paraît 
ilus  lensible  aui  perceptions  sonores  qu'à  l'état  normal.  De  même,  dans  le  tabès 
loreo-lombaire  avec  anesthéiie  des  membres  inférieurs,  la  partie  supérieure  du 
ronc  et  des  extrémités  supérieures  parait  mieux  sentir  les  vibrations  et  leur 
élément  acoustique  que  l'individu  normal.  Mais  c'est  surtout  cbez  les  sourds  que 
t  pbénoméne  de  l'byperacousie  est  bien  manireste. 


tiqua  p«r  Ml 


Incapable  de  percevoir  des  ondes  sonores  par  voie  aérienne,  ces  malades  ont 
coniervé  la  perceptiou  sonore  par  voie  solidieone.  On  désigne  ce  phénomène  sous 
1«  nom  de  paracousie;  mais  comme  la  paracouaie  existe  déjà  cbes  rbomme 
Donnai,  il  serait  préférable  d'appeler  h^perparacousie  la  paracousie  affinée  du 
sourd.  En  effet,  ces  malades  sont  encore  capables  de  percevoir  dis  tin  clément  des 
tonatilés  dans  des  conditions  dans  lesquelles  l'individu  normal  n'entend  plus 
n'.n.  il  nous  a  été  donné  d'observer  quelques  exemples  bien  typiques  de  ce 
inn.  Un  bomme  de  4S  ans  est  devenu  sourd  dans  l'espace  de  deux  mois,  &  la 
•uite  d'une  lésion  spécifique  des  deux  labyrinthes.  Phénomène  de  vertige  et 
tnuble  d'équilibre,  démarcbe  titubante  ;  le  tympan  et  l'état  de  l'oreille  moyenne 
ont  été  trouvés  normaux. 

^malade  était  totalement  sourd  pour  toute  la  série  des  diapasons  et  du  sifflet 
de  Gallon.  Sur  le  crAne,  les  puissants  diapasons  ne  produisaient  plus  de  per- 
«ptions  sonores.  Ce  n'est  que  sur  les  dents  qu'il  éprouvait  comme  un  écho  loin- 

^D.  une  faible  perception  sonore.  Mais  quand  on  appliquait  le  diapason  tur 
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l'olécrane,  sur  une  phalange,  le  tibia  ou  tout  autre  apophjse  osseuse,  le  mkde 
entendait  très  puissamment  la  tonalité  de  divers  diapasons,  qu'il  reprodoisai: 
d'ailleurs  en  la  chantant;  il  entendait  même  mieux  au  niveau  des  malléuL^ 
qu'au  coude.  L'acuité  auditive  de  ce  malade  augmentait  d'intensité  au  fur  tii 
mesure  qu'on  s'éloignait  de  la  tête.  Ce  phénomène  bizarre  a  été  constaté  aprt^ 
nous  par  nombre  d'observateurs.  En  effet,  ne  sont  pas  rares  les  cas  où  à  cAté 
d'une  anesthésie  acoustique  du  crâne  se  trouve  une  exagération  de  la  peroeptios 
sonore  au  niveau  du  squelette  des  membres. 

Nous  savons  qu'un  corps  solide  transmet  parfaitement  ses  vibrations  à  ao  sut» 
corps  solide  et  imparfaitement  à  un  corps  de  constitution  hétérogène.  11  était  dose 
intéressant  de  voir  si  le  sourd  percevait  encore  le  son  qui  lui  est  transmis  par 
un  milieu  liquide.  La  plupart  de  ces  malades,  lorsqu'ils  ont  le  pied  plongé  àan§ 
un  récipient  rempli  d'eau  de  manière  k  ne  pas  toucher  ses  parois,  enlendaiefit 
parfaitement  le  son  du  diapason  vibrant  sur  le  rebord  du  récipient.  La  perception 
était  moins  intense  que  si  le  diapason  vibrait  sur  un  os,  mais  cependant  bie? 
manifeste.  Dans  un  cas  de  surdité  totale  hystérique  (audition  aérienne  nulle, 
audition  solidienne  du  crâne  conservée) ,  la  paracoasie  était  si  bien  développée 
qu*il  sufiBsait  &  ce  malade  de  tremper  un  doigt  de  sa  main  dans  un  verre  rempli 
d'eau  pour  entendre  avec  une  grande  intensité  le  diapason  vibrant  sur  le  reb>.^^ 
du  récipient. 

11  en  était  de  même  dans  un  cas  de  surdité  verbale  hystérique  avec  diminutios 
notable  de  l'acuité 'auditive.  En  transmettant  &  l'eau  la  voix  humaine,  quelques 
malades  entendaient  ain^i  la  tonalité  des  sons  émis. 

11  est  intéressant  de  constater  que  la  paracousie  est  capable  de  se  développer. 
Elle  peut  être  développée  chez  l'individu  normal,  et  elle  se  développe  et  s'affioe 
chez  l'individu  devenu,  sourd.  Déjà  Brovtrn-Séquard  a  constaté  que  la  sectioQ 
bilatérale  de  la  Ylll*  paire  produit  une  hyperesthésie  de  la  sensibilité  générale. 
Si  nous  sommeb  portés,  et  les  faits  nous  j  invitent,  à  attribuer  aux  nerfs  de  h 
sensibilité  générale  un  rôle  actif  dans  la  transmission  du  son,  l'apparitiim  H 
l'évolution  progressive  que  subit  la  paracousie  chez  le  sourd-muet  deviennent  ainsi 
plus  compréhensibles. 

On  a  voulu  expliquer  Thyperparacousie  du  sourd  en  admettant  une  lijperes- 
thésie  de  la  VIII*  paire  dont  l'existence  n'a  jamais  été  prouvée.  Il  serait  d'aii- 
leurs  difficile  de  concevoir  une  hyperesthésie  se  manifestant  seulement  pour 
l'excitation  solidienne  à  côté  d'une  anesthésie  pour  l'excitation  aérienne,  loe 
pareille  hyperesthésie  n'expliquerait  pas  pourquoi  une  vibration  engendrée  dans 
le  voisinage  immédiat  des  nerfs  acoustiques  reste  sans  effet  et  produit  au  con- 
traire une  perception  sonore  bien  vive  quand  elle  se  communique  aux  points  le^ 
^plus  éloignés  des  nerfs  et  des  centres  acoustiques,  comme  par  exemple  au\ 
malléoles.  L'étroite  relation  de  la  sensibilité  générale  avec  la  perception  sonore 
nous  a  été  révélée  encore  dans  un  autre  cas  bien  intéressant.  Un  homme  sourd 
et  muet,  examiné  par  nous,  n'éprouvait  aucune  perception  sonore  ni  sur  le  crâne, 
ni  sur  le  reste  de  son  squelette.  Nous  nous  apercevions  bientôt  que  ce  malade 
av$dt  une  anesthésie  généralisée  du  corps  et  qu'il  ne  sentait  pas  plus  les  piqires 
d'épingles  que  les  tremblements  du  diapason  ou  le  simple  contact.  Nous  a^ons 
alors  réveillé  la  sensibilité  de  son  bras  droit.  Une  fois  la  sensibilité  tactile  ei 
douloureuse  restituée,  le  malade  percevait  immédiatement  par  son  bras  droit  et 
les  vibrations  tactiles  et  les  vibrations  sonores. 

Nous  savons  jusqu'à  quel  degré  d'affînement  peut  arriver  le  développement  de 
,,la  sensibilité  cutanée  de  l'aveugle,  degré  lui  permettant  d'éviter  des  obiiacles, 
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trouTer  des  objets,  de  distinguer  le  jour  de  la  nuit.  Nous  ne  connaissons  pas 
mécanisme  intime  de  cette  suppléance  tactile  ;  nous  ne  savons  pas  de  quelle 
iniére  les  terminaisons  sensitives  de  la  peau  peuvent  être  impressionnées  par 
lumière,  les  radiations  et  émanations  des  corps  se  trouvant  dans  son  voi- 
lage. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  se  fait  une  suppléance  de  la  part  de  la  sensibilité  générale 
and  le  nerf  sensoriel  de  la  vue  vient  à  manquer.  Une  suppléance  analogue  se 
oduit  quand  Tandition  se  perd.  Seulement,  ici,  l'irritant  sonore  reste  sensation 
Qore  et  ne  devient  pas  une  sensation  indéfinissable,  comme  c'est  le  cas  des 
diations  lumineuses  et  autres,  pour  la  sensibilité  tactile  de  l'aveugle.  Et  ceci 
comprend  quand  on  songe  que  les  terminaisons  sensitives  de  la  peau  sont 
pourvues  de  tout  appareil  spécialisé  pour  analjser  et  synthétiser  les  radiations 
mineuses.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  l'excitant  sonore.  Pour  qu'un  irri- 
nt  sonore  soit  perçu  par  la  voie  crânienne,  l'appareil  auditif  peut  être  réduit 
une  simple  lame  sur  laquelle  s'épanouissent  les  fibres  acoustiques.  Il  n'en  faut 
us  plus  pour  communiquer  les  vibrations  du  crâne  aux  terminaisons  du  nerf 
moustique . 

Noos  trouvons  dans  l'os  du  squelette  un  appareil  analogue;  les  os,  surtout  les 
i  longs  avec. leur  faculté  de  résonance,  entrent  facilement  en  vibration  sous 
influence  d'une  excitation  diapasonique.  Le  périoste  qui  les  entoure  contient 
es  terminaisons  nerveuses  sensitives  auxquelles  les  vibrations  se  commu- 
iquent  facilement.  Cette  analogie  dans  le  fonctionnement  de  deux  appareils 
ercepteurs  se  montre  encore  dans  le  mécanisme  du  fonctionnement  nerveux  ; 
D  effet,  il  existe  une  grande  parenté  fonctionnelle  entre  le  nerf  acoustique  et  le 
erf  tactile.  Pour  les  deux  espèces  de  nerfs,  l'irritant  consiste  en  un  ébranlement 
Qécanique  de  leurs  terminaisons.  Cet  ébranlement  est  intermittent  pour  le  nerf 
icoustique;  mais  l'intermittence  d'une  excitation  peut  aussi  être  transmise  par 
e  nerf  tactile  :  la  sensation  de  trépidation  que  provoque  le  diapason  en  est  une 
)reuve. 

Nous  considérons  l'audition  paracousique  comme  la  plus  ancienne  au  point 
ie  vue  phjlogéné tique,  reléguée  au  second  plan  depuis  l'apparition  d'un  appareil 
ïuditif  spécialisé.  Nous  ne  pouvons  pas  savoir  si  chez  l'animal  inférieur,  dépourvu 
d  appareil  auditif,  l'irritant  sonore  frappant  les  nerfs  de  la  sensibilité  générale 
détermine  une  sensation  adéquate  ;  seule,  l'expérimentation  sur  l'homme  peut 
nous  fournir  des  renseignements  positifs.  Les  ataxiques  perdant  la  perception 
sonore  quand  leurs  os  deviennent  anesthésiques,  aux  vibrations  du  diapason, 
&OUS  montrent  que  la  perception  sonore  par  voie  solidienne  dépend  de  l'état  de 
la  sensibilité  générale.  La  conclusion  de  ce  travail  n'est  en  contradiction  avec 
aucune  des  théories  sur  l'audition.  Elle  n'exclut  non  plus  la  transmission  du 
^n  par  voie  osseuse.  Cette  transmission  physique  à  travers  le  milieu  inerte  de 
1  os  existe.  Nous  dirons  même  que  la  coexistence  de  ces  deux  espèces  de  con- 
ductions, à  savoir  :  la  propagation  physique  et  la  propagation  nerveuse,  rend 
l«xpérimentation  difficile.  La  colonne  vertébrale  renfermant  le  liquide  céphalo- 
rachidien,  qui  est  un  milieu  bon  conducteur,  doit  être  exclue  du  champ  d'expé- 
nmentation,  de  même  que  les  anesthésies  limitées  et  de  peu  d'étendue. 

"  PiKRRE  BoNNiER.  —  La  paracouslc  n'est  pas,  &  proprement  parler,  l'audi- 
«on  par  contact.  L'oreille  normale  perçoit  l'ébranlement  transmis  par  les  tissus 
^^i  organisme  h  une  distance  qui  varie  avec  la  puissance  de  pénétration  de 
r^Manlement,  et  c'est  toujours  de  l'audition  normale.  Mais  quand,  par  suite 
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d'one  gène  apportée  k  Tinertie  de  l'appareil  de  transmission,  Toreilie  àtrm\ 
moins  sensible  aux  ébranlements  transmis  par  Toie  aérienne,  elle  acquiert  p*: 
contre  une  grande  susceptibilité  auditiTe  pour  les  ébranlements  au  contact  ;c  est 
cette  exagération,  cette  audition  paradoxale  qui  est  la  para/oou$iej  laquelle  [«• 
met  &  l'oreille,  non  plus  normale,  mais  malade  et  souvent  très  sourde  posr  If 
dehors,  de  percevoir  de  très  faibles  ébranlements  provenant  de  points  du  c«r|H 
très  éloignés  de  l'oreille. 

Quand  le  diapason  est  placé  sur  le  crâne,  il  met  la  tète  tout  entière  eji  irèph 
dation,  et,  dans  les  caisses  tympaniques,  provoque  une  crispation  de  Tappareil 
frénateur  des  osselets  et,  par  suite,  modifie  profondément  les  conditioas  de  U 
transmission.  Ce  trouble  apporté  à  la  liberté  d'inertie  des  appareils  tjmpamqaes. 
trouble  qui  ne  se  fait  pas  également  sentir  des  deux  côtés,  introduit  une  forte 
cause  d'erreur  dans  les  recherches  cliniques,  car  on  ne  peut  savoir  d^avanee 
dans  quelle  mesure  il  diminue  l'audition  ou  même  l'exalte,  comme  dans  la  ptn- 
cousie  de  Milles,  ni  dans  quelle  mesure  il  augmente  ou  diminue  la  para€oa»ie 
simple  ou  paracousie  de  Weber. 

C'est  pour  cette  raison  que  j'ai  depuis  longtemps  insisté  pour  que  l'on  subs- 
tituât la  recherche  de  la  paracousie  lointaine,  qui  neutralise  l'action  de  la  trépi- 
dation, à  celle  de  la  paracousie  prochaine,  dans  laquelle  ce  trouble  interriect 
d'une  façon  indéniable,  mais  difficile  k  évaluer.  Quand  le  diapason  est  placé  sut 
le  genou,  la  tète  ne  reçoit  guère  de  trépidation  gênante,  et  seul  l'ébranlemest 
sonore  atteint  l'oreille. 

Un  diapason  placé  sur  un  point  quelconque  du  cràoe  met  tout  le  solide  en- 
nien  en  trépidation,  mais  d'une  façon  qui  varie  avec  les  conditions  phyiiquade 
la  transmission.  Or  cette  trépidation,  si  elle  intéresse  toujours  les  deux  onOI», 
intéresse  aussi  les  deux  domaines,  droit  et  gauche,  de  la  sensibilité  générale, 
et  pour  savoir  pourquoi  le  diapason  n'est  plus  entendu  par  une  oreille  au  delà 
de  la  ligne  médiane,  chose  qui  n'est  pas  absolument  rare,  il  faudrait,  arant  «ie 
s'adresser  k  la  sensibilité  générale,  examiner  k  fond  cette  oreille,  car  ce  fait  se 
présente  aussi  en  dehors  de  l'hémianesthésie,  et  la  paracousie,  si  elle  t^  1^ 
plus  souvent  homolatérale,  peut  également  être  croisée,  unilatérale  ou  bOft- 
térale. 

La  disparition  de  la  vue  a  pour  effet  d'exalter  les  facultés  tactiles  ;  mais,  si 
exercé  que  devienne  le  tact  chez  l'aveugle,  ce  ne  sera  jamais  de  la  vision.  De 
même  la  disparition  de  l'audition  tonale-  aérienne,  outre  qu'elle  coïncide  souTent 
avec  l'exaltation  de  la  paracousie,  tire  de  leur  torpeur  les  fonctions  qui  ont  pré- 
cédé l'audition  vraie  dans  la  série  biologique,  et  dans  la  perception  des  ébranle- 
ments ;  mais  ce  n'est  jamais  l'audition.  Tant  qu'un  aveugle  voit,  ce  n'est  pa$ 
avec  le  toucher;  tant  que  le  sourd  entend,  c'est  qu'il  lui  reste  de  l'audition.  Poar 
qu'il  y  ait  réellement  suppléance,  il  faudrait,  outre  les  adaptations  périphériques 
indispensables,  que  les  nerfs  de  la  sensibilité  générale  vinssent  à  s'aboscber 
avec  les  centres  auditifs,  ce  qui  me  semble  difficile. 

M.  Egger.  —  M.  Bonnier  a  lui-même  observé  un  grand  nombre  de  paracou- 
siques  et  lui  aussi  met  cette  suppléance  en  parallèle  avec  c^e  qu'on  observe 
chez  l'aveugle.  Cependant,  dit-il,  l'aveugle  ne  voit  pas;  malgré  raffinement  de  U 
sensibilité  tactile,  le  nerf  tactile  n'est  pas  devenu  nerf  visuel,  pas  plos  quil 
n'est  devenu  nerf  acoustique  chez  le  sourd  paracousique. 

Nous  avons  exposé  notre  manière  de  voir  dans  ce  travail  même,  en  montrant 
que  la  perception  sonore  n'a  pas  besoin  d'un  appareil  aussi  compliqué  que l'exi^ 
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perception  visuelle  et  que  l'os  du  squelette  réalise  les  conditions  d'un  appareil 
rcepteur  simplifié. 

\ïf  BoDDier  nous  objecte  encore  que  n9s  malades  ataxiques  pourraient  bien 
oir  quelque  insuffisance  auditive»  trouble  bien  fréquent  du  tabès,  et  que 
bolition  de  la  paracousie  cher  ces  derniers  serait  À  mettre  sur  le  compte  de 
déficit.  Quoique  les  malades  que  nous  avons  présentés  à  léi  Spciété  aient  une 
dition  plus  que  sufiQsante  —  elles  entendent  le  diapason  explorateur  à  une 
itance  de  trente  à  quarante  centimètres  tenu  devant  l'oreille  *—  l'insuffisance 
iditive  par  Toie  aérienne  ne  pourrait  être  incriminée.  Car,  chez  les  sourds  où  il 
iste  une  surdité  aérienne  absolue,  la  paracousie,  loin  d'être  abolie,  se  trouve 
i  contraire  exagérée. 

l.  Le  Faisceau  "Pynûoaiâal  direct,  par  M.  et  Mme  Dsjerinb. 

L'existence  chez  l'homme  d'un  faisceau  pyramidal  direct,  dans  le  cordon 
itérieur  de  la  moelle  épiniére,  est  aujourd'hui  bien  connue  depuis  les  travaux 
i  L.  Tûrck  et  de  Bouchard.  La  place  exacte  et  surtout  l'étendue  occupée  par 
i  faisceau  dans  le  cordon  antérieur  sont  cependant,  à  l'heure  actuelle,  encore 
iTÎsagées  différemment  suivant  les  auteurs.  Récemment,  en  4903,  MM.  P.  Marie  et 
.  Guillain  ont  de  nouveau  attiré  l'attention  sur  cette  question  et  considérant 
«  variations  que  présente  la  dégénérescence  du  faisceau  pjramidal  direct  ont 
bercbé  4  les  expliquer  par  des  différences  dans  le  siège,  dans  la  localisation  de 
I  léiion  causale  (i). 

Pour  ces  auteurs,  les  lésions  cérébrales,  qu'elles  soient  restreintes  ou  étendues, 
[D'elles  soient  corticales,  ganglionnaires  ou  capsulaires,  détermineraient  dans  le 
ordon  antérieur  de  la  moelle  épiniére  une  dégénérescence  très  peu  marquée, 
presque  insignifiante.  La  zone  dégénérée  tantôt  ferait  défaut,  tantôt  n'existerait 
(ne  dans  la  région  cervico-dorsale  et  occuperait  ici  la  partie  postéro-interne  du 
!ordoD  antérieiir,  au  voisinage  de  la  commissure  antérieure  et  du  fond  du 
lUloD  médian  antérieur. 

Par  contre,  lorsque  la  lésion  primitive  occupe  la  protubérance  ou  le  pédon- 
eole  cérébral,  la  zone  dégénérée  serait  beaucoup  plus  étendue  en  hauteur  et 
en  largeur;  elle  prendrait  dans  la  moelle  cervico-dorsale  l'apparence  caractéris- 
tique d'un  croissant  et  pourrait  être  suivie  par  la  méthode  de  Weigert  jusqu'à 
iâ  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale. 

MM.  p.  Marie  et  G.  Guillain  admettent  ainsi  dans  le  cordon  antérieur  de  la 
moelle  l'existence  de  deux  faisceaux  —  le  faisceau  pyramidal  direct  d'origine 
corticale  presque  insignifiant,  et  le  volumineux  faisceau  en  croissant  d'origine 
mésencéphalique  —  et  partant  de  deux  variétés  très  distinctes  de  dégénères- 
<%Qce  :  la  dégénéreseencê  du  type  eéréhral,  la  déginireseenee  du  type  métencépha- 
'^iw.  Tout  naturellement,  se  posaient  pour  eux  les  questions  :  1*  quelles  sont  les 
^oiis  de  la  protubérance  dont  la  lésion  détermine  cette  dégénérescence  en 
(roisBant;  2*  quelle  est  l'origine  des  fibres  du  c  faisceau  en  croissant  »? 

*  11  nous  a  semblé,  disent-ils,  que  les  lacunes  rétropyramidales,  dans  la  protubérance, 
Ij^  déterminaient  pas  cette  dégénération,  laquelle,  au  contraire,  était  proJuite  par  les 
^esiong  atteignant  les  faisceaux  pyramidaux  segmentés  par  les  fibres  transversales  du 
pont.  Parmi  les  fibres  dont  nous  parlons,  certaines  paraissent  donc  déjà  dans  la  protu- 
Grince  être  mélangées  avec  les  fibres  pyramidales  d'origine  corticale...  >  Puis  :  «  11  nous 

(*)  P-  Marik  et  6.  Guillain,  Le  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  croissant, 
î^emoiiw  médicale,  1903,  n*  3,  p.  17. 
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parait  difficile  de  préciser  avec  une  grande  exactitude  le  lieu  d'erigiBe  det  tSbn^  fa 
faisceau  en  croissant.  Il  nous  semble  cependant  qu'elles  doivent  provoiir  en  puti  de 
ces  multiples  cellules  que  Ton  voit  dans  le  pédoncule,  dans  U  région  soQS-optiqaE,<t 
dans  la  protubérance  au  voisinage  de  la  voie  pyramidale.  De  ces  amas  eeUidiini  ■ 
variés,  si  nombreux,  dont  nous  ne  coonaissons  aucune  des  connexions,  naîisart  m 
doute  des  fibres  dont  les  unes  sont  à  trajet  court,  dont  les  autres  sont  à  long  tnyet  Ce 
sont  ces  dernières  qui  viennent  se  mélanger  k  la  voie  pyramidale  d'origins  oéréhnii 
et  qui  dégénèrent  dans  les  lésions  de  l'étage  antérieur  de  la  protabéranoe,  pir  tmjiie. 
Ainsi  se  trouvent  constituées  des  voiet  parapyrmnidales  dans  le  cordon  antMor,  è 
même  qu'il  existe  aussi  des  voies  par^yramidales  dans  le  cordon  laténi  dont  00a 
donnerons  ultérieurement  la  description.  —  H  est  possible  qu'aux  fibres  du  bisesau  m 
croissant  d'origine  pèdonculaire  ou  protubérantielle  se  joignent  dans  la  modi  d'antres 
fibres  provenant  d'autres  régions  du  névraxe,  car  nous  savons  très  bien  qus  li  wUagB 
de  fibres  d'origines  différentes  est  une  loi  dans  l'architecture  des  centres  nerrea  de 
l'homme.  » 

Le  travail  de  MM.  Marie  et  Guillain  permet  donc  de  considérer  deni  poinU 
bien  distincts  : 

1*  La  topographie  de  la  dégénérescence  du  cordon  antérieur  de  la  moelle; 

2*  La  cause  de  cette  dégénérescence  et,  partant,  l'origine  des  fibres  dègéBéréa. 

1*  Pour  ce  qui  concerne  la  topographie  d$  la  zone  dégénérée,  disons  de  suite  (pu 
les  constatations  faites  par  ces  aXiteurs  sont  exactes.  II  existe  en  effet  des  dé^ 
nérescences  qui,  dans  le  renflement  cervical,  occupent  la  partie  posténHutene 
du  cordon  antérieur  et  qui,  dans  la  région  dorsale,  s'étalent  en  avant  le  long  do 
sillon  médian  antérieur,  pour  disparaître  ensuite  dans  la.  région  dorsale  ittfé- 
rieure  comme  dans  le  cas  A...  rapporté  par  ces  auteurs.  Il  existe  aussi  des  cts 
de  dégénérescence  qui,  comme  dans  leur  cas  P...,  ne  changent  pas  de  place 
de  la  Vil  h  cervicale  à  la  région  dorsale  et  s'épuisent  dans  la  région  donale 
inférieure.  De  même  il  existe  des  dégénérescences  qui,  dans  le  renflement  cer- 
vical, affectent  la  forme  d'une  large  bande  parallèle  au  sillon  médian  antériear, 
bande  dégénérée  qui  s'étale  en  croissant  dans  la  région  dorsale,  puis  séfuisf 
dans  la  partie  inférieure  de  cette  région  comme  dans  leur  cas  T...;  cette  der- 
nière dégénérescence,  en  particulier,  avait  déjà  été  signalée  par  Hoche  (1).  ^^ 
figurée  par  nous  dans  le  cas  Pradel  (S),  ainsi  que  par  S.  Bames  (3).  Mais 
il  existe  encore  d'autres  types  de  dégénérescence,  ainsi  que  nous  le  rerroos  tout 
&  l'heure. 

2<*  Voyons  maintenant  la  eame  de  ces  variations  dans  la  topographie  de  la 
dégénérescence.  MM.  Marie  et  Guillain  la  trouvent  dans  le  siège  de  la  lésion  «t« 
partant,  dans  une  différence  d'origine  des  fibres  dégénérées,  cérébrale  dans  an 
cas,  protubérantielle  ou  pèdonculaire  dans  l'autre. 

En  lisant  leur  travail,  on  regrette  que  MM.  Marie  et  Guillain  n'aient  pas  séri^ 
un  peu  —  sinon  dans  des  dessins,  au  moins  dans  le  texte  —  la  topographie  <^e 
la  dégénérescence  dans  son  trajet  protubérantiel  et  bulbaire,  et  cela  surtout  diDS 
les  cas  de  dégénérescence  en  croissant  consécutive  à  des  lésions  protobérao- 

(i)  Hoche,  Ueber  Yariationea  im  Veriauf  der  Pyramidenbahn.  ^eurol  Cniro^^^ . 
1897,  p.  993. 

(2)  Voir  notre  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  II,  1901,  fîg.  77. 

(3)  S.  Barnes,  DegeneralioQS  in  hemiplegia  :  With  spécial  référence  to  aTentro-l&t^ 
rai  pyramidal  tract,  the  accossory  fillet  and  Pick's  bundle.  Brain,  t.  XXIV,  1901,  p  **5 
Dans  ce  travail  S.  Baroes  rapporte  ciaq  cas  d'hémiplégie  &  la  suite  de  lésions  cortical^ 
ou  centrales  —  sans  lésions  mésencéphaliques  concomitantes  —  étudiés  par  la  ttiéiho» 
de  Marchi.  La  forme  en  croissant  du  faisceau  pyramidal  direct  est  très  nettemeot  io^ 
quée  dans  les  figures  qui  accompagnent  ce  travail  et  dans  trois  de  ces  cas  elle  exi«^^ 
jusque  dans  la  région  lombaire. 
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les  on  pédoncolaires.  Quelle  topographie  affecte  la  zone  dégénérée  au-dessous 
ta  lésion  primitÎTe  dans  Tétage  antérieur  de  la  protubérance?  Existe-t-il  une 
[énérescence  de  la  calotte?  Quelle  est- elle?  Quel  est  l'état  de  la  pjramide 
bairef  Pour  le  cas  de  lésion  pédonculaire  enfin,  il  eût  été  intéressant  d'en 
maître  l'étendue  en  hauteur  et  en  profondeur  ;  de  savoir  quels  faisceaux  elle 
lit  atteints,  (juels  nojaux  elle  avait  détruits,  quelle  était  dans  ce  cas  la  topo- 
iphie  de  la  dégénérescence  dans  la  calotte  et  quel  était  Tétat  de  la  pyramide 
haire. 

D'iutres  questions  se  sont  posées  à  nous  &  la  lecture  du  travail  de  MM.  P.  Marie 
G.  Guillain.  Gomment  envisagent-ils  le  trajet  des  fibres  d'origine  mésencé- 
ilique,  de  ces  fibres  quMls  désignent  sous  le  nom  de  «  voies  para  pyramidales  >?^ 
ssent-eiles  par  la  pjramide  bulbaire  ou  par  la  calotte?  Et  dans  ce  dernier 
(Comment  et  où  s'effectue  la  jonction  de  ces  «  fibres  parapjramidales  >  avec  les 
res  d'origine  cérébrale?  S'effectuë-t-elle  dans  la  pjramide  bulbaire?  au  niveau 
Tentre-croisement  pjramidal?  ou  bien  au-dessous  de  cet  entre-croisement 
Ds  la  région  cervicale  supérieure  de  la  moelle  ? 

Disons  cependant  qu'il  appert  de  la  lecture  de  leur  texte  que  certaines  «  fibres 
rapjramidales  »  sont  déjà  mélangées  aux  fibres  pjramidales  d'origine  céré- 
ale dans  l'étage  antérieur  du  pont,  de  telle  façon  t  que  les  lacunes  rétropjra-' 
idales  dans  la  protubérance  ne  déterminaient'  pas  cette  dégénérescence  > . 
Du  reste,  dans  les  dessins  qu'ils  donnent  de  leurs  deux  cas  de  lésions  protubé-* 
ntielles  ajant  entraîné  une  dégénérescence  en  croissant  la  légion  ne  siège  que 
IBS  l'étage  antérieur  de  la  protubérance.* 

Nous  tenons  tout  d'abord  à  dire  que  nous  désirons  que  Ton  ne  se  méprenne 
ift  sur  les  raisons  qui  nous  font  poser  les  questions  précédentes;  elles  sont 
Aportantes,  car  elles  impliquent  celle  de  la  eonttitution  de  la  pyramide  bulbaire, 
ce  propos,  nous  nous  vojons  obligés  de  reprendre  quelques  points  d'histo- 
qaede  cette  question;  les  dates  en  sont  rapprochées  de  nous,  mais  le  chemin 
ucouru  est  grand. 

Ursque  Meynert  (4874)  dans  son  schéma  classique  établit  la  constitution  du  pied  du 
èdoncule  cérébral  et  partant  de  la  pyramide  bulbaire,  il  admit  qu'elle  recevait  des 
bresM*  du  noyau  caudé;  2*  du  noyau  lenticulaire;  3«  du  locus  niger;  4*  des  fibres 
mctes  venant  de  Técorce  du  lobe  occipito-temporal  —  ces  dernières  formaient  le  famenx 
Dtre-croisement  sensitif  du  bulbe  rachidien.  —  Très  rapidement,  Charcot,  par*  la 
méthode  des  dégénérescences  secondaires,  Flechsig  par  l'étude  de  la  myélinisation, 
entrèrent  que  la  pyramide  bulbaire  contenait  encore  d'autres  fibres  provenant  de'  la 
orticalité  motrice.  Flechsig  plaçait  ces  fibres  dans  le  troisième  quart  externe  du  pied 
u  pédoncule,  Charcot  dans  le  tiers  moyen.  Puis  on  décrivit  en  dedans  dn  faisceau  pyra- 
lûd&l  le  faisceau  cortical  des  noyaux  moteurs  bulbaires.  Dès  1877,  Sappey  et  Ûuval 
<K>nlrëreDt  que  les  fibres  de  l'entre-croisement  sensitif  du  bulbe  ne  font  pas  corps  avec 
elles  de  la  pyramide  bulbaire,  et  en  1883,  Edinger,  puis  Flechsig  prouvèrent  que  cet, 
ntrf'-croisement  sensitif  se  continue  avec  le  ruban  de  Reil  et  Flechsig  fit  du  faisceau 
iterne  du  pédoncule,  ou  de  TOrk,  un  faisceau  occipito-temporo-protubérantiel.  Mais  on 
potiQuait  toujours  d'admettre  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral  le  contingent  des 
»<res  caudées  et  lenticulaires  et  le  contingent  des  fibres  fournies  par  le  locus  niger.  On 
*i  plaçait  â  la  partie  interne  du  pied  du  pédoncule,  et  dans  ses  couches  profondes  et, 
^H  considérait  toujours,  au  pied  du  pédoncule  comme  à  la  pyramide  bulbaire,  des  fibres 
J origine  corticale  et  des  fibres  d'origine  lenticulo- striée.  —  Gudden  avait  montré  cepen- 
l^t*  et  cela  dès  1872,  que  l'ablation  du  gyru*»  sygmolde  chez  le  chien  nouveau-né 
■«^termine  une  agénésie  complète  de  la  pyramide  bulbaire. 

^0 1893,  l'un  de  nous  montra  que  ioutet  les  fibres  du  pied  du  pédoncule  sont  d'ori-i 
Pae  corticale  r*  U  rapporta  en  particulier  un  cas  de  dégénérescence  complète  et  totale 
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du  pied  du  pédoncule  côr^ral  (cas  Pradetj  (i)»  à  la  suite  d'une  vaste  lésion  cortkalei 
participation  des  noyaux  gris  centraux  à  la  lésion.  —  Dans  ce  travail,  ce  n'est  pas  tssl 
le  fait  de  la  dégénérescence  totale  des  fibres  du  pied  du  pédoncule  qui  est  intéressait  - 
la  dégénérescence  totale  avait  déjà  éte  observée  par  ▼.  Bechterew,  Rossoltmo,  dans  ées 
cas  de  vastes  lésions  cérébrales  &  la  fois  corticales  et  centrales  détruisant  plaa  ou  hmu 
complètement  la  capsule  interne  —  ce  qui  était  intéressant  dans  ce  cas,  c'est  qm 
la  dégénérescence  totele  du  pied  du  pédoncule  s'observait  à  la  suite  d'une  vaste  làîM 
corticale,  lorsque  les  masses  centrales  (corps  opto-striés)  ne  participaient  pas  à  la  léskm. 
Si  tout  le  pied  du  pédoncule  dégénérait  &  la  suite  d'une  lésion  corticale,  c'est  qu'il  m 
recevait  donc  pas  de  contingent  des  coips  striés,  ni  du  locus  niger.  Comme  dans  et  fts 
la  pyramide  bulbaire  était  complètement  dégénérée*  elle  ne  recevait  donc  pas  davants^? 
de  fibres  caudées.  lenticulaires  ou  nigriques.  Ainsi  fut  donc  étabUe  Vorigîmt  eishuhe' 
ment  corticale  de  toutet  les  fibres  du  pied  du  pédoncule  cérébral  et  de  toute*  les  fibres  de 
la  pyramide  bulbaire. 

Les  cas  d'agénésie  du  manteau  cérébral  vinrent  encore  démontrer  tonte  l'exadîtiide 
de  cette  proposition.  Lorsque  le  manteau  est  arrête  dans  son  développement  et  qœ  le 
systeme  de  projection  de  la  corticalite  est  de  ce  fait  supprimé  (cas  Longery)  (2),  le  pired 
du  pédoncule  cérébral  ne  contient  pas  de  fibres,  et  la  pyramide  bulbaire  est  complète- 
ment agénésiée.  Lorsque,  comme  on  l'observe  dans  certains  cas  de  porencéphsrie  (cl* 
Richard)  (2),  le  manteau  de  la  eonvexite  existe,  mais  que  ses  fibres  ne  peuvent  arriver 
à  la  capsule  interne,  les  fibres  du  pied  du  pédoncule  font  défaut  et  la  pyrandde  bulbaire 
est  également  agénésiée. 

Nous  savons,  en  outre,  quo  les  fibres  du  noyau  caudé  et  du  noyau  lentieolttre  qœ 
Meynert  et  d'autres  auteurs  faisaient  passer  par  le  pied  du  pédoncole  et  la  pyrtn^' 
bulbaire»  constituent  un  systeme  à  part  que  nous  avons  décrit  sous  le  nom  de  systte 
des  fibres  strio-thalamiques  et  strio  sons-thalamiques  ;  ces  dernières  comprenant  l'anse  ko- 
ticulaire,  le  faisceau  lenticulaire  de  Forel  et  les  fibres  strio-luysiennes.  Elles  se  readeot 
dans  la  couche  optique  et  dans  la  région  sous-roptique,  en  particulier  dans  le  corps  de 
Luys,  traversent  pour  y  arriver  la  capsule  interne  et  les  régions  supérieures  do  pied  de 
pédoncule.  Ces  fibres  n'appartiennent  pas  à  un  même  plan  horizontal  de  l'eacépiial^. 
de  telle  sorte  que  sur  les  coupes  passant  à  une  certaine  hauteur  elles  cmhUiA  — 
lorsque  l'on  examine  des  préparations  d'hémisphère  normal  -^  entrer  dans  la  oonsti- 
tntion  des  fibres  longitudinales  de  la  capsule  interne  on  des  fibres  du  pied  du  pédoo- 
cule  cérébral,  alors  qu'elles  les  croisent  simplement.  Si  elles  y  entraient  en  réalité,  ks 
cas  d'agénésie  de  l'écorce  cérébrale  comme  ceux  de  Longery  et  Richard  que  nous  anos 
rapportés  seraient  particulièrement  propices  à  leur  étude;  or,  dans  cea  cas,  la  pjnmàt 
bulbaire  ne  renferme  aucune  fibre,  elle  est  agénésiée. 

Il  résulte  donc  de  ces  faits  que  la  pyramide  bulbaire  ne  reçoit  pas  de  fibres  des  corps 
Ftriés  ;  elle  n'en  reçoit  pas  non  plus  du  locus  niger  et,  enfin,  nous  pouvons  égalemeat 
raOlrmer,  elle  ne  reçoit  pas  de  fibres  des  noyaux  de  l'étage  antérieur  du  poat  m  des 
noyaux  de  la  calotte,  et  cela  pour  les  deux  raisons  suivantes  :  i*  la  pyramide  dégé- 
nère complètement  et  totalement  &  la  suite  de  lésions  exduêivemeni  eorHeaiês  (Dejerine); 
2«  dans  les  cas  d'agànéaia  cérébrale,  cette  pyramide  ne  contient  pas  une  seule  fibre:  elle 
esc  sgenvstee. 

Après  avoir,  croyons-nous,  suffisamment  insisté  sur  la  démonstratîoiiéal'tfi- 
gine  exeltuivetnent  cortiecUe  de  toutes  les  fibres  de  la  pyramide  bulbaire,  noos  pos- 
vons  aborder  maintenant  une  autre  partie  de  la  question  et  étudier  la  manière 
dont  se  comportent,  dans  leur  trajet  bulbaire  inférieur  et  médullaire,  les  fibits 
de  la  pyramide  bulbaire  lorsqu'elles  sont  dégénérées  t  la  suite  d'une  lésion 
corticale,  capsulaire,  pédonculaire,  protnbérantielle.  Dans  cette  étude,  noosoe 
considérerons  que  les  lésions  situées  sur  le  trajet  des  voies  pyramidales,  létioDi 
aoit  corticales,  soit  capsulaires  —  région  thalamique  et  sout*thalamiqoe  de  i< 
capsule  interne  —  soit  protubérantielles  et  limitées  &  Tétage  antérieur  àt  la 
protubérance.  Nous  excluons  systématiquement  toutes  lésions   de  la  calotte 

(1)  J.  Dbjbrixe,  L'origine  corticale  et  le  triyet  intra-cérébral  des  fibres  de  rétttial^ 
rieur  ou  pied  du  pédoncule  eérébral.  Mém.  de  la  Soc.  de  Biologie^  iB9i. 
(i)  Voir  notre  Anatomic  dec  centre*  nerveux,  i,  II,  fig.  i97-tl2  et  113-t33. 
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donculaire;  protubérantielle  ou  bulbaire;  lésions  qui,  sectionnant  certains 
tsceaux  longitudinaux  de  la  formation  réticulée,  entraînent  la  dégénères» 
nce  de  ces  faisceaux  et,  partant,  peuvent  déterminer  une  dégénérescence 
éciale  dans  la  calotte  protubérantielle  et  bulbaire  pouvant  être  suivie  jusque 
ins  les  cordons  antéro-latéraux  de  la  moelle  épiniére.  Nous  bornons  donc  notre. 
ude  exclusivement  aux  lésions  intéressant  la  voie  pyramidale  dans  son 
ajet  susbulbaire.  Ces  lésions  seront  étudiées  par  le  Weigert-Pal,  le  carmin  ou 
Marchi,  et,  pour  les  cas  étudiés  par  le  Weigert-Pal,  nous  ne  nous  occuperons 
le  de  ceux  dans  lesquels  la  lésion  primitive  a  été  assez  étendue  ou  assez  bien 
calisée  pour  entraîner  une  dégénérescence  totale  ou  très  intense  de  la  pyra- 
ide,  de  ceux  dans  lesquels  après  la  coloration  au  Weigert-Pal  cette  pyramide 
)parait  atrophiée  et  blanche  et  où  au  microscope  elle  ne  contient  pas  de 
t>res  à  myéline  ou  n*en  contient  qu'en  très  petit  nombre  :  les  fibres  saines  cor- 
tspondant  aux  fibres  respectées  par  la  lésion  causale.  Nous  éliminons  ainsi 
mies  les  dégénérescences  incomplètes  du  faisceau  pyramidal,  afin  de  pouvoir 
)nsidérer  dans  la  région  bulbaire  inférieure  et  dans  la  moelle  épiniére  les 
ifets  maxima  produits  par  la  dégénérescence  totale  ou  très  intense  de  la  pyra- 
lide  bulbaire.  Pour  les  cas  traités  par  le  procédé  de  Marchi  cette  distinction  n'est 
as  nécessaire  :  méthode  positive  par  excellence,  elle  permet  en  effet  de  suivre 
i  dégénérescence  des  petits  fascicules  dégénérés,  voire  même  des  fibres  isolées, 
t  les  dégénérescences  même  peu  intenses  de  la  pyramide  peuvent  être  utilisées 
ans  ce  cas,  pourvu  que  la  dégénérescence  ne  soit  pas  trop  ancienne,  que  les 
Tanulattons  noires  siègent  encore  dans  les  fibres  nerveuses  et  ne  soient  pas 
ccumalées  au  voisinage  des  vaisseaux,  à  l'intérieur  ou  dans  le  voisinage  des 
[aines  lymphatiques  péri-vasculaires,  comme  c'est  le  cas  pour  les  dégénéres- 
eoces  anciennes.  Enfin,  et  pour  donner  encore  plus  de  netteté  k  la  valeur  de  la 
iégénérescence  médullaire,  nous  ne  considérerons  que  les  cas  de  lésions  unila- 
«ralet,  entraînant  la  dégénérescence  d'une  seule  pyramide,  bien  que  dans  cer- 
ains  de  ces  cas  les  lésions  soient  multiples  et  siègent  à  différentes  hauteurs  de  la 
nème  voie  pyramidale. 

Disons  de  suite  que,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion,  qu'elle  soit  corticale, 
i^entrale  ou  protubérantielle  (étage  antérieur),  quelle  que  soit  son  intensité, 
iiuelle  que  soit  la  méthode  d'examen  employée,  méthodes  de  Weigert-Pal,  carmin, 
procédé  de  Marchi,  la  dégénéreicênee  de  la  pyramide  e$t  toujours  diffute  et  qu'il 
D'est  pas  possible  —  contrairement  &  ce  qui  a  lieu  dans  le  pied  du  pédoncule, 
ûnsi  que  l'a  établi  l'un  de  nous  dans  son  travail  de  1893  —  de  déterminer  par 
le  nèg$  de  la  dégénérescence  la  partie  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne 
sectionnée  ou  la  région  corticale  détruite  par  la  lésion  causale.  Dans  l'étage  an té« 
rieur  de  la  protubérance  et  &  plus  forte  raison  dans  la  pyramide,  l'enchevê- 
trement des  fibres  du  pied  du  pédoncule  cérébral  est  en  effet  tel  qu'une  loca- 
lisation régionale  n'est  pas  possible. 

Gela  veut-il  dire  que  l'on  ne  peut  pas  observer  des  dégénèreseences  partielles 
d^  la  pyramide  bulbaire?  Évidemment  non.  Cette  dégénérescence  partielle  peut 
exister  par  exemple  lorsqu'un  foyer  lacunaire  est  situé  dans  le  bulbe  ou  à  la 
Pvtie  inférieure  de  la  protubérance,  &  cheval  pour  ainsi  dire  sur  le  sillon 
bulbo-protubérantiel  et  sectionne  le  ruban  de  Reil  ou  Tolive  en  empiétant  sur 
1^  pyramide.  Ce  sont  là  des  faits  dont  nous  ne  nous  occuperons  pas  ici. 

Les  cas  que  nous  rapportons  dans  le  présent  travail  ont  de  commun  une  dégé- 
nérescence totale  ou  très  intense  de  la  pyramide  bulbaire,  et  cela  quel  que  soit  le 
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siège  de  I&  lésion  cauiale,  quelle  que  >oit  la  topographie  de  la  dégiaètacoa 
médullaire  constatée.  Pour  la  commodité  de  l'exposé,  nous  conôdérercMiB  hko*- 
ilTCment  la  topographie  que  présente  la  dégénérescence  bulbaire  inféiieiiRct 
médullaire  lorsque  la  pj'ramide  est  dégénérée  à  la  suite  de  léaione  «nticsht, 
aous-corticaleg,  centrales  ou  protubérantielles  (1).  , 

!■   Lisions  CORTICALES 

Cas  Pradci..  —  BimipUgit  droilt  awc  aphaiU  dalanl  de  ohk  oui.  VaâU  Icnm  ortâslr 
avte  ittUgriii  da  matict  eentralel.  Dégiitémceneê  dt  tout  l*  ti/tUmê  iê  prajacttM  il  ■■>- 
lêau  eiribral.  Diginértictnct  tolaU  du  pitd  du  péioneuU  eMbral.  Difémêrtua»!  Mile 
dt  (a  pyramide  btlbaire. 

Voyons  Is  topogrsphie  de  la   dégénérescence   médollai»  (fig.  1).  11  noua  puift  pro- 
bable quesl  HU.P.MarieetGuiUainaTaientreniBrqué  les  coupe  demoelle  de  ce  eti,Ùin 


qu'elles  sont  Ggurées  dans  ootre  Traiti  d'anatomU  (S),  ils  auraient  peut-être  éU  w^n 
catégoriquaa  dans  leurs  coDclusionB.  Nous  trouvons  en  effet  ici  la  topographie  qu'ils  dév- 
gnent  sous  1o  aom  de  lype  méifMiphalique  :  large  bande  de  Bclérose  parallèle  au  àllao 
inédiaD  antérieur  dans  la  région  cervicale  moyenne,  qui  s'étale  dans  la  régiao  dorait 
moyenne  au  niveau  de  l'angle  sulco-marginal,  diminue  d'intensité  dans  la  région  àMak 
inT^ieure  et  disparait  dons  la  région  lombaire. 


(i)  C'est  iotentlonnellamcnt  que  aous  rapportons  ici,  à  cAté  do  quelques  cas  ewtom 
publiés,  l'état  de  la  dégéoéresceuce  médullaire  d'un  certain  nombre  de  cas  de  létïoatco 
ticales  et  centrales  dans  lesquels  le  trajet  capsulaira  et  pidonculaire,  parTois  pratnbérw 
tiel  et  bulbaire  de  la  dégénérescence,  a  été  décrit  et  Qguré  dans  le  tome  11  de  notre  .!■•- 
fofflic  dâi  ecHtrei  nemtux.  Il  s'agit  en  effet  de  cas  très  étudiés,  complètement  sériés,  el  nt 
présentant  aucune  lésion  surajoutée  aux  lésions  mentionnées, 

(t)  T.  H,  ng.  U-TS. 
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2*  Lésions  corticales  bt  sous-corticalrs 

Cas  Rivaud  (1).  —  Il  9* agit  dam  ce  cûi  d* une  hémiplégie  infantile  relevant  d*une  léêion 
•ortieale  et  eant-corticale,  plaqne  jaune  de  Vintula,  de  la  région  rétro-insulaire  et  de 
'opercule  eylvien,  ayant  sectionné  le  pied  des  segments  antérieur,  moyen  et  postérieur  ds 
a  couronne  rayonnante. 

Ze  cas,  qui  oous  a  servi  pour  établir  chez  Thomme  Texistence  d'une  hypertrophie  com- 
Qsatrice  de  la  pyramide  saine  (S)  et  rexisience  dans  certains  cas  d*un  groupement 
^  fibres  pyramidales  homolatérales  en  un  véritable  faisceau  pyramidal  homolatéral  — 
îté  utilisé  par  MM.  Dejerine  et  Thomas  dans  leur  travail  sur  les  fibres  pyramidales 
molatérales  (3). 

Passons  sur  les  dégénérescences  qui  existent  dans  ce  cas  dans  la  capsule  interne,  le 
LlaiDus,  la  région  sous-thalamique,  etc.,  et  voyons  comment  se  comporte  la  voie  pyra- 
dale  :  Dégénérescence  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  intégrité  du  faisceau  de 
ircik,  dégénéreecence  très  intense  des  quatre  cinquiémcê  internes  du  pied  du  pédoncule;  les 
rei  iaines  qu*il  contient  correspondent  aux  fascicules  épargnés  par  la  lésion  primitive  ; 
M  i*épuisent  toutes  dans  Vétage  antérieur  de  In  protubérance,  et  la  pyramide  bulbaire  est 
nplétement  agénétiée.  Les  figures  154  et  155  (t.  Il,  p.  159)  montrent  comment  cette  pyra- 
de  agénésiée  se  cantonne  dans  Tanglo  sulco-marginal,  comment  elle  s'entre-croise, 
niment  les  fibres  saines  du  cordon  antérieur  der  la  moelle  la  refoulent  petit  À  petit 
dedans,  le  long  du  sillon  marginal  antérieur  et  masquent  quelque  peu  la  netteté  de  sa 
générescence. 

Tne  autre  figure  (fig.  156)  montre  comment  le  faisceau  pyramidal  direct  se  cons- 
ue,  une  lois  l'entre-croisement  terminé,  la  large  zone  qu'il  occupe  au  niveau  du  I*'  seg- 
mi  cervical  (fig.  157),  sa  réduction  rapide  au  niveau  du  II*  segment  (Ûg.  158),  où  il  longe 
jjours  le  sillon  marginal  et  atteint  encore  Tangle  sulco-marginal.  Au-dessous  du 
■  segment  cervical  on  ne  trouve,  par  la  méthode  de  Weigert  Pal,  aucun  vestige  des 
fsceaux  pyramidaux  croisé  ou  direct.  Mais  sur  les  coupes  traitées  par  le  carmin  on  la 
Hhode  de  Rosin,  on  suit  le  long  du  sillon  médian  antérieur  une  petite  tache  de  sclérose 
li  diminue  h  mesiu^  qu'on  descend  et  qui  se  cantonne  au  niveau  du  VU*  segment 
rvical  (Ûg.  159),  à  la  partie  postérieure  et  interne  du  cordon  antérieur;  au  niveau 
i  Yl«  segment  dorsal,  cette  tache,  de  plus  en  plus  petite,  s'est  reportéeen  avant  et  occupe 
ngle  sulco-marginal  du  cordon  antérieur;  dans  la  région  dorsale  inférieure,  toute 
r'be  de  sclérose  a  disparu. 


Voyons  maintenant  les  lésions  corticales  et  sous-corlicales  de  Tadulte. 


Cas  Le  Sb6UIllon(4).  —  Hémiplégie  gauche  avec  contracture  datant  de  deux  ans.  Lésions 
corticale  et  sous-corticale  {plaque  jaune)  du  pli  courbe,  de  la  partie  inférieure  de  P*,  de 
^a  partie  postérieure  de  T  ^,  de  Op  P  et  I p. 

La  lésion  a  gagné  la  profondeur,  sectionnant  les  couches  sagittales  du  lobe  occipito- 
mporal,  le  segment  postérieur  et  la  partie  adjacente  du  segment  moyen  du  pied  de  la  cou- 
enne rayonnante.  Dégénérescence  du  segment  rétrolenticulaire  et  de  la  partie  posté- 
eure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  dégénérescence  partielle  du  faisceau  de 
urk.  Dégénérescence  du  deuxième  cinquième  externe  du  pied  du  pédoncule.  Il  n'existe 
is  de  lésions  protubéranlielles,  comme  le  démontrent  les  coupes  sériées.  Dégénéres- 
ftce  trit  intense  de  la  pyramide  bulbaire  (fig.  2). 


(1)  Voir  notre  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  II,  fig.  142-16â. 

(i  M.  et  Mme  Dejerine.  Sur  l'hypertrophie  compensatrice  du  faisceau  pyramidal  du 
>té  sain,  dans  un  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile.  Revue  neurolog.,  1902,  p.  642. 
(3)  J.  Dejerine  et  A.  Thomas,  Les  fibres  pyramidales  homolatérales  et  la  terminaison 
ifèrieure  du  faisceau  pyramidal.  Areh.  de  Phys.  norm.  et  palh.,  1896,  flg.  277. 
(4;  Voir  notre  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  Il,  fig.  129  à  133. 

(i 


I.  —  Co  Li  Ségvilln,  liihin  lorllule  al  loutcarliale.  Topcqnphi*  d*  1*  éigtakaciv 
buUxMrUulliin.  Mtihod*  <■•  W«l^rt-r>l  {B-Djii)  ri  nAfcodc  da  Roùi  lijD- 
Rtmtrqutr  U  lopOfnpUe  de  U  diféaérHcaiia  du  ralioBD  pjmMiU  dinrl  fA  rt  ^i 
jKlil,  Rproduil  en  Cn  U  lopogriphie  de  U  pjnnide  di|«iiMe  t  U  putii  •■HnrM  *> 
U  dtcuualion  ll>ii;  murquct  épluwBt  li  totmr  de  la  nme  d*  icHnM  a  f^"' '* 
crocksl  qui  li  laraia*  en  ii*iiil  cl  qui  •'■■  diudw  au  Biniu  de  la  parUt  jàiln«rt  * 
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Les  coupes  (2>i,  Dr,  6g.  2)  montrent  l'eatrc-croisement  de  la  pyramide  dégénérée, 
nmeat  le  faisceau  pyramidal  direct  se  constitue  au-dessous  de  rentre-croisement,  le 
ig  de  Tangle  sulco-marginal  et'du  sillon  marginal  antérieur  (Ci.  Cii),  comment  il  s'éloi- 
e  de  l'angle  sulco-marginal  (Cxv)  et  s'enfonce  dans  le  fond  du  sillon  au  niveau  du  VU* 
^ent  cervical.  Ces  figures  montrent  quelques  particularités  dans  la  disposition  de  la 
he  de  sclérose,  la  manière  dont  se  termine  le  petit  crochet  de  sclérose  qui  limite  le 
sceau  en  avant. 

)aQs  la  région  dorsale  supérieure  (Du),  le  faisceau  sclérosé  s'étale,  se  porte  en 
ml  en  devenant  plus  profond.  Il  est  séparé  du  sillon  marginal  antérieur  par  des 
res  saines  du  cordon  antérieur.  On  voit  facilement  la  dégénérescence  dans  la  région 
'saie  moyenne  (Dvii);  dans  la  région  lombaire  elle  a  disparu.  Au  niveau  de  la 
lombaire  on  distingue,  avec  attention,  sur  les  coupes  traitées  par  le  carmin  ou  la 
thode  de  Rosin.  ime  légère  tache  de  sclérose  dans  la  profondeur  de  l'angle  sulco- 
rginal. 

30  Lésions  corticales  et  centrales 

Cas  RiCLB  (1).  —  Hémiplégie  droite  avec  aphatie^  motrice  datant  de  trente 'troië  am, 
jétion  centrale,  dettruetion  du  putamen,  évidement  du  noyau  eaudé,  tection  de  la  partie 
upérieure  du  segment  antérieur  et  de$  deux  tiêri  antérieurt  du  tegment  poêtérieur  de  la 
apsule  interne;  cette  léiion  a  détruit  la  eortiealité  de  la  circonvolution  poitérieure  de  Vin- 
ula  et  de  la  lèvre  tylvienne  de  Vopercule  pariétal, 

)égénérescence  de  toute  la  partie  moyenne  du  piçd  du  pédoncule,  dégénérescence  très 
ense  de  la  pyramide  bulbaire,  hypertrophie  compensatrice  de  la  pyramide  saine  — 


FiG.  3.  —  Cas  Baclcg  vule  Msioa  Bou»-cortieal6  et  centrale.  Topographie  de  la  dégénérescence 
baltKMnMullaire  :  hypertrophie  compensatrice  de  la  pyramide  du  côté  oppoeé  A  la  lésion  céré- 
brale. Méthode  de  Weigert-Pal  (B-Cii)  et  carmin  (C-vi). 

La  décassation  de  la  pyramide  dégénérée  est  presque  totale  et  il  ne  subsiste  dans  le  cordon 
antérieur  du  côté  de  la  lésion  qu'un  minuscule  faisceau  pyramidal  direct  qui  disparaît 
au-dessoai  du  deuxième  segment  cerrical.  Dans  le  renflesMnt  cervical  (Cvi)  sur  les 
coupes  traitées  par  le  carmin,  il  n'existe  aucune  sone  de  sclérose  dans  le  cordon  antérieur. 


ici  encore  aucune  lacune  ni  lésion  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  (fîg.  3). 
)sns  ce  cas,  la  décussaUon  de  la  pyramide  dégénérée  est  presque  complète,  et  il  ne  per- 
te après  son  entre-croisement,  dans  le  cordon  antérieur,  qu'un  très  petit  faisceau  pyra- 
dal  direct  qui  forme  un  très  léger  croissant  à  la  périphérie  de  l'angle  sulco-marginal 
que  l'on  voit  se  porter  un  peu  en  arrière,  au  niveau  du  II*  segment  cervical,  sans 

(1)  T.  H,  flg.  168  à  173. 


Hnnarquar  U  lapofnpUc  de  li  diftaéruccna  du  filicHU  pjnwdal  dirarl  ^,  n  ?'" 
petii.  npnduit  en  C«  1*  topogriphle  de  Im  pinnud»  iégéoéett  1  U  ptrlit  iiHrwn  " 
U  dicuualian  (Dii  ;  nourqucr  «plwneBt  l>  rorrac  de  la  une  d*  kUtoh  a  Ck,  » 
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Les  coupes  (Di,  Dr,  6g.  2)  montrent  l'entrc-croisement  de  la  pyramide  dégénérée, 
nmeat  te  faisceau  pyramidal  direct  se  constitue  au-dessous  de  l'cntre-croisement,  le 
kg  de  l'angle  snlco-marginal  et 'du  sillon  marginal  antérieur  (Ci.  Cii),  comment  il  s'éloi- 
e  de  l'angle  sulco-marginal  (Civ)  et  s'enfonce  dans  le  fond  du  sillon  au  niveau  du  YII* 
{ment  cervical.  Ces  figures  montrent  quelques  particularités  dans  la  disposition  de  la 
;be  de  sclérose,  la  manière  dont  se  termine  le  petit  crochet  de  sclérose  qui  limite  le 
sceau  en  avant. 

Daos  la  région  dorsale  supérieure  (Du),  le  faisceau  sclérosé  s'étale,  se  porte  en 
uni  en  devenant  plus  profond.  Il  est  séparé  du  sillon  marginal  antérieur  par  des 
res  saines  du  cordon  antérieur.  On  voit  facilement  la  dégénérescence  dans  la  région 
rsale  moyonue  (Dvii);  dans  la  région  lombaire  elle  a  disparu.  Au  niveau  de  la 
lombaire  on  distingue,  avec  attention,  sur  les  coupes  traitées  par  le  carmin  ou  la 
itbode  de  Rosin,  une  légère  tache  de  sclérose  dans  la  profondeur  de  l'angle  sulco- 
irginal. 

d*  Lésions  corticales  et  centrales 


Cas  Racle  (1).  —  Hémiptégie  droite  avec  aphoiie  motrice  datant  de  trente-troii  am. 
Lésion  eetUraU,  deit^-uetion  du  putatnen,  évidement  du  noyau  eaudé,  eection  de  la  partie 
tfipérieure  du  segment  antérieur  et  de$  deux  tiort  antérieur»  du  tegment  poêtérieur  de  la 
captule  interne;  cette  léiion  a  détruit  la  eorticaliti  de  la  circonvolution  postérieure  de  Vin- 
tula  et  de  la  lèvre  sylvienne  de  V opercule  pariétal» 

Dégénérescence  de  toute  la  partie  moyenne  du  piçd  du  pédoncule,  dégénérescence  très 
tease  de  la  pyramide  bulbaire,  hypertrophie  compensatrice  de  la  pyramide  saine  — 


FiG.  3.  —  Cas  Baele,  rute  lésion  Bou»-cortlcal6  et  centrale.  Topographie  de  la  dégénérescence 
bolbo-médullaire;  hypertrophie  compensatrice  de  la  pyramide  du  côté  oppoeé  i  la  lésion  céré- 
brale. Méthode  de  Weigert-Pal  (B-Cii)  et  carmin  (C-vi). 

La  décttssation  do  la  pyramide  dégénérée  est  presque  totale  et  il  ne  subsiste  dans  le  cordon 
antérieur  du  côté  de  la  lésion  qu'un  minuscule  faisceau  pyramidal  direct  qui  disparaît 
ao-desioat  du  deuxième  segment  cerrical.  Dans  le  renflosaeni  cervical  (Cvi)  sur  les 
coupes  traitées  par  le  camin,  il  n'existe  aucune  sone  de  sciérosadans  le  cordon  antérieur. 

il  ici  encore  aucune  lacune  ni  lésion  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  (fig.  3). 
Dans  ce  cas,  la  décussaUon  de  la  pyramide  dégénérée  est  presque  complète,  et  il  ne  per« 
tittetprèt  son  entrecroisement,  dans  le  cordon  antérieur,  qu'un  très  petit  faisceau  pyra- 
oûdal  direct  qui  forme  un  très  léger  croissant  à  la  périphérie  de  l'angle  sulco-margînal 
Bl  que  l'on  voit  se  porter  un  peu  en  arrière,  au  niveau  du  II'  segment  cervical,  sans 

(<)  T.  Il,  fig.  les  k  173. 


M^  SOaiTK  SK  rnUBOLOOlB 

abandonner  l'uigle  sulco-iiwrgiii&l.  Trâa  rapidement,  ce 
direct  a'épuiee,  et  au  nivean  du  renOement  cervical  oi 
(flg.  3.  Cvi). 

Nons  nntroDB  bien  ici  dans  la  catégorie  des  abiencet  de  dégéDénacace  dm 
le  cordoD  antérieur  de  la  moelle  que  HH.  Marie  et  Guillaiu  attribuent  parfuiu 
(  type  cérébral  >. 


CAiRmstBL.  —  HémipUgU  gauche  datant  di  d*ux  dm.  Liito»  cttttraU  iniirtttuU  kftnu 
moyenne  d»  Ihatamut  <n  acant  du  pulvinar,  leeUonntmt  la  partit  aojrnwu  <■  nfaai 
pottérieitrde  la  caprute  interne.  Dégénéretcenct  de  la  partie  moyenne  du  pied  iMfduaii 
tiribral,  dégénéTêlceiut  trtt  intente  de  la  pyramide  buibairE,  Pal  de  Utiotu  pTMkr**- 
tUUet  (ég.  4). 

Ici  le  faiicMuipyramidaldiroctie  comporte  ipeuprè* comme  danslecasdeLeSigaM 
(Bg.  2).  Il  form«  au-deiaoua  de  renLre-CFoiaemsDt  un  petit  croiitant  qui  borde  Via^ 
sutco-margitial  et  le  ail  Ion  marginal  antirieur,  puia  a'enfonce  dans  la  profondeurdu  àSoi 
(Civ)idBDS  la  région  dorsale  supérieure,  la  zone  icléTotée   ae  porte  de  atmiewcii 


avant  et  borde  la  périphérie  de  l'angle  suico-marginal  (Div);  dansia  Tigiaa  dar»lt 
moyenne  (Oviit)  et  doraale  intérieure  (Du),  elle  a'épuise  de  plue  en  plue  et  otcep*  »« 
situation  plus   profoude;  elle  a  disparu  daDa  la  région  lombaire.  (Il  existe  en  outra  iluî 

ce  cas  de  l'Iiydi-omyèlic  de  la  région  dorsale  inrérieureet  lombaire,  pardilalatioaddcf»' 
central  del'épendjiQe). 

C*s  Lachehet.  -~  Hémiplégie  gauche  datant  de  cinq  ant.  Ution  centrale  lUImûmf  la  ft" 
potlirieure  itu  Ihalamvt  et  du  noyau  lenticulaire,  et  teetionnaitt  le  tegment  ritrflft'^' 
taire  et  la  partie  poitérieure  du  tegmeni  pottérievr  de  la  eaptule  inleme.  Inîégriii  i»  "S ■ 
ment  tout-lentieulaire  de  la  eapinle  inleme.  Intégrité  iufaiteeau  de  T&rckttdègM"'"*" 
pédoneutaire  occupant  le  deuxième  einquOrne  externe  du  pied  du  pédoneult  irribnl- 
jlucun;  léiion,  aucun  foyer  lacunaire  dant  la  protubérance.  Diginrractnce  trit  inlfH  ^ 
/a  pj/ramide  bulbaire  (lig.  5),  \ 

4ci,  l'èntre-croieenieDl  pyramidal  s'cfTcclue  comme  sur  lea  autres  cMipea.  mais  U  lui- 

ceau  pyramidal  direct  qui  pcraiate  immédiatement  au-deaaous  de  ia  lip  de  t'aotn-ctots»- 
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«at  est  asser  Tolumineiu  (Cu);  comme  duu  lei  cas  pricédenta.  il  borda  I>  pAriph^ 
t  de  l'uigle  sulco-margioal  et  du  siUon  marginftl  «nttriaDr.  Hais  il  prétente  ici  une 


comporta  dïm  Ccii.  torsqu 

kùl-  Remarqurr  égalemcDl  in  diapoiiLion  de  ]i 

cl  d«Di  ia  mD«TlA  donolfl. 


îMile  puticularitë.  Va  grand  nombre  des  fibres  dégénérées  es  tassent  dans  le  fond 
BU  aiUoa  marginal  antérieur,  il  la  base  de  la  corae  antérieure  <Ciii),  et  y  Tormeat  une 
■orte  ds  crochet  comparable  t  celui  que  présente  l'eitrémité  antérieure  dn  faisceau  dons 
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ras  de  Le  St^iiillon  {Ûg.  i  Cni.M   conserve   relte  diRposition  spéciale  d&Ds  loule  la 

ilcui'  des  six  premiers  segnienls    cervicaux.   Au   niveau   du  VIL*  segment  cervical. 

'^quc  le  TaiEceau  pyramidal  dircrt  bit  porte  de  nouveau  en  avant,  le  petit  crocliet 
bou^e  pas  de  place  cl  on  se  trouve  en  face  de  deux  zones  stléroséOB,  l'une  petite,  sié- 

int  h,  la  liase  du  la  corne  anlérieure  et  s'^puieant  rapidemeDl  sur  place:  l'autre,  plus 
luiiiDeuHo.  forniaut  une  largu  bande  qui  se  porte  en  avant,  atteint,  dans  la  région 
sale  ïupcriGure  IDii),  l'ao^la  sulco-inarginal.  n'y  ^tele  en  forme  de  triangle  ou  de 
is^anl  lûiv,   i^Ti),  abandonna   la  pâripliérie,  puis  s'épuise  sur  place   dans   la  ré|;ioD 

ifondo  do  l'angle  sulco-marginal  iDviii.  Wiii).  Chez  Lacherel,  celle  BcWrose  peut  être 

vie  jusqu'à  la  région  dorsale  intérieure.   Elle  cesse  d'exister  dans  ta  région  lombaire 

^rii-urt!  (Lui). 

i  Toi'CHAHf 


Il   la  rtgior 
'éku^e  Ai  l'angle  mleo-marginai,  Dadb 
'    dégtntrCKeacs  du» 


tlaiiclic  de  Viaiula:  tilt  afpeurt  lu  coriiealilé  en  un  potnl  Ir^i  reilrtint  dt  la  nrtnnfoluiion 
fili'ieHTt  de  t'ituuta,  diaique  U  putamen.  leelionne  plua  ou  niojnt  complèlemtnt  tt$ 
"g*"*!*  anirrinr  et  moytn  du  pUd  de  ta  couronne  rayonnantt  tt  tettxonnt  la  maitU 
ruUnnire  du  legnteat  pmtériear  de  la  capsule  interne  (iig.  S), 
Hj^rciMiiM  du  jftnou  dt  la  capiule  intrme,  dt  la  plut  grande  partie  du  ttgntent  potli- 
■'inr,  en  parlicuIiVr  de  la  partit  poiUrieure  dt  et  itgment.  Dégénéreieenet  du  faiteeau 
<»l(nu  du  pied  du  pédoncule,  dégénéreteente  tret  infmtE  du  deuxième  einquiémt  externe 
^  naîu  intente  de  la  partit  moyenne  du  pitd  du  pcdan«ul«  eêribral. 
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Pm  û*  léêimu  prolubiranlitlta.  Déginéraiettce  extrêmement  intente  de  It  yyrabjr  ta, 
bain  (Qg.  8)  ;  VintfntiU  dt  la  iigtnéraatna  de  la  voit  pyramidaic  imu  m  Irajri  r^ 
liAirantiet,  Imtbaire  et  m^duUair*,  e*lpretj»e  tout*  atuti  marquée  ju'tàU  tM  iôi  l/m 
Pradel  (Qg.  1)  {t'ett-i-Air*  à  la  tniU  d'aiu  Boric  litifii  tirii»' 
avic  déginirttceiiee  totale  de  la  pj/Tomide  tmlbairr). 

Quelle  est  la  topoftnpbla  mMiillun  duu  ce  euT  L'tDtre«> 
■émeut  de  la  pyramide  ■cléroséa  s'eOectue  i  dîfférentei  huinn 
mois  il  reste  BprèBrsiitr»«roisemeat  un  volDmiMDi  tliMe*ap>n- 
[Diital<lirect(Bg.  6,  Cl),  qui  occupe eacoreftuoiTeaadalIhMtai» 
cervical  la  partie  marginale  du  cordon  antineur,  Tuigle  kI»- 
marginil,  et  s'oarooca  en  s'eCHIant  dani  le  sillon  mirgiul  ut 
rieur  (Dg.  6,  Cm),  décrivact  un  craiisaal  à  branche!  tri*  ambr' 
autour  du  cordon  aolArieur  de  la  moelle.  Au  niveaD  du  IV-kj  ' 
tneat  cervical,  le  laisceau-s'est  ealoncâ  davantage  dan»  it  iill« 
marginal  antérieur,  s'est  épaissi  dans  la  protondeur,  miii  a  lia- 
donné  A  la  périphérie,  comme  en  bavant,  un  petit  (aidcult^ 
on  peut  suivre  la  dégénèrascence  jusqu'au  niveau  du  11*  wnMcl 
dorsal  (fig.  S,  Civ,  Cvi,  Dit),  La  plus  grande  partie  du  tv^irx-i  ' 
pyramidal  direct  Torme  dans  les  VI*  et  VII*  legmcou  <tr.' 
caui  (fig.  S)  une  large  bande  sclérosée  parallèle  au  silloa  miduE 
antérieur  et  comprenant  presque  la  moitié  du  cordra  wtériw. 

__^ dans  la  région  dorsale  supérieure,  la  faisceau  sclérosé  se  d^çUn. 

lunui.  lise  reporte  en  avant,  s'élargit  (Du),  dévient  trianguluTv i bu- 

antérieure  (Civ),  s'étale  en  croissant  ou  mieux  an  triui|lt  dut 
raogle  Bulco>marginal  du  cordon  antérieur  et  se  prolonge  par  une  mince  tralnù  k  lot 
du  Sillon  marginal  antérieur;  il  conserve  celte  dispositioa  dans  toute  la  hauteur dr^ 
VI*,,Yn*,  Vlll-  segmenta  dorsaux  (flg  7);  dans  la  région  dorsale  inférieurelDu,  ihi.  , 
il  s'énroDce  dans  la  profondaur  de  l'angle  aulco-marginal.  Ou  le  distingue  Mcora  i- 
niveau  du  I"  segment  lombaire.  Dtns  le  III*.  il  a  disparu. 

Voyons  mainteaaQt  un  cas  de  dégénérescence  très  intense  de  la  pjruiiiiie. 
traité  par  le  procédé  de  Marchi.  Il  s'agit  du  caa  Bioqts,  utilisé  par  LoDgdaiu>' 
Ibése  inaugurale  (1), 

Hémiplégie  gauche  récente  datant  de  deux  mois  et  relevant  d'une  lésion  ctnUtlr.  qm 
occupe  la  partie  postéro -inférieure  du  noyau  lenticulaire,  aectioune  dans  la  régîM  tti^' 
miqne  les  deni  liera  postérieurs  du  segment  postérieur  do  la  capsule  iolerne  etni'pt>''>' 
le  thalamus.  Nous  laisserons  de  câté  len  dégénérescences  thalamiqucs,  sous-lh>luDigor> 
et  autres  dont  on  trouvera  la  description  dansja  thtse  de  Long,  et  nous  nous  octopei^»' 
exclusivement  des  voies  pyramidales. 

Le  pied  du  pédoncule  cérébral  eat  très  dégénéré  dans  sa  partie  moyenne  et  U  pfn- 
mide  bulbaire  est  de  même  Ltës  dégénérée.  Les  figures  3Ti-377  et  3SS  *  3«l  dn  t  II  i' 
noire  Ànatomic  drt  eentret  nmwui  (p.  5it  et  Si8|  provienneut  de  ce  cas  et  nouiMtM"' 
pour  notre  travail  sur  les  Ubrea  aberrantes  de  la  voie  pyramidale  |J.  et  A.  Dejefi^- 
Congre-;  international  de  Paris,  1900).  Elles  raontrent  de  la  façon  la  plus  noUe  U  msni'^i 
dont  ee  détachent  les  Tibrcs  pyramidales  liomolatéralessuperGcietles(Dg.  38S.3ST.  »<"' 
profondes  (fig.  389  À  391). 

La  pyramide  dégénérée  présente,  au  niveau  de  l'eutre-croisemcnt,  la  même  dis|wsi<''>° 
que  dans  le  cas  de  Toucliard  (lïg.  6).  Au-dessous  de  l' entre-croisement  pyruuil*'.  " 
reste  un  volumineux  faisceau  pyramidal  direct.  Au  niveau  du  III*  aegniaut  «rticil 
ce  faisceau  borde  tout  le  sillon  marginal  antérieur,  occupe  l'angle  sutco-msr){inal  d  -< 
recourbe  en  crochet  &  la  partie  antérieure  du  cordon  antérieur  (Og.  9,  (.'m).  Cells  di»fW!! 
tion  curieuse  tient  &  l'exi.^teQCC,  é  ce  niveau,  d'un  sillon  inconstant  que  bordent  let  Gtirei 
dégénérées.  Il  est  probable  que  Si  re  sillon  n'avait  pas  existé,  les  fibres  iéstoitf*  ^ 
seraient  étalées  au-devant  du  cordon  antérieur,  comme  dans  le  cas  Touchsid.  Otii'  '' 
région  cervicale  inférieure  (Vl*.  VII*.  VIII*  segments  cervicaui)  {fig.9i,  le  fsiscau  il*ii'- 


Mibilitr.  Paris,  1889.  cas  X,  p.  î(7. 


Tiai«,  Il  nuBitre  doni  li 


ibordeal  CB  Ctiii  et  (o  fiii  tt  corna  miltrieDrt,  Nooi  intitloni  lurFctiitquil  l'agil 
il' uni  léiian  unïtaliTalc  II  qu'une  mic  pTnmidc  bolbain  nt  déirtn^rir  daBi  ce  us. 
(Voiei  Dotn  Aiiafsiiit*  da  eeii(r«i  iirr<>ryi,  l.  Il,  p.  »(«.)  Coniras  Ici  flbrst  sb*matn 
halbiir»  font  Mliul  dim  «  eu  «l  que  Ici  fib»)  p.runidtlei  hoainlMénle)  luperBciollo 
■tqcQodflDt  en  sraat  d*  U  corne  poalérieiin  et  se  mèleol  dani  la  TêgniD  de  lu  d^uasalioii 
pyrunidAle  avec  le*  fibres  hoobolâtéralea  profondes,  les  jonei  de  drgÉii^rescence  du  /sisceau 
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néré  longe  le  sillon  médian  antérieur,  y  formant  une  large  bande  ;  dans  la  région  éomkr 
supérieure  {Du)  il  se  porte    en  avant,  s'étale  en  croissant  au  niveau  de  l'angie  sm:. 
marginal.   Au  niveau  du  IV*  segment  dorsal  (fig.  9,  Div),  il  s'élargit  encore  diTt&la? 
k  la  partie    antérieure  du  cordon  antérieur.   Dans  la  région  dorsale  inférieure  ;D\ 
(fig.  9)^  il  s'est  reporté  dans  le  sillon  marginal  antérieur,  conserrant  néanmoins  son  mu - 
mum  de  dégénérescence  au  niveau  de  l'angle  sulco-marginal.  Au  niveaa  du  II'  scfiofët 
lombaire  (fig.  9),  il  forme  encore  ime  bande  parallèle  au  sillon  médian  antérieur,  ti  v 
maximum  de  dégénérescence  correspond  au  milieu  du  sillon  marginal.  Dans  la  ripA- 
lombaire  inférieure,  il  se  scinde  en  deux  faisceaux,  un  petit  faisceau  antérieur  mirgiiu: 
un  autre  faisceau  plus  volumineux  qui  se  cantonne  dans  la  partie  profonde  et  interMdu 
cordon  antérieur,  au  voisinage  de  la  commissure  antérienre  et  c'est  là  qn'on  le  trou*-. 
encore  jusqu'au-dessous  du  III*  segment  sacré.  Descend-il  plus  bas?  c'est  probahle.  uo 
sait  que  MM.  Dejerine  et  Thomas  ont  suivi  par  le  procédé  de  Marchi  la  dêgénémftfitr: 
du  faisceau  pyramidal  directjusqu'au  delà  du  V*  segment  sacré,  et  Risien  Russelja^uia 
niveau  du  VI*  segment  sacré. 

Une  particularité  intéressante  à. noter  dans  ce  cas,  c'est  que  dans  toute  U 
hauteur  de  la  moelle  et  particulièrement  dans  la  région  cerTicale  (Cm,  O^f* 
Cviii)  et  dans  la  région  sacrée  (Lv,  Si,  Siu),  on  peut,  par  la  méthode  de  Marchi. 
suivre  des  fibres  dégénérées  dans  la  commissure  antérieure  de  la  moelle  et  da2? 
les  cornes  antérieures.  Parmi  ces  fibres  dégénérées,  les  unes  proviennent  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  (fig.  9,  Cm,  Cviii,  Cviii,  Du,  Lv,  5i),  passent  par  h 
commissure  antérieure  et  abordent  la  corne  antérieure  croisée  par  sa  partie 
interne  ;  d'autres  Tabordent  par  sa  partie  postéro-externe  et  procèdent  du  fais- 
ceau pyramidal  croisé  (Cvii,  Cviii,  Liv,  jLt).  La  corne  antérieure  du  côté  de  la 
lésion  cérébrale  reçoit  également  des  fibres  dégénérées  qui  se  détachent  du  fais 
ceau  pyramidal  homolatéral  et  que  Ton  peut  suivre  dans  la  partie  poftenh 
externe  de  la  corne,  quelques-unes  de  ces  fibres  passent  par  la  commissure 
grise  antérieure  et  se  portent  vers  la  corne  antérieure  croisée  (Du,  Si,  Sui). 

Les  groupes  cellulaires  des  deux  cornes  antérieures  sont  entourés  d'un  &d 
piqueté  granuleux  absolument  semblable  au  fin  piqueté  qui  existe  dans  ce  cas 
dans  la  substance  grise  de  Tétage  antérieur  de  la  protubérance  (Voj.  Log- 
eas X,  p.  253).  Ce  piqueté  se  rencontre  dans  les  deux  cornes  antérieures;  mais  il 
est  beaucoup  plus  marqué  dans  la  corne  gauche  (croisée);  il  fait  complétemeoi 
défaut  dans  les  cornes  postérieures. 

Ce  cas  montre  donc  la  terminaison  du  faisceau  pyramidal  (direct,  croisé  ei 
homolatéral)  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Si  ce  cas  est  si  faTorable  à 
cette  démonstration,  cela  tient  sans  doute  au  fait  que  la  dégénérescence  est 
récente,  Tattaque  d'hémiplégie  datait  de  deux  mois. 

Voici  maintenant  deux  cas  (Cas  Nivault  et  Poulignt  (fig.  10  et  11)  de  lésions  oo'- 
tiples  de  la  voie  pyramidale  :  une  lésion  capsulaire  détrui$ant  la  capsule  intemt,  «"< 
lésion  de  Vêlage  antérieur  de  la  prolubéranee  sectionnant  à  nouveau  la  toie  pyr^mU^U 
Dans  ces  deux  cas  il  s'agit  d'hémiplégie  ancienne  remontant  respectivement  à  trois  et  i 
quatre  ans. 

La  dégénérescence  de  la  pyramide  bulbaire  est  très  intense.  On  s'attendrait  ici,  àip^^ 
la  conception  de  MM.  Marie  et  Guillain,  à  trouver  une  grosse  dégénérescence  mèdull&ire. 
Eh  bien,  dans  les  deux  cas,  elle  est  réduite  &  son  minimum,  la  décussation  de  la  prr>' 
mide  dégénérée  est  presque  complète,  et  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct 
est  aussi  insignifiante  que  dans  le  cas  Racle  (lésion  centrale)  (fig.  3). 

Elle  se  réduit  &  une  mince  traînée  sclérosée  au  niveau  de  l'angle  sulco-margioal  «l^^ 
peut  être  suivi  jusqu'au  I1I«  segment  cervical  chez  Pouligny  (fig.  11),  mais  qui,  cbei 
Nivault,  a  déjà  disparu  au  niveau  du  II*  segment  cervical.  Notons  enfin  que  chez  Ninult 
il  existe  une  hypertrophie  compensatrice  de  la  pyramide  saine  et  de  nombreuses  fibres 
homolatérales  au  niveau  de  Tentre-croiscment  (fig.  10). 


I.  10.  —  Coi  Ninull.  Double  liiUiii  lia  foii  capui 
■  proigMnnticllc  da  U  to»  pjrruiililalc:  Topogriph 
k    dégeaénaetna   bulbom^ullaire.    Hypfrtroph»   ' 

Al^dDIll 

,  »«■    ■  ■ 
T  Pyki.  Mithode dï  Wiigcrt-Pil 
La  dAtuaulloB  da  la  yfti 


La  dégénéreicancï  dï  la  p^nmlde  eat  trfts 

Borlequ'i]  n'enlito  qu'un diIiiq seule  CaLact 

ginal  *t  dont  I*  d^nlreaceiiie  oa  peut  Un  luitle  au  delà  du   lll<   i 

(méthode  dî  Weifwti. 
i^  niw  grla^latr  de  ta  périphérie  du  fordan  anléro-lat^a]  corrupond  i  tine 

d(  d^ginéreauBcc  couéculin  i  un  oilnuaculi  loyer  lilDéaucoliel  dubutt 

l'anlnimiieineDt  atniiUr  di  bnlbe  (Bi|,  el  dont  la  ttg^airacenu  itKt 
aaine  juiqn'au  uireau  du  ll[*  s^menl  ccriiol.  Comme  la  dégéutreH 
aberraDlBi  bulhairei  occupa  prAcitément  cella  rcgion,  il  élait  imporlaut  di 
miaer  daa  coupai  rigourauKnunl  ■dri^eï  afin  d'interpréter  convenablcn 
^'  '  le  foyer  avait  pasié  inaperçu,  on  au 
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Le  cas  Eymond,  enfin ,  montre  quelques  particularités  intéressantes  danslemod; 

de  décussation  de  la  pyramide  bulbaire. 

• 

Hémiplégie  gauche  avec  hémiane$thé$ie  datant  de  vingt  jour»  et  relevant  ^une  Utiemmtm 
et  ioui-eorticale.  Ramollitsewunt  dé  la  iubetanee  blanche  dê$  Hreanvolntùmt  relnéi^ 
et  du  lobe  pariétal,  détruiêant  lapreeque  totalité  du  noyau  lenticulaire  et  t'éitadtnt  jiu^t 
la  région  rétrolentieulaire  de  la  eapiulê  interne  (1).  Dégénéreecenee  dê$  quairt  cMfBflM 
externe»  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  dégénéreecenee  de  la  pyramide  bulbain. 

Dans  ce  cas,  on  voit  vers  la  partie  moyenne  de  la  décussation  pynnûdak 
(fig.  12,  Ih),  se  détacher  de  la  profondeur  de  la  pyramide  dégénérée  an  petn 
faisceau  compact  qui  se  cantonne  dans  la  partie  postérieure  du  cordon  aol^ 
rieur  de  la  moelle.  A  mesure  que  la  décussation  pyramidale  se  paracàèTe.  oa 
voit  persister  au  niveau  de  l'angle  sulco-marginal  un  minuscule  faisceau  pyra- 
midal direct  (fig.  12,  Ci).  Ici,  dés  la  décussation,  il  existe  donc  deux  fascicole^ 
pyramidaux  directs,  l'un  superficiel,  l'autre  profond.  Cette  division  est  eneon 
très  nette  dans  les  I*',  11%  III*,  IV*  et  V*  segments  cervicaux,  où  l'on  voitlefiisceis 
superficiel  s'enfoncer  daus  le  sillon,  rejoindre  le  faisceau  profond  et  sa  déféné- 
rescence  diminuer  d'intensité. 

Il  existe  encore  dans  ce  cas  de  nombreuses  fibres  homolatérales  et  des  fibrn 
pyramidales  aberrantes  bulbaires  superficielles  qui  se  détachent,  dans  la  ptrtii^ 
supérieure  du  bulbe,  de  la  partie  externe  de  la  pyramide  et  peuvent  être  soiiifs 
dans  le  cordon  latéral  de  la  moelle  daus  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cerricale. 


Arrivés  à  la  fin  de  cette  étude,  nous  en  tirerons  les  conclusions  sui Tantes: 

1*  La  première  conclusion,  celle  qui  s'impose  d'emblée,  c'est  que  TopinioB  d^ 
MM.  Marie  et  Guillain  sur  l'existence  de  deux  variétés  de  topographie  deUdé£^ 
nérescence  que  présenterait  le  faisceau  pyramidal  direct,  suivant  que  cette  deg^ 
nérescence  serait  consécutive  k  une  lésion  encéphalique  ou  à  une  lésion  de  TéU^^ 
antérieur  de  la  protubérance;  que  cette  opinion,  disons-nous,  n'est  pas  justifie^ 
par  les  faits  et  que,  par  conséquent,  la  distinction  dans  le  faisceau  pjramid4.' 
direct  de  la  moelle  d'un  faisceau  d'origine  encéphalique  et  d'un  faisceau  en  croi- 
sant d'origine  mésencéphalique  ne  peut  être  admise. 

2*  La  pyramide  bulbaire  ne  contient  que  de»  fibre»  d'origine  cortieaU  et  If.^ 
différences  dans  la  topographie  médullaire,  et  par  conséquent  la  plus  oo  moios 
grande  extension  que  peut  prendre  le  faisceau  pyramidal  direct  dégénéré  dan>  1« 
cordon  antérieur  de  la  moelle,  dépendent  non  du  siège  de  la  lésion  cvisalc 
mais  uniquement  des  modalités  suivant  lesquelles  s'effectue  la  décussation  de  li 
pyramide  et  l'on  sait  depuis  longtemps  combien  peut  être  variable  ce  modedeo- 
tre-croisement  suivant  les  cas. 

3"  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  peut  être,  par  conséquent, 
très  variable  dans  son  intensité,  et  cela  en  raison  même  du  mode  de  décussati<>D 
de  la  pyramide  dans  chaque  cas.  Sa  topographie  est^  en  outre,  variable  suiTant 
les  hauteurs  de  la  moelle  que  l'on  envisage. 

Au  niveau  du  collet  du  bulbe,  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct 
occupe  la  périphérie  de  l'angle  sulco-marginalet  l'entoure  en  croissant  oa  «o  anr  : 

Si  le  volume  du  faisceau  pyramidal  direct  est  minime,  sa  dégénérescence 
peut  n'être  suivie  que  jusqu'à  la  hauteur  des  II*  et  111*  segments  cerTiww  *^ 
alors  elle  fait  défaut  dans  le  renflement  cervical  et  à  plus  forte  raison  dans  U 
moelle  dorsale  (cas  Racle,  Nivault,  Pouligny); 

(i)  Voir  Loxa,  loco  cilato,  obs.  VII.  p.  225. 


uu  ■uHïQ  mèttirm  iDtirieur  «1  K  rmionDr  sn  (Jv  avrc  ce  qui  re^lQ  du  riiirmu  pyramidiïi 
direct  profoad-  H^nurqucr  l'*Lendue  cl  lu  tDpograpbi«  de  la  dc^ênAri-Mflnci'  du  ftiAcfBU 

nHQt  etr^icii.   Remorquer  \e  nombre  dci  Rbres  hoiiialaté raies  d^g^niréca,  in  manitr*  dont 

JL  siiile  en  ODtra  duii  ce  C4i  de«  fihm  dberrfcnle»  buLbairH  qui  De  fNiiteDl  paa  devAnt 

■ilerni  de  U  pTTunide  dtg^nérëa  el  icKcndeot  dam  l'a  cordon  nnldro-lUérit  de  la  moelle  t 

la  eordoB  anllro-laliral  droit  à  la  hauteur  da  Ci  quatre  lonei  de  d^néretcenco  ■«  Morclii. 
r,  callcfdufniaceaupj'ramldaldirtït  proroadet  du  Faisceau  pjrdniidil 


prrai 


detnitres  fibro  a  < 


celle  ii 


(a  (Cir,  Cm,  Civ),  l«t  Hbr«a  pfrainidalci  homO'tattralai  a'éUtent  (n  avant 
i-t  alleigntDt  loa  aiiRraatealiuU>aire)i  lalideceau  pirunidal  dirccl  (uperRelal  le  |>orta  en 

piillc  ainii  le  longde  louU  ta  pilriphiria   '  '  '      '    '  "'  -    ■•■ 


lonqua  Maiaecau  pjraniidal  ■  ttata  e 


"*"'  une  d*irfnf™«. 

>ans  le  V<  aegnanl  cervical  une  leifii 
;  plua  bai,  dans  la  région  dorule  luf 
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Si  le  Yolume  du  faisceau  pyramidal  direct  est  de  moyenne  intensité,  on  Yc4t 
Tare  dégénéré  du.  collet  du  bulbe  se  porter  en  arrière  dans  les  tei^enls  cm- 
eaux  supérieurs  (Ci,  Cii,  Cm,  Civ)  lé  long  du  sillon  médian  antérieur;  dasik 
renflement  cervical  la  zone  dégénérée  se  dispose  en  bande  le  long  du  sillon  mu- 
ginal  antérieur  ou  se  cantonne  dans  la  partie  postéro-interne  du  cordon  «nié- 
rieur  au  voisinage  de  la  commissure  antérieure  :  dans  la  région  dorsale  sapé- 
rieure,  cette  bande  diminuera  d'intensité  sans  changer  de  place,   ou  bien  be 
portera  en  avant  en  s'élargissant,  ou  s'étalera  en  croissant  au  niveau  de  rtnd^ 
sulco-marginal  (cas  Rivaud,  Le  Séguillon,  Roussel). 

Dans  la  région  dorsale  moyenne,  la  zone  dégénérée  diminue  d'intensité,  «Iaq- 
donne  de  plus  en  plus  la  périphérie  de  l'angle  sulco-marginal,  s'enfonce  dini 
la  profondeur  et  disparait  dans  la  région  dorsale  inférieure. 

Si  le  faisceau  pyramidal  direct  est  volumineux,  l'arc  dégénéré  du  collet  da 
bulbe  est  très  accusé  ;  il  s'étale  sur  la  face  antérieure  de  la  moelle,  occupe  l'angle 
sulco-marginal  et  s'enfonce  le  long  du  sillon  marginal  antérieur.  Dans  \» 
segments  cervicaux  supérieurs,  la  zone  dégénérée  se  porte  de  plus  en  plu 
en  arriére  le  long  du  sillon  médian  antérieur  ;  dans  le  renflement  cernai 
elle  se  dispose  en  une  large  bande  qui  s'étend  de  la  commissure  antérieure  à 
l'angle  sulco-marginal  ;  cette  large  bande  sera  tantôt  régulière  et  rectangulaire. 
tantôt  d'inégale  épaisseur,  plus  renflée  à  sa  partie  antérieure  ou  postérieure 
Dans  la  région  dorsale  supérieure,  cette  bande  a  une  tendance  naturelle  à  « 
porter  en  avant,  à  s'élargir,  à  s'étaler  en  croissant  ou  en  arc  le  long  de  l'aogle 
sulco-marginal.  La  zone  dégénérée  conserve  cette  situation  dans  toute  la  hta- 
teur  de  la  moelle  dorsale  moyenne  et  inférieure,  mais  elle  diminue  d'intensité  et 
occupe  une  situation  plus  profonde  (cas  Pradel,  Lacheret,  Touchard)  ;  dans  la 
région  lombaire  et  sacrée  (méthode  de  Marchi),  la  zone  dégénérée  occupe  cette 
même  situation  ou  s'enfonce  dans  le  fond  du  cordon  antérieur,  se  rapprochanC 
de  la  commissure  antérieure,  dans  laquelle  les  fibres  dégénérées  se  rendent  ea 
partie  (cas  Bigots). 

Le  faisceau  pyramidal  direct,  qu'il  soit  de  moyen  on  de  grand  volume,  adoar 
dans  la  région  dorsale  supérieure  et  moyenne  une  tendance  naturelle  à  se  porter 
en  avant,  à  s'étaler  en  croissant  et  à  s'élargir.  C'est  \k  un  fait  sur  lequel  Ugolotfi 
a  également  récemment  insisté  (1). 

4*'  En  général  la  décussation  de  la  pyramide  commence  et  se  continue  par  les 
fibres  les  plus  internes  et  des  plus  profondément  situées,  de  telle  sorte  <{aa  le 
faisceau  pyramidal  direct  représente  le  reliquat  non  entre-croisé  des  fibres 
superficielles  de  la  pyramide.  Dans  quelques  cas,  le  faisceau  pyramidal  direct  se 
constitue  à  la  fois  aux  dépens  des  fibres  superficielles  et  des  fibres  profondes,  e' 
déjà  au  collet  du  bulbe  on  trouve  dans  ces  cas  un  faisceau  pyramidal  direct  pro- 
fond situé  dans  la  partie  postéro-interne  du  cordon  antérieur  au  voisinage  de  U 
commissure  antérieure  (cas  Ëymond). 

5*  Lorsque  le  faisceau  pyramidal  direct  est  très  développé  et,  partant,  sa  dégé- 
nérescence 1res  étendue,  il  ne  s'ensuit  pas  forcément  que  le  faisceau  pyramidal 
croisé  doive,  par  compensation,  occuper  une  surface  peu  étendue  dans  le  cordon 
latéral  de  la  moelle.  Les  cas  Le  Séguillon,  Touchard,  Bigots,  montrent  que  dans 
cette  circonstance  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé  peut  occuper 
une  surface  aussi  grande  (fue  lorsque  le  faisceau  pyramidal  direct  est  peu  dév^ 

(1)  K.  Ugolotti.  Nuovo  ricerclic  suUe  vie  pirarnidali  dell'  uomo.    Hiviêla  di  fûMûfU 
fiêrvoia  e.  meniaU,  t.  VIU,  1903,  p.  145. 
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;>pé.  Nous  parions,  naturellement,  des  cas  où  la  pyramide  bulbaire  est  totale- 
ent  ou  presque  totalement  dégénérée. 

D'autres  conclusions  peuvent  encore  être  tirées  de  l'étude  de  nos  cas  : 
1*  Si,  ainsi  que  l'a  montré  l'un  de  nous  en  1893,  les  dégénérescences  des 
latre  cinquièmes  internes  du  pied  du  pédoncule  cérébral  retentissent  toujours 
T  la  pyramide  bulbaire  et  entraînent  sa  dégénérescence,  cette  dernière  est  sur- 
ut  très  intense  lorsque  la  dégénérescence  pédoncalaire  occupe  le  deuxième  cin- 
lième  externe  du  pied.  On  remarquera,  en  effet,  que  dans  les  cas  de  dégénères- 
oce  totale  ou  très  intense  de  la  pyramide  que  nous  avons  rapportés,  il  s'agit 
ujours  soit  d'ane  vaste  lésion  corticale*,  sous-corticale  ou  centrale  (cas  Pradel, 
ivaud.  Racle,  Le  Séguillon),  soit  d'une  lésion  centrale  sectionnant  la  partie  pos- 
rieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  (cas  Lacberet,  Toucbard, 
igots)  et  que  c'est  le  deuxième  cinquième  externe  du  pied  du  pédoncule  qui  est 
^généré.  Eu  d'autres  termes,  pour  nous,  c'est  dans  cette  partie  du  pied  du 
èdoDCule  que  passent  —  nous  ne  disons  pas  la  totalité  —  mais  la  plus  grande 
artie  des  fibres  de  la  pyramide  bulbaire. 

t*  Si,  ainsi  que  nous  l'avons  démontré  dans  des  travaux  antérieurs,  les  fibres 
|ui  constituent  la  pyramide  bulbaire  sont  toutes  d'origine  corticale;  si  la  voie 
pyramidale  existe  dans  la  pyramide  bulbaire  à  l'état  de  pureté,  sans  immixtion 
Tautres  fibres,  il  ne.  s'ensuit  pas  qu'il  en  soit  de  même  dans  le  trajet  sus-bul- 
«ire  et  sous-bulbaire  de  la  voie  pyramidale. 
ÂU'de$$u$  de  la  pyramide,  c'est-A-dire  dans  le  trajet  compris  entre  la  cortica- 
ité  cérébrale  et  la  protubérance,  les  fibres  de  la  voie  pyramidale  sont  en  effet 
!Dtremélangées  :  a)  avec  toutes  les  fibres  provenant  des  mêmes  territoires  cor- 
icaux  qu'elles  et  qui  s'épuisent  cbemin  faisant  dans  le  thalamus,  le  noyau 
Duge,  le  globus  pallidus,  le  corps  de  Luys,  le  locns  niger,  la  substance  grise 
iDtérieure  du  ponl  (fibres  cortico-thalamiques,  cortico-rubriques,  cortico- 
ûgriques,  cortico-protubérantielles,  etc.  Voy.  Anat,  des  cent,  ner.,  tome  II,  p.  57 
et  73)  ;  h)  avec  toutes  les  fibres  ascendantes,  corticipètes,  qui,  prenant  leur  origine 
dans  les  ganglions  centraux  se  terminent  dans  les  territoires  corticaux  où  la 
Toie  pyramidale  prend  son  origine.  Maii  dan$  eetU  partie  de  son  trajet  la  voie 
^ramidale  n'est  renforcée  par  aucune  fibre  descendante  venant  de  ces  formations. 

Au-dessous  de  la  pyramide  bulbaire  et  de  sa  décussation,  le  faisceau  pyrami- 
dal direct  s'enchevêtre  avec  les  autres  fibres  constitutives  du  cordon  antérieur 
d«  la  moelle  :  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur  qui  se  rendent  à  la 
moelle  ou  qui  en  proviennent,  fibres  de  la  formation  réticulée  blanche  ou  grise 
du  bulbe,  etc.,  etc.,  fibres  endogènes  médullaires  enfin. 

Ce  sont  toutes  ces  fibres  qui  entourent  le  faisceau  pyramidal  direct  dégénéré, 
péQétrent  dans  son  épaisseur  ou  le  refoulent  dans  la  profondeur  ;  aussi  dans  les 
zones  de  sclérose  les  plus  intenses  et  les  plus  étendues,  du  faisceau  pyramidal 
direct  comme  du  reste  du  faisceau  pyramidal  croisé,  trouve-t-on  toujours  des 
fibres  saines  en  nombre  plus  ou  moins  considérable.  Mais  ces  fibres  saines  n'appar- 
tiennent pas  &la  pyramide  bulbaire,  ne  participent  pas  à  la  décussation;  elles  ne 
fout  pas  plus  partie  du  faisceau  pyramidal  direct  que  les  fibres  du  faisceau  de 
^owen,  du  fi^sceau  cérébelleux  direct  ou  du  faisceau  pré-pyramidal  de  Thomas, 
pAr  exemple,  qui  s'entremélangent  avec  le  faisceau  pyramidal  croisé,  n'appar- 
tiennent À  ce  dernier  faisceau. 

3*  Lorsque  l'on  étudie,  à  l'aide  de  la  méthode  de  Marchi,  les  dégénérescences 
du  faisceau  pyramidal,  il  faut  toujours  songer  k  l'existence  possible  des  fibres 
^erraatasde  cette  voie.  Ces  fibres  peuvent  passer  tantôt  par  la  calotte  —  pes 
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lemniscus,  fibres  aberrantes  protubérantielles  —  tantôt  par  la  péripbéiie  èi 
bulbe  —  fibres  aberrantes  bulbaires  superficielles  —  et  ces  dernières  peaveK 
être  parfois  assez  nombreuses  pour  constituer  un  véritable  faisceau  comme  dus 
les  cas  de  Spiller  (i),  S.  Barnes  (S),  Mott  et  Thedgold  (3),  Risien-Russd  (i) 
Dans  ce  dernier  ordre  de  faits,  toute  la  périphérie  du  cordon  antérieur  est  plus  os 
moins  dégénérée  et  sur  les  coupes  (cas  Eymond,  fig.  13),  le  faisceau  pjianidat 
direct  se  continue  avec  le  faisceau  homolatéral  par  l'intermédiaire  des  fibres  qce 
nous  avons  décrites  sous  le  nom  de  fibres  aberrantes  bulbaires  et  que  S.  Bsnie^ 
désigne  sous  le  nom  de  faisceau  pyramidal  veniro-laléral. 

4*  Le  trajet  médullaire  du  faisceau  pyramidal  direct,  la  décussatiou  de  la  Toie 
pyramidal  «  le  trajet  des  fibres  aberrantes  qui  s'en  détachent,  présentent  da 
modalités  indi?iduelles  telles  qu'ici,  comme  dans  toute  étude  anatomique  précise, 
il  est  de  toute  nécessité  de  pratiquer  des  coupes  rigoureusement  sériées  lorsqu'il 
s'agit  d'interpréter  les  dégénérescences  que  Ton  observe  dans  lesH^ordons  antéro- 
latéraux  de  la  moelle,  soit  consécutivement  à  la  seule  lésion  des  voies  pyrami- 
dales, soit  lorsque  les  voies  pyramidales  sont  lésées  conjointement  avec  dilféreoU 
faisceaux  de  la  calotte  pédonculo-protubérantielle  ou  bulbaire. 

5*  L'étude  des  dégénérescences  secondaires  du  faisceau  pyramidal  par  la 
méthode  de  Marchi  permet,  dans  les  cas  très  récents,  de  suivre  la  dégénéfe^- 
oence  des  fibres  pyramidales  dans  la  commissure  antérieure,  ainsi  que  dans  les 
cornes  antérieures  de  la  moelle  épiniére  (5). 

IV.  Présentation  de  Préparations  de  M.  S.  Ramon  y  Gajal  obtenues 
par  sa  méthode  de  coloration |desneuro-iibrilles,  par  M.  L.  âxoclit. 

J'ai  l'honneur  de  présenter  un  certain  nombre  de  préparations  où  vous  terrez 
d'une  façon  très  nette  les  ûeuro-fibrilles  et  d'autres  détails.  Ces  préparations  oot 
été  obtenues  par  une  nouvelle  méthode  due  &  M.  le  professeur  Cajal,  de  Madrid, 
et  publiée  en  français  dans  le  bulletin  de  la  SoeiiU  de  Biologie  du  5  décem- 
bre 1903. 

Vous  n'ignorez  pas  que  les  neuro-fibrilles,  devinées  il  y  a  déjà  longtemps  p^ 
Schultze  en  particulier,  ont  été  étudiées  plus  .récemment  à  l'aide  de  techniques 
complexes  et  peu  fidèles  par  Apathy,  Bethe,  Simarro,  Donaggio,  etc. 

Le  procédé  imaginé  par  M.  Cajal  est,  au  contraire,  d'une  extrême  facilité.  Il 
consiste  essentiellement  :  1*^  en  une  imprégnation  des  pièces  par  le  nitrate  d'ar- 
gent &  un  taux  variant  de  0,50  pour  100  à  8  pour  100  d'eau  distillée  pendant  une 
durée  oscillant  entre  deux  et  quinze  jours,  et  même  davantage,  et  2*  en  une 
réduction  de  Targent  par  l'acide  pyrogallique  ou  tout  autre  réducteur  photogra- 
phique. 

Grâce  à. ce  procédé,  M.  Cajal  est  arrivé  à  étudier  les  neuro-fibrilles  danstaus 
les  centres  nerveux,  chez  bon  nombre  de  vertébrés  et  invertébrés. 

Vous  pourrez  juger  de  la  beauté  des  images  en  regardant  cette  moelle  de  lapin 

(1)  W.  6.  Spiller,  A  contribution  to  the  study  of  the  pyramidal  tract  in  the  centrai 
nervous  System  of  man.  Brain,  1899,  p.  563. 
(2f)  S.  Barnes,  loco  eitato. 

(3)  Mott  et  Thbogold,  Hemiatrophy  of  the  brain,  etc.  Brain,  t.  XXIII,  1901.  Voiriiiig 
15.  p.  247. 

(4)  RisiEN  RussELL,  Contributions  to  the  study  of  some  of  the  afférent  and  afférent  tracl' 
in  the  spinal  cord.  Brain,  t.  XXI,  1898,  p,  144,  fig.  11, .  . 

'(5j  C'est  là  un  fait  déjà  constaté  par  l'un  de  nous  dans  des  recherches  faites  en  colla- 
boration avec  W.  Spilleh  et  indiqué  dans  le  travail  de  Dejbrinb  et  Thomas  sur  les  tibn'^ 
pyramidales  homolatéraleSh 
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de  quelques  jours.  Vous  verrez  le  réseau  neuro-fibrillaire  très  compliqué 
s  une  cellule  entière;  et  ses  détails  très  délicats  dans  une  autre  cellule  sec- 
inée.  Vous  constaterez  que  les  fibrilles  primaires  plus  ou  moins  longues  sont 
es  en  réseau  par  des  fibres  secondaires,  plus  courtes  et  très  fines.  Vous  ferez 
uièmcs  constatations  dans  les  divers  nojaux  du  bulbe,  dans  le  cerveau,  la 
ne  d'Aramon,  etc. 

e  vous  montre,  d'autre  part,  un  ganglion  de  la  chaîne  ventrale  de  la  sangsue; 
is  reconnaîtrez  dans  les  cellules  le  merveilleux  réseau  d'Apathy.  11  tous  sera 
n  difficile  de  voir  sur  quoi  cet  auteur  a  pu  se  baser  pour  affirmer  la  continuité 

réseaux  neuro-fibrillaires  de  cellules  différentes. 

I  attire  encore  votre  attention  sur  des  préparations  où  vous  apercevrez  admi- 
•iement  imprégnées  les  corbeilles  des  cellules  de  Purkinje.  Ces  cellules  sont 
ièrement  englobées  par  les  fibres  descendantes  des  cellules  étoilées.  Cenvelop- 
nent  est  immédiat,  mais  il  n'y  a  aucune  pénétration  de  ces  fibres  dans  le 
>loplasma  de  la  cellule  de  Purkinje;  aucune  communication  de  ces  fibres  avec 

neuro-fibrilles  qui,  d'ailleurs,  ne  sont  pas  simultanément  imprégnées.  Ceci 
nble  bien  démontrer  que  ceux  qui  ont  admis  les  idées  de  Bethe  pour  déclarer 
)rte  la  théorie  du  neurone  se  sont  un  peu  trop  pressés.  Vous  en  serez  encore 
is  convaincus  en  examinant  cette  coupe  de  bulbe  de  lapin  où  une  cellule  ner- 
use  toute  rouge  se  trouve  enveloppée,  corps  et  expansions  dendritiques,  par 
e  multitude  de  petits  cônes  vacuoles,  en  continuité  avec  des  fibres  nerveuses. 
s  cônes  ne  sont  autres  que  les  masses  terminales  des  fibres  nervleuses;  ils  sont 
pour  prouver  que  les  relations  entre  nids  péricellulaires  et  cellules  nerveuses 
font  par  coniact  et  non  autrement. 

Je  tiens  enfin  à  vous  signaler  des  coupes  de  moelle  de  lézard,  dans  lesquelles 
s  neuro-fibrilles  atteignent  une  épaisseur  énorme.  En  attirant  vos  regards  sur 
s  dernières  préparations  je  désire,  avant  tout,  vous  parler  des  changements 
insidérables  dont  ce  réseau  neuro-fibrillaire  est  le  siège  à  l'état  physiologique. 
1  eftct,  ces  épaisses  et  rares  neuro-fibrilles,  que  vous  voyez  dans  la  moelle  du 
zard,  ne  sont  pas  constantes;  elles  n'existent  que  chez  l'animal  à  l'état  hiber- 
ant,  à  l'état  de  repos.  Dès  que  l'animal  est  excité  par  la  section  de  la  queue 
areiemple,  ou  par  l'arrivée  de  la  saison  chaude,  ses  neuro-fibrillcs  deviennent 
mombrables  et  en  même  temps  très  fines.  Ces  faits  constatés  expérimentale- 
lent  par  M.  Cajal  et  son  assistant,  M.  Tello,  sont  de  la  plus  haute  importance. 
*une  part,  ils  démontrent  qu'on  avait  eu  tort  de  croire  &  la  fixité  du  réseau 
eiiro-fibrillaire:  et,  d'autre  part,  ils  nous  indiquent  une  voie  nouvelle,  pleine 
<*  promesses,  pour  l'étude  des  variations  intimes  du  système  nerveux  aux 
ivers  états  physiologiques  et  pathologiques. 

•■'n  consultant  le  mémoire  récent  (i)  de  M.  Cajal  sur  sa  méthode  et  les  résul- 
a*s  qu'il  en  a  obtenus,  on  apprendra  que  cette  nouvelle  technique  est  susceptible 
le  fournir  une  foule  d'autres  renseignements. 

Us  modifications  nouvelles  (2)  que  le  professeur  de  Madrid  a  apportées  à  sa 

i)  s.  Ravon  t  Cajal,  Un  soncillo  método  de  coloracioa  seicctivadcl  roticulo  protoplas- 
^''*-o,  de.  Trabajo$  del  Laboratorio  de  investigaciones  biologicas.  Tome  II,  fasc.  4,  28  dé- 
•''inbre  1903. 

(-  S.  Ramon  t  Caial,  Algiinos  mùtodos  de  coloracion  de  los  cilindros-ejes  y  cierlas 
^ariaciones  normales  y  patolo;;çicas  de  las  neurofibiillas.  Madrid,  10  février  4904. 

^  Trois  modifications  pour  des  usages  dillerents  de  ma  méthode  de  coloration  des 
neuro-fibrille»  par  l'argent  réduit.  Bulletin  de  la  Soc,  de  Biologie,  4  mars  i904. 

^  Variations  du  reticulum  neurofîhrillairo  dans  certains  états  normaux  et  palliolo- 
S^T>ts.  Bulletin  de  la  Soc.  tte  Biologie,  4  mars  1904. 
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technique  primitive  seront  aussi  fort  appréciées  par  tous  ceux  qui  veulent  étwLer 
les  mutations  histologiques  du  système  nerveux  dans  les  états  physiologiques  el 
pathologiques  provoqués  ou  spontanés. 

V.  Quelques  considérations  sur  la  Théorie  du  Neurone,  par  M  DcjEfhe 

C'est  au  nom  de  l'histologie  que  l'on  a  toat  d'abord  combattu  It  Ibeuri: 
du  neurone.  Apathy,  puis  Bethe,  cherchèrent  à  établir  que  les  flbrilles  de  la  cel- 
lule nerveuse  forment  un  système  continu,  reliant  les  uns  aux  autres  les  a^i 
cellulaires  et  réunissant  par  conséquent  les  neurones  entre  eux.  Pour  ces  aaleor». 
l'existence  de  terminaisons  libres  du  cylindraxe  et  des  deodrites  démonlr^ 
par  Cajal  k  l'aide  de  la  méthode  de  Golgi  résultait  d'une  imprégnation  ÎDComplêle 
En  d'autres  termes,  pour  Apathy  et  Bethe,  les  fibrilles  nerveuses  ne  commeoc«ri 
et  ne  se  terminent  nulle  part  et  la  conduction  nerveuse  peut  être  comparée  â  U 
circulation  sanguine. 

Ces  idées  furent  reprises  par  Nissl,  qui  distingue  dans  le  système  oeneui 
deux  parties,  l'élément  cellulaire  et  la  substance  spécifique,  le  gris  nerveux  <>tl' 
dernière  est  de  nature  fibrillaire;  sa  fonction  est  d'être  conductrice  ;  elle  se  trouve  j 
h  l'intérieur  des  cellules  où  elle  forme  des  fibrilles,  mais  elle  se  trouve  aossi  en  i 
dehors  des  cellules,  et  constitue  une  grande  partie  de  la  substance  grise  soq$  f 
forme  d'un  réseau  de  très  fines  fibrilles,  au  moyen  desquelles  s'établiraleot  l^'^  ' 
rapports  de  cellule  à  cellule.  Cette  opinion  de  Nissl  est  purement  théorique,  rif  . 
repose  sur  aucun  iait  d'observation  et  la  substance  nerveuse  fondamentale.  i«  , 
gris  nerveux,  dont  il  admet  l'existence,  n'a  jusqu'ici  été  vue  par  personoe. 

Le  grand  reproche  fait  k  la  méthode  de  Golgi  par  les  adversaires  de  la  tbét<r;<  • 
du  neurone,  à  savoir  que  les  terminaisons  libres  du  cyliodraxe  et  des  deudrite^   - 
seraient  dues  à  des  imprégnations  incomplètes,  n*avait  pas  beaucoup  traprr^-  ; 
sionné  les  anatomo-pathologistes,  car,  ainsi  que  nous  le  verrons  tout  à  l'heurt. 
la  question  du  neurone  est  plus  d'ordre  expérimental  et  anatomo-patholoari(]utr  j 
qu'histologique,  et,  dans  cette  discussion  où  les  uns  disaient  que  l'on  ne  colorai'.  ^ 
pas  assez,  d'autres  affirmant  au  contraire  que  l'on  colorait  trop,  nous  o'avion'   ; 
pas  à  prendre  parti.  Et  cependant  ce  fut  pour  nous  une  constatation  intéressanU 
de  voir  que,  ainsi  que  Cajal  l'a  montré  tout  récemment  (1),  on  pouvait  par  une   , 
autre  méthode  que  celle  de  Golgi  montrer,  contrairement  à  ce  qu'avaient  dit 
Apathy,  Betlie  et  Nissl,  que  les  arborisations cy II ndraxi les  se  terminent  bien  par 
des  extrémités  libres,  en  forme  de  boutons,  s'arrètant  sur  la  membrane  cellulaire, 
sans  jamais  pénétrer  dans  son  intérieur,  et  qu'il  n'y  a  pas  de  coutiDuatit''* 
entre  les  fibrilles  cylindraxiles  terminales  et  les  fibrilles  intra-cellulaires.  la  nou- 
velle méthode  de  Cajal  est  en  effet  on  ne  peut  plus  décisive  à  cet  égard; 'll^ 
montre  une  fois  de   plus,  avec  plus  de  détails  cependant,  ce  que  Cajal  a^a^^ 
démontré  autrefois  par  la  méthode  de  Golgi,  &  savoir  que  les  éléments  oen^(>^ 
communiquent  entre  eux  par  contiguïté  et  non   par  continuité  de  tisso.  Ain>: 
donc  l'histologie  est  de  nouveau  d'accord  avec  ce  que  nous  enseignent  Isû**' 
tomie  pathologique  et  la  pathologie  expérimentale. 

En  pathologie  expérimentale  toutefois,  certains  faits  ont  paru  à  quelque" 
auteurs  contredire  la  théorie  du  neurone.  Je  fais  allusion  ici  à  ce  que  Ion 3 
appelé  l'autorégénération  des  nerfs.  Or,  aujourd'hui,  cette  question  en  est  encor' 

(1)  Ramon  y  Cajal, Un  senoillo  inetodo  de  coloracion  selectiva  dcl  reUculo  protopU^* 
mico,  etc.  Trabajos  del  laboratorio  de  invetligacionei  biologieas  de  la  t'mirrwirf*/  ^f 
Madrid.  ïomo  II,  fasciculo  4,  p.  1  (décembre  1903).  et  Notas  preventi%as  sobre  algucM- 
metodos  de  coloracion  de  los  cilindrosejes,  etc.  Madrid  février  1904). 
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au  point  où  l'avait  laissée,  en  1874,  mon  inaitre  Vulpian  (i).  Dans  ce  travail, 
Vulpian  montre  comment  et  pourquoi  il  a  été  amené  à  abandonner  l'opiolon  qu'il 
avait  émise  avec  Pbilippeaux  en  1859  (2),  à  savoir  que  les  nerfs  séparés  des 
centres  nerveux  pouvaient,  «  tout  en  demeurant  isolés  de  ces  centres,  recouvrer 
leur  structure  normale  et  leurs  propriétés  •.  Dans  ce  travail  de  1874,  Vulpian, 
en  effet,  relate  de  nouvelles  expériences  ayant  trait  à  des  arrachements  du  nerf 
hypoglosse  et  des  sections  du  nerf  lingual,  et  il  arrive  à  conclure  que  le  bout 
périphérique  de  ces  nerfs  ne  se  régénère  que  c  parce  que  des  filets,  filaments  et 
tabès  nerveux,  qui  avaient  été  coupés  pendant  l'opération  et  qui  se  rendaient  à 
ces  bouts  périphériques,  reprennent  leur  continuité  et  rétablissent  des  relations 
anatomo-physiologiques  entre   ces   nerfs  et   les   centres  nerveux,    par  Tinter- 
raèdiaire  d'autres  nerfs  plus  ou  moins  voisins  ».  Du  reste,  ajoute-t-il  plus  loin, 
•  on  comprend  ainsi  pourquoi  tous  les  nerfs  ne  se  régénèrent  pas  aussi  facile- 
ment les  uns  que  les  autres  dans  ces  conditions  :  c'est  que  vraisemblablement  le 
bout  périphérique  de  tous  les  nerfs  ne  se  trouve  pas  après  l'arrachement  du  bout 
central,  ou  l'excision  d'un  long  tronçon,  en  rapport  avec  un  même  nombre  de 
Glainents  ou  tubes   anaslomotiques  ou  autres  qui,  après  s'être  altérés,  peuvent 
recojvrer  leur  continuité  et  rétablir  la  communication  entre  ce  bout  périphé- 
rique et  les  centres  nerveux.  C'est  ainsi  que  la  régénération  dite  autogène  (ou 
auiogénique)  n'a  lieu  que  dans  les  plus  faibles  proportions  lorsqu'il  s'agit  du 
nerf  sciatique.  Si  l'on  excise,  sur  un  lapi;i  ou  sur  un  autre  mammifère,   un 
segment  long  de  quelques  centimètres  du  nerf  sciatique,  et,  &  plus  forte  raison, 
si  l'on  arrache  sa.  partie  supérieure  centrale,  on  ne  trouve,  au  bout  de  quelques 
mois,  qu'un  petit  nombre  de  tubes  nerveux  régénérés  dans  le  bout  périphérique 
<ic  ce  nerf  > .  Dans  ce  même  travail,  enfin,  Vulpian,  revenant  sur  des  faits  qu'il 
avait  observés  avec  Pbilippeaux  et  ayant  trait  k  la  régénération  de  tronçons 
nerveux  transplantés  sous  la  peau  de  l'abdomen,  les  interprète  comme  ceux  de 
régénération  du  bout  périphérique  des  nerfs  après  excision  d'un  long  segment  ou 
arrachement  de  la  partie  centrale  de  ces  nerfs,  car,  dit-il,  étant  donnée  l'extrême 
richesse  en  nerfs  de  la  région  dans  laquelle  était  faite  la  transplantation,  il  est 
certain  que  pendant  l'opération  on  rompt  un  grand  nombre  de  ceg  éléments  ner- 
v<*u\,  et  ■  quelques-uns  d'entre  eux  peuvent  se  mettre  en  communication  avec  le 
tronçon  nerveux  et  y  devenir  le  point  de  départ  de  la  formation  des  fibres  nou- 
velles, ou  de  la  restauration  d'anciennes   fibres  ».    Du  reste,  ajoute  Vulpian, 
«  nous  n'avons  jamais  vu  que  des  régénérations  très  incomplètes  dans  ces  tubes 
nerveux  transplantés  ». 

Ce  résumé  des  travaux  de  Vulpian  m'a  paru  être  nécessaire  à  reproduire, 
car  actuellement  les  auteurs  qui  s'opposent  à  la  doctrine  du  neurone  cherchent 
dans  l'existence  de  l'autorégénération  des  nerfs  un  appui  à  leur  théorie.  C'est 
ainsi  que  Bethe,  dans  un  travail  récent  (3),  revenant  aux  idées  que  Pbilippeaux 
et  Vulpian  défendaient  en  1859.  croit  avoir  démontré  expérimentalement  l'exis- 
teuce  de  cette  autorégênération,  tandis  que  Miinzer,  reprenant  les  expériences 
Je  Bethe,  arrive  à  démontrer  facilement,  et  avec  les  mêmes  arguments  démons- 
iratifs  employés  par  Vulpian  en   1874,  que  les  fibres  nerveuses  constatées  par 

'1)  A.  VuLpiAK,  Note  sur  la  régénération  dite  auiogénique  des  nerfs.  Arch.  de  phys.  norm. 
ft  path.,  2-  série,  t.  1.  1874,  p.  704. 

U)  J.-M.  Philippeaux  ot  A.  VulpUx.  RcdienHics  oxpérimentales  sur  la  rég«^nôration  des 
nerfs  séparés  des  centres  nerveux,  Mém.  de  la  Suc.  de  Biologie,  1859. 

|3)  B^THB,  Ueberdie  Régénération  periphcrischer  Nerven.  Wandorsamm.  der  Sudwestd. 
î^eurol.  und  Irriîn.  in  Baden-Baden.  Juin  1901.  In  Archiv.  f.  Phych.  1901,  t.  3i,  p.  1040. 
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Bethe  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné  depuis  un  temps  plus  oa 
moins  long,  ne  sont  pas  des  fibres  autogénétiquement  régénérées,  mais  qu'elles 
viennent  des  filets  nerveux  du  voisinage  et,  comme  le  fait  remarquer  M ûnzer,  ce 
ne  sont  pas  les  expériences  de  Bethe  qui  peuvent  ébranler  la  doctrine  du  neu- 
rone (i). 

Des  réflexions  analogues  peuvent  être  appliquées  aux  cas  de  soi-disant  aolo- 
régénération  des  nerfs  observés  chez  l'homme  et  en  particulier  à  celui  rapporte 
par  Durante  (2)  et  sur  lequel  cet  auteur  s'est  appuyé  pour  combattre  la  théorie 
du  neurone. 

Dans  ce  cas,  le  nerf  médian  était  depuis  l'enfance  le  siège  d'un  né^rome  adi- 
peux diffus.  La  tumeur  fut  réséquée  à  l'âge  de  vingt-deux  ans  et,  particularité 
À  noter,  la  sensibilité  persista  après  l'opération  dans  tout  le  territoire  du  uerf 
Le  sujet  mourut  quatre  ans  après  l'opération.  L'examen  histologiqac  mootra  \n 
particularités  suivantes  : 

«  Dans  le  névrome  périphérique  la  persistance  de  tubes  nerveux.  Ceoxci 
sont  réduits  en  général  à  des  traînées  protoplasmiques  non  difTérenciées,  mais 
autour  de  quelques-unes  on  observe  une  mince  myéline.  Plus  bas,  les  fibret 
nerveuses  deviennent  plus  évidentes  et  acquièrent  une  mjéline  plus  large  et  plus 
constante .  Le  centre  du  nerf  est  en  général  occupé  par  une  bande  protoplas- 
mique,  souvent  mjrélinisée,  dans  l'axe  de  laquelle  on  constate  parfois  un  cjUq- 
draxe  bien  différencié.  > 

■ 

Durante  considère  cette  observation  comme  un  exemple  probant  d'aol^- 
régénération  nerveuse.  Pour  ma  part,  j'avoue  que  rien  dans  ce  cas  n'autorise 
une  pareille  interprétation.  Sans  parler  d'anastomoses  possibles  du  bout  infé- 
rieur du  nerf  coupé  aveo  des  rameaux  nerveux  voisins,  ou  provenant  môme  du 
moignon  du  bout  supérieur,  il  est  une  cause  d'erreur  dans  l'interprétation  de^ 
phénomènes  à  laquelle  cet  auteur  ne  paraît  pas  avoir  songé,  c'est-À-direà  l'eiis- 
tence  de  fibres  récurrentes  dans  le  bout  périphérique  du  nerf  médian,  fibres 
venant  du  cubital  ou  du  radial  et  dont  la  présence,  dans  son  cas,  me  parait 
devoir  être  admise  puisque  la  sensibilité  persistait  après  l'opération  dans  toul  U 
territoire  du  nerf.  L'existence  de  fibres  récurrentes  me  parait  encore  prouvée 
par  ce  fait  que  dans  le  névrome  périphérique  les  tubes  nerveux  «  sont  réduits 
en  général  à  des  traînées  protoplasmiques  non  différenciées  >,  tandis  que  t  plus 
bas  les  fibres  nerveuses  deviennent  plus  évidentes  et  acquièrent  une  navélino 
plus  large  et  plus  constante  > . 

Dans  l'interprétation  de  l'état  anatomique  du  bout  périphérique  d'un  nerf 
sectionné,  en  effet,  il  faut  tenir  compte  de  la  présence  des  fibres  anastomo- 
tiques  périphériques,  auxquelles  est  dû  le  phénomène  connu  sous  le  nom  d<* 
sensibilité  récurrente.  Ces  fibres,  ainsi  que  l'ont  montré  Arloing  et  Tripier  dans 
leur  travail  de  1876(3),  existent  dans  un  certain  nombre  de  nerfs  crâniens  el 
dans  les  nerfs  des  extrémités.  C'est  à  leur  présence  qu'est  due  la  sensibilité  du 


(1)  E.  MCnzer,  Gicbt  es  eine  autogcnische  Regeneratioa  der  Nervenfasem?  Eio  Beitrag 
zur  Lehre  vom  Neuron.  Neurol.  Cenlralb.^  1902,  p.  1090.  —  Voy.  aussi  la  discussion  entre 
Bethe  et  Munzer,  Neurol.  Cenlralb.,  1903,  p.  60. 

(2)  G.  Durante,  Névrome  adipeux  diffus  du  médian.  Régénération  autogène.  Bevtu  *f*' 
rologique,  1903,  p.  1122,  et  Iconog.  de  la  Salp.,  1903.  n«  6,  p.  321.  —  /d.,Lc  neurone  et  se* 
impossibilités,  etc.  Revue  neurologique,  1903,  p.  1089. 

(3)  Arloing  et  Tripier,  Des  condilioiis  de  la  persi.stance  de  la  sensibilité  dans  le  ^fO^^ 
périphérique  des  nerfa  soctioimés.  Arch.  de  Phyt.  norm.  et  pathoL,  2"  série;  toiu<'  l^i' 
1876,  p.  U. 
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bout  périphérique  dans  les  cas  de  section  des  troncs  nerveux,  ainsi  que  l'ont 
montré  ces  auteurs.  En  effet,  après  avoir  sectionné  le  facial,  le  spinal,  le  triju- 
meau, les  nerfs  des  extrémités,  et  avoir  constaté  que  la  sensibilité  persistait 
dans  le  bout  périphérique  des  nerfs  sectionnés,  ils  ont  toujours  retrouvé  dans 
ce  bout  périphérique  un  certain  nombre  de  fibres  saines,  provenant  «  de  la 
\'  paire  pour  le  facial;  des  nerfs  voisins  et,  à  coup  sûr,  des  nerfs  du  côté  opposé 
pour  les  nerfs  sensitifs;  des  nerfs  voisins  et  homologues  pour  les  nerfs  mixtes». 
EoGn  ils  ont  encore  constaté  que  ces  fibres  nerveuses  à  trajet  récurrent 
c  remontent  plus  ou  moins  haut  dans  le  tronc  du  nerf  auquel  ils  sont  accolés  > 
et  que  t  leur  nombre  diminue  en  allant  de  la  périphérie  au  centre  > .  Ce  n'est 
donc  pas  sur  l'existence  d'une  prétendue  autorégénération  des  nerfs  que  peuvent 
s'appujer  les  adversaires  de  la  théorie  du  neurone. 

Vojons  maintenant  quels  sont,  dans  le  système  nerveux  central,  les  faits 
d'ordre  expérimental  ou  anatomo-pathologique  qui  sont  confirmatifs  de  cette 
théorie.  Je  rappellerai  tout  d'abord  les  expériences  de  Forel  en  1876  qui,  répé- 
tées un  peu  partout,  ont  toujours  donné  les  mêmes  résultats.  La  dégénérescence 
d'un  neurone  ne  se  propage   pas  au  neurone  suivant;  ce  dernier  reste  intact. 
Tout  ce  que  l'on  peut  y  constater  avec  le  temps,  c'est  un  certain  degré  de  tasse- 
ment, d'atrophie  légère  des  éléments,  par  suite  du  manque  d'apport  des  excita- 
tions nerveuses  normales;  maison  n'y  constate  pas  de  dégénérescence.  Ces  faits 
d'ordre  expérimental  ont  été  toujours  corroborés  par  l'anatomie  pathologique. 
Déjà  en  1866,  à  une  époque  où  l'histologie  enseignait  que  les  éléments  nerveux 
communiquaient  directement  entre  eux,  Bouchard,  dans  son  travail  sur  les  dégé- 
nérescences secondaires  de  la  moelle  épiniére,  insistait  sur  ce  fait  que  c  la  subs- 
tance grise  a  toujours  été  trouvée  intacte  » .  Et  c'est  là  une  particularité  qui  a 
été  notée  par  l'immense  majorité  des  observateurs.  Pour  ma  part,  j'ai  examiné 
QQ  très  grand  nombre  de  cas  de  dégénérescence  secondaire  du  faisceau  pyrami- 
dal à  la  suite  de  lésions  encéphaliques  à  localisations  diverses  et,  jusqu'ici, 
quelles  que  fussent  l'intensité  et  l'ancienneté  de  la  dégénérescence,  je  n'ai  jamais 
constaté  dans  la  moelle  épinière  du  côté  correspondant  une  dégénérescence  des 
cellules  motrices  ou  des  racines  antérieures.  J'ai  égalementexamîné  la  moelle  épi- 
nière dans  un  grand  nombre  de  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile,  et,  même 
dans  les  cas  où  l'atrophie  de  la  substance  grise  et  de  la  substance  blanche  était  très 
accusée  ;  même  dans  ces  cas,  dis-je,  je  n'ai  pas  rencontré  de  lésions  de  dégéné- 
rescence du  côté  des  cellules  motrices  ou  des  racines  correspondantes  (i). 

Cette  absence  de  propagation  de  la  dégénérescence  secondaire  aux  cellules 
motrices  de  la  corne  antérieure  est  un  argument  capital  en  faveur  de  la  théorie 
du  neurone,  car  s'il  y  avait  continuité  de  substance  entre  les  cellules  motrices  et 
les  fibres  pyramidales,  on  ne  voit  pas  bien  comment  la  dégénérescence  de  ces 

(1)  Il  importo  ici  de  faire  une  distinction  importante  selon  que  l'on  considère  le  neurone 
au  point  de  vue  aoatomique  ou  au  point  de  vue  physiologique.  Le  point  de  vue  anato- 
nûque  est  le  seul  dont  je  m'occuperai  ici.  En  effet,  si  la  dègénérescenco  d'un  neurona 
principal  ou  de  premier  ordre  ne  se  propage  pas  au  neurone  secondaire  ou  de  deuxième 
ordre,  cela  ne  veut  pas  dire  que  la  fonction  de  ce  dernier  doive  continuer  à  s'elTectuer 
comme  à  l'état  normal  et,  pour  ne  parler  que  des  dégénérescences  du  faisceau  pyramidal, 
il  est  certain  que  pendant  toute  la  période  de  développement  de  l'individu,  Tintégrité  de  ce 
faisceau  pyramidal  est  absolument  nécessaire  pour  la  fonction  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  épinière.  L'arrêt  de  développement,  souvent  considérable,  de  la  moitié  du  corps 
daos  l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  le  démontre  suffisamment.  C'est  à  une  cause  du 
même  ordre  que  doit  être  attribuée  l'atrophie  musculaire  que  l'on  observe  quelquefois 
dans  l'hémiplégie  de  l'adulte. 
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dernières  ne  s'étendrait  pas  aux  premières.  Je  sais  bien  que,  comme  on  necooniil 
pas  encore  la  manière  dont  les  fibres  pyramidales  se  terminent  dans  la  corne 
antérieure,  on  pourrait  se  baser  là-dessus  pour  dire  que  l'argument  de  la  àézt- 
nérescence  pyramidale  respectant  la  cellule  radiculaire  n*est  pas  tout  à  faitdeci* 
sif.  On  n'a  pas  encore  vu,  en  effet,  à  Taidc  de  la  méthode  de  Golgi,  les  (enni- 
naisons  cylindraxiles  du  faisceau  pyramidal  et  leur  arborisation  autour  des 
cellules  motrices;  mais  il  est  un  fait  cependant  certain,  c'est  que  ces  Cbres 
pyramidales  actionnent  les  cellules  motrices,  et  je  n'en  yeux  pour  preures  que 
les  traînées  de  grains  noirs  et  le  fin  piqueté  granuleux  que  l'on  trouve  autour 
des  cellules  radiculaires  des  cornes  antérieures  dans  les  hémiplégies  récentes, 
étudiées  par  la  méthode  deMarchi  (Dejerineet  Spiller)  (i),  M.  et  Mme  DejeriDeii). 
C'est  là  un  fait  plus  que  suffisant  en  faveur  de  la  théorie  du  neurone,  que  la 
dégénérescence  n'atteigne  pas  ces  cellules. 

Il  est  du  reste  toute  une  série  d'autres  neurones  dont,  par  contre,  nous  coq- 
naissons  fort  bien  le  mode  d'arborisation  terminale  péricellulaire  et  qui,  eux 
aussi,  lorsqu'ils  dégénèrent,  se  comportent  comme  le  faisceau  pyramidal,  c'est-à- 
dire  respectent  le  neurone  auquel  ils  aboutissent.  Dans  le  tabès,  par  exemple, 
les  collatérales  réflexes  disparaissent;  or,  je  ne  sache  pas  que  les  cellules  radicu- 
laires, autour  desquelles  elles  s'arborisent,  participent  à  leur  atrophie.  Dans  la 
même  affection  les  collatérales  des  racines  postérieures  qui  se  rendent  à  la 
colonne  de  Clarke  disparaissent  également  Or,  les  cellules  de  cette  colonne  per- 
sistent intactes  indéfiniment,  ainsi  que  le  montre  la  constante  intégrité  du 
faisceau  cérébelleux  direct  dans  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  dans  la 
maladie  de  Duchenne,  quelque  intense  et  ancienne  qu'elle  soit.  Dans  les  dégéné- 
rescences secondaires  des  cordons  postérieurs,  qu'elles  soient  d'origine  radicu- 
laire ou  médullaire,  je  ne  sache  pas  davantage  que  l'on  ait  jamais  rencontré  une 
altération  des  cellules  des  noyaux  de  GoU  et  de  Burdach  et  encore  moins  une 
dégénérescence  des  fibres  qui,  parties  de  ces  noyaux,  vont  former  le  ruban  de 
Reil.  Pour  les  voies  optiques  enfin,  c'est  un  fait  bien  connu  que  les  lésions  de  U 
zone  corticale  visuelle  déterminent  une  dégénérescence  qui  ne  dépasse  pas  les 
centres  optiques  primaires  —  pulvinar,  corps  genouillé  externe  —  et  que  ces 
derniers  ganglions  opposent  &  la  dégénérescence  une  barrière  infranchissable. 
On  sait,  en  effet,  que  dans  ces  cas-là  la  bandelette  optique  n'est  pas  dégénérée 
et  que  dans  les  cas  très  anciens  elle  subit  seulement  une  légère  atrophie  (3). 

Ainsi  qu'on  le  voit  d'après  le  court  résumé  que  je  viens  d'exposer,  les  faits 
anatomo-pathologiqucs  montrent  ime  fois  de  plus  sur  quelles  bases  solides  e»t 
établie  la  théorie  du  neurone.  Cajal,dans  le  travail  que  j'ai  mentionné  plus  hdul 
et  où  il  a  montré,  contrairement  à  Bethe  et  à  Apathy,  que  les  rapports  de  neu- 
rone à  neurone  sont  des  rapports  de  contiguïté  et  non  de  continuité  de  substance. 

(1)  Les  résultnts  auxquels  je  suis  arrivé  dans  mes  recherches  avec  Spiller  sont  coosi- 
gnés  dans  le  travail  suivant  :  J.  Dejerine  et  A.  Thomas,  sur  les  fibres  pyramidales 
honiolatérales  et  sur  la  terminaison  inférieure  du  faisceau  pyramidal.  Arch.  éii  Ph*' 
norm.  etpath.,  i896.  p.  277. 

(2)  M.  et  Mme  Deji^hine,  Le  faisceau  pyramidal  direct.  Société  de  Neurologie,  sianccdii 
3  mars  1904. 

(3)  Durante,  Le  neurone  et  ses  impossibilités,  etc.  Retue  neurologique^  1903.p.  t<^^< 
croit  trouver  dans  la  dégénérescence  rétrograde  des  centres  nerveux  un  argument  contre 
la  théorie  du  neurone.  Cet  auteur,  eu  effet,  admet  {Thèse  de  doctorat^  1895)  que  les  cor- 
dons postérieurs  de  la  moelle  épiniére  peuvent  dégénérer  à  la  suite  d'une  lésion  hémt 
spliérique  corticale  ou  centrale.  C'est  là  une  opinion  purement  théorique  et  basée  sur  une 
interprétation  inexacte  des  faits. 
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l'aide  d'une  méthode  qui,  dit-il,  par  ses  résultats,  constitue  t  une  des  preuves 
réfutables  de  la  théorie  des  neurones  »;  Cajal  s'adressant  aux  histologistes  qui, 
ir  un  esprit  inquiet  de  nouveauté,  louable  dans  le  fond,  mais  lamentable  dans 
ts  résultats,  remettent  chaque  jour  en  question  les  vérités  solidement  établies, 
ur  conseille  d'étudier  avec  soin  les  terminaisons  en  <  nids  »  des  fibres  nerveuses 
ilour  des  cellules  de  Purkinje  qui  se  présentent  avec  les  mêmes  caractères  que 
ms  les  imprégnations  au  chromate  d'argent  (i)»  . 

Avec  le  récent  travail  du  grand  histologiste  espagnol  la  discussion  sur  la 
léorie  du  neurone  paraît  désormais  close.  Pour  nous  autres  neurologistes,  je  le 
'^péte,  elle  n'a  jamais,  du  reste,  été  véritablement  ouverte,  car  les  idées  d'Apa- 
IV  et  de  Bethe  ne  pouvaient  prévaloir  contre  ce  que  nous  enseignait  l'étude  des 
égéoérescences  secondaires,  h  savoir  que  la  dégénérescence  d'un  neurone  ne  se 
ransmet  pas  à  celui  auquel  il  vient  aboutir. 

1  Cyphose  d'origine  articulaire  ou  musculaire,  par  MM.  Brissaud 

et  H.  Grenet.  (Présentation  du  malade.) 

I/observation  suivante  a  trait  à  un  cas  de  grande  cyphose,  sans  ankylose  com- 
lète  de  la  colonne  vertébrale,  survenue  chez  un  sujet  présentant  quelques  anté- 
édents  rhumatismaux. 

V...,  âgé  de  37  ans,  polisseur  sur  porcelaiao,  autre  à  l'ilôtel-Dieu  en  février  1904,  se 
ilaignant  d'une  incurvation  excessive  de  la  colonne  vertébrale. 

Soa  père  a  eu  plusieurs  poussées  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  et,  dans  les  derniers 
emps  de  sa  vie,  il  ne  marcliaît  qu'avec  des  béquilles. 

Le  malade  a  eu  deux  congesttODs  pulmonaires,  à  19  ans  et  à  22  ans  ;  ayant  eu  à  ce 
notneat  quelques  atteintes  de  rliumatismo,  il  quitta  son  métier  de  boulanger  pour  devenir 
)3lis!>cur  sur  porcelaine. 

En  1897,  sans  cause  appréciable,  il  ressentit  subitement  des  douleurs  dans  le  dos,  dou- 
leurs vives,  survenant  par  crises  aiguës,  durant  quatre  à  cinq  jours,  forçant  le  malade  à 
s^arder  le  lit.  Ces  douleurs  siégeaient  à  la  région  lombaire,  et  avaient  un  maximum  sur 
une  zone  de  la  largeur  d'une  pièce  de  cinq  francs,  siégeant  tantôt  à  droite  et  tantôt  à 
gauche  de  la  colonne  lombaire. 

Celle  période  douloureuse  dura  trois  ans,  avec  des  rémissions.  À  ce  moment,  l'attitude 
du  malade  n'était  nullement  modifiée;  il  n'y  avait  aucune  incurvation  vertébrale. 

Ko  1900,  le  malade,  ayant  eu  des  hémoptysies,  garda  le  lit  trois  semaines  ;  et,  à  partir 
de  ce  moment,  il  commença  à  se  voûter;  mais  ses  douleurs  cessèrent. 
II  s'est  amaigri,  tousse  un  peu,  et  est  facilement  essoufflé. 

L>e  malade  se  tient  courbé  ;  le  dos  forme  une  convexité  postérieure  très  marquée  et  très 
règulit^re  depuis  le  sacrum  jusqu'à  la  nuque,  sans  aucune  saillie  anguleuse;  le  cou  est 
illongé  en  avant,  la  tèlo  relevée  sur  la  nuque.  Les  omoplates  sont  écartées  du  tronc.  Avec 
de  grands  efforts,  le  malade  se  relève  de  trois  centimètres  ;  niais  il  peut  exagérer  la  flexion 
dt;  sa  colonne,  lorsque,  par  exemple,  il  ramasse  un  objet  à  terre.  Sa  toillc,  qui  était  do 
1^71,  au  moment  du  service  militaire,  n'est  plus  aujourd'hui  que  de  l'°,49,  dans  l'attitude 
nui  lui  est  normale.  Le  matin»  après  le  repos  au  lit,  la  cyphose  est  moins  prononcée;  par 

U  pendaison  à  l'appareil  de  Sayrc,  on  obtient  un  redressement  de  11  centimètres;  mais  il 
est  impossible  d'obtenir  un  redressement  complet. 

Le  sternum  est  aplati  transversalement  ;  l'abdomen  est  rétracté,  plissé  transversale- 
ment, et,  vu  de  profil,  décrit,  avec  la  partie  inférieure  du  sternum,  une  courbe  à  toncavitô 

^tèrieure.  Le  ventre  est  dur  à  la  palpation,  et  parait  en  état  de  contraction  permanente. 
U  respiration  est  purement  abdominale,  le  thorax  restant  complètement  immobile. 
U  pression  au  niveau  des  apophyses  épineuses  des  VIII*  et  IX*  vertèbres  dorsales  pro* 

voque  une  légère  douleur;  partout  ailleurs,  la  sensibilité  est  normale;  il  n'y  a  aucune 

wne  d'anesthésie. 
l^s  articulations  du  cou,  l'articulation  temporo-mazillaire,  les  articulations  des  membres 

sont  complètement  libres. 

.1,  Ramox  t  Cajal,  loeo  diato,  p.  170  de  son  travail  sur  :  Un  teneiUo  metodo,  etc. 
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Los  réflexes  rotuliens  sont  normaux:  il  ii*y  a  pas  de  cloous  du  pied. 

A  l'auscultation  des  poumons,  on  constate  de  la  diminution  du  inurmare  r^siruhir: 
aux  deux  sommets;  le  premier  bruit  du  cœur  est  un  peu  sourd.  Les  urines  sont  l<: 
maies.  Il  n*v  a  pas  de  (lèvre. 

A  Texamen  électrique,  on  note  une  diminution  de  la  contractilité  faradiqne  des  rau»H^ 
spinaux  ;  il  n*y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  Les  muscles  des  pirois  abdonÙDit*^ 
réagissent  très  éncrgiquement. 

La  ponction  lombaire  a  été  impossible  à  cause  des  déformations  vertébrales. 

Il  faut  noter  que,  chez  ce  malade,  révolutioa  de  la  maladie  s'est  faite  en  dui 
temps  :  dans  une  première  période  de  trois  ans,  il  y  a  eu  des  douleurs  racbi- 
dienncs  très  vives;  puis  les  douleurs  ont  disparu  et  la  cvphose  s'est  cooslito^y 
La  colonne  vertébrale  est  seule  prise  ;  les  articulations  des  membres,  rartieula- 
tion  temporo-maxillaire  sont  respectées;  par  là,  notre  cas  se  distingae  de  h 
spondylose  du  type  Marie  ;  il  se  distingue  aussi  de  la  spondylose  du  type  Befb- 
terew  en  raison  de  ce  fait  qu'il  n'y  a  pas  d'ankylose  vertébrale  complète,  que  k 
malade  est  plus  droit  le  matin  que  le  soir,  que  la  pendaison  amène  un  cerbfn 
degré  de  redressement.  Par  un  certain  nombre  de  ses  caractères,  notre  observi- 
tion  se  rapproche  des  cas  de  rhumatisme  vertébral  ankylosant  à  forme  pseudo 
névralgique  récemment  décrits  par  M.  Forestier  (i);  mais,  chez  notre  sujet, il 
n'y  a  pas  d'autre  ankylose  complète. 

On  remarquera  que  les  muscles  abdominaux  se  contractent  très  énergiquement. 
et  qu'au  contraire  la  contractilité  des  muscles  spinaux  est  affaiblie  ;  aossi 
est-on  en  droit  de  penser  que  la  cyphose  dépend  d'une  action  musculaire  autânl 
et  peut-être  plus  que  d'une  lésion  vertébrale.  A  cet  égard,  on  peut  rapprocher 
notre  cas  de  certaines  cyphoses  professionnelles,  de  la  cyphose  des  vieillards, 
des  plicatures  champêtres,  où  il  n'y  a  pas  d'ankylose  vertébrale. 

VU.  De  rémission  des  rayons  N  dans  quelques  Cas  Pathologiques 
(myopathies,  névrites,  poliomyélites  de  l'enfanoe,  paraplégie 
spasmodique,  hémiplégies  par  lésions  corticales,  paralysies  hys- 
tériques), par  MM.  Gilbert  Ballet  et  L.  Delherm. 

Je  me  suis  attaché,  avec  le  concours  de  M.  le  D'  Delherm,  à  vérifier  les  fait? 
relatifs  à  l'émission  des  rayons  N  par  le  corps  humain,  rapportés  par  M.  Char- 
pentier, et  à  rechercher  si  cette  émission  était  modifiée  dans  les  cas  pathologiques 

Mes  observations  ont  porté,  d'une  part,  sur  les  rayons  émis  par  l'encéphale  et 
les  centres  nerveui  ;  d'autre  part,  sur  ceux  émis  parles  nerfs  et  les  muscles  La 
présente  communication  vise  exclusivement  les  faits  du  second  groupe. 

J'ai  pris  soin  d'éliminer  les  causes  d'erreur  multiples  qui  peuvent  vicier  les 
recherches  (effets  sur  l'éclat  de  l'écran  phosphorescent  des  mouvements  impn- 
més  à  cet  écran,  des  vibrations  de  l'air  ambiant  produites  par  la  parole^  àe  h 
température  des  parties  observées  ;  erreur  d'appréciation  pouvant  résulter  de 
l'ouverture  plus  ou  moins  grande  des  paupières,  des  efTorts  d'accommodation. «it" 
l'autosuggestion).  Dans  ce  but,  je  n*ai  tenu  pour  valables  que  les  constatations 
nettes,  plusieurs  fois  répétées,  faites  au  moyen  d'un  écran  à  peu  près  immobile, 
observé  dans  le  calme  le  plus  grand  et  le  silence  complet.  Celui  que  j'ai  adopt*** 
après  de  nombreux  essais  comparatifs,  et  qui  m'a  paru  le  mieux  approprié  aui 
recherches,  est  un  écran  de  sulfure  de  calcium  placé,  pour  éviter  les  causes  d er- 
reur pouvant  provenir  de  la  température  des  parties  examinées,  k  l'extrémité 

(1)  Forestier,  De  la  spondylose  rhumatismale  ou  rhumatisme  vertébral  chroQi<]v>e^^ 
forme  ankylosante.  Arch.  gén  de  médee  ^  juillet-août  1901. 
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i'un  tube  de  plomb  long  de  5'"  environ,  et  recouvert  d*un  papier  noir  dans  lequel 
îst  pratiqué  un  jour  de  ±""  de  largeur  sur  5""  de  longueur. 

J'ai  constaté  tout  d'abord  l'exactitude  des  faits  avancés  par  M.  Charpentier  en 
:equi  concerne  l'émission  des  rayons  N  par  les  muscles  et  les  nerfs.  11  est  parti- 
culièrement facile  de  se  rendre  compte  de  l'accroissement  d'éclat  de  l'écran 
placé  en  regard  des  nerfs  en  explorant  le  cubital  au  niveau  de  la  gouttière  épi- 
trocblêenne,  le  médian  au  pli  du  coude  ou  au  poignet.  Dans  les  cas  patholo- 
giques j'ai  spécialement  exploré  les  rayons  N  émis  au  niveau  des  masses  mus- 
culaires. 

Chez  un  malade  afTeclé  de  myopathie  primitive,  avec  intégrité  des  muscles  de 
la  face,  atrophie  complète  des  deltoïdes,  atrophie  partielle  des  muscles  de  l'avant- 
bras,  j'ai  noté  que  l'éclat  de  l'écrau,  normal  à  la  face,  était  moindre  au  niveau 
des  extenseurs  des  doigts,  très  affaibli  au  niveau  du  deltoïde.  La  diminution 
d'émission  des  rayons  N  serait  donc,  dans  les  cas  de  cet  ordre,  directement  pro- 
portionnelle au  degré  de  l'atrophie  musculaire. 

Dans  trois  cas  de  névrite  (polynévrite  toxique,  névrite  saturnine  des  exten- 
seurs de  l'avant-bras  unilatérale,  paralysie  périphérique  du  facial),  j'ai  constaté 
de  même  l'alTaiblissement  d'éclat  de  l'écran  phosphorescent,  quand  des  ^muscles 
sains  je  le  transportais  sur  les  muscles  symétriques  paralysés. 

Chez  quatre  enfants  affectés  de  paralysie  atrophique  par  poliomyélite,  le  sul- 
fure de  calcium  avait  une  phosphorescence  nettement  moindre  en  regard  des 
muscles  atrophiés  qu'au  voisinage  des  muscles  normaux. 

La  conclusion  qui  résulte  de  ces  observations,  c'est  qu'il  y  a  diminution 
d'émission  des  rayons  N  au  niveau  des  muscles  paralysés  ou  atrophiés  dans  les 
t^as  de  myopathie,  de  névrites  ou  de  poliomyélites,  c'est-à-dire  dans  les  lésions 
du  neurone  moteur  périphérique.  On  observe  le  contraire  dans  les  cas  d'altéra- 
Uon  du  protoneurone  moteur. 

En  effet,  chez  trois  malades  affectés  d'hémiplégie  ancienne  avec  contracture  par 
lésion  cérébrale,  et  chez  une  femme  atteinte  de  paraplégie  spasmodique,  j'ai  vu 
l'accroissement  d'éclat  de  l'écran  au  niveau  des  muscles  paralysés. 

J'ai  étudié  deux  cas  de  paralysie  hystérique  flasque,  l'un  &  forme  monoplé- 
?ique  (monoplégie  brachiale),  l'autre  &  forme  hémiplégique.  Dans  ces  deux  cas, 
(onslatation  inattendue,  j'ai  noté  l'exagération  de  la  phosphorescence  comme 
dans  l'hémiplégie  organique  avec  contracture. 

J'ai  eu  l'occasion  d'explorer  les  muscles  d'un  malade  affecté  de  maladie  de 
Thomsen.  Je  n'ai  pas  constaté  au  moment  de  la  contraction  musculaire  un 
^'Toissement  de  luminosité  plus  marqué  que  sur  un  muscle  ordinaire  ;  mais 
Uriatqui,  dans  les  conditions  physiologiques,  s'atténue  dès  qu'on  fait  cesser  la 
contraction,  persiste  au  contraire  pendant  un  temps  assez  long  dans  la  maladie 
deThomseo,  traduisant  ainsi  l'absence  de  relâchement  de  la  fibre. 

Tous  ces  faits  n'ont  guère  jusqu'à  présent  qu'un  intérêt  théorique.  Il  n'est  pas 
impossible  toutefois  qu'ils  puissent,  un  jour,  être  utilisés  pour  le  diagnostic. 
^Mi  l'un  des  malades  que  j'ai  examinés,  affecté  de  paralysie  saturnine  unilaté- 
rale des  extenseurs  de  la  main,  il  y  avait  en  même  temps  de  l'hémianesthésie 
"v^térique  du  même  côté,  si  bien  qu'on  avait  pu  se  demander  un  instant  si  la 
paralysie  n'était  pas,  elle  aussi,  hystérique.  L'examen  électrique,  entre  antres 
signes,  avait  permis  de  trancher  la  question.  A  son  défaut,  le  problème  aurait 
pu  être  résolu  par  l'exploration  de  la  luminescence  des  muscles,  puisque  dans  ce 
<^^s,  comme  dans  les  névrites,  elle  était  diminuée,  tandis  que  dans  les  paralysies 
l^yslèriquei,  d'après  ce  que  j'ai  vu,  elle  serait  au  contraire  augmentée. 
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Vlll.  Déviation  conjuguée  de  la  Tête  et  des  Yeux  avec  Hémianopsie 
homonyme;  son  origine  sensorielle,  par  M.  Henri  Dupour. 

Le  13  janvier  1904,  M.  le  professeur  Bard,  de  Genève,  faisait  paraître  daos 
la  Semaine  médicale  un  travail  des  plus  intéressants  intitulé  «  De  l'origine  seo* 
sorielle  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tète  chez  le? 
hémiplégiques  ». 

Ainsi  que  l'indique  le  titre,  l'auteur,  pour  expliquer  le  phénomène  de  U 
déviation  conjuguée»  fait  jouer  le  principal  rôle  à  un  défaut  d'activité  des  centre? 
sensoriels  de  rhémîsphère  lésé. 

<  Elle  (la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tête,  telle  qo'oQ 
l'observe  communément  après  les  ictus  apoplectiques)  est  créée,  écrit-il,  par 
des  mouvements  actifs  de  groupes  musculaires  du  côté  sain  commandés  aoUn 
roatiquement  par  le  fonctionnement  unilatéral  des  centres  sensoriels  en  rapport 
avec  la  perte  unilatérale  des  perceptions  centrales  ou  simplement  da  poufoir 
réflexe  des  centres  sensorio-moteurs.  » 

Cette  conception,  très  séduisante,  de  l'explication  d'un  phénomène  si  fréquent 
m'engage  k  rapporter  deux  observations  de  malades  que  j'étudiais  dans  k 
moment  même  où  paraissait  l'article  de  M.  Bard;  observations  qui  vienneot  à 
l'appui  de  la  théorie  proposée  par  cet  auteur. 

Observation  I.  —  P.  J.,  âgé  de  64  ans,  soigné  au  bastion  27,  ancien  syphiHti<iui\ 
alcoolique,  a  ou  au  début  de  l'année  1903  une  hémiparésie  droite  sans  ictus,  sans  apha^îf . 

Le  11  janvier  1904,  ictus  apoplectique  suivi  de  coma  et  accompagné  pendant  six  à 
sept  heures  :  1°  de  mouvenionts  convulsifs  du  bras  et  de  la  jambe  droite,  et  2*  de  ànut- 
tion  emijuguée  de  la  tête  et  des  yeux  du  côté  droit  aoec  tecoutnet  épileptiformes. 

Au  bout  de  ce  temps  le  malade  sort  du  coma  profond,  reprend  un  peu  connaissante, 
quoique  fortement  obnubilé  et  meurt  le  19  janvier  ayant  survécu  à  son  attaque  six  jour» 
pendant  lesquels  nous  avons  pu  l'étudier. 

Le  11  et  le  12  janvier,  température,  40<*. 

Le  13.  39». 

Lo  14  et  le  15,37«8. 

Le  16.  38»5. 

Le  17.  la  température  monte  brusqucmev^c  à  40*>;  le  malade  retombe  dans  le  coma  com- 
plet et  meurt. 

L'examen,  pratiqué  pendant  ces  quelques  jours,  montre  qu'il  y  a  de  la  paralysie  da 
côté  droit,  avec  dysarthrie,  mais  pas  d'aphasie  motrice  ni  de  surdité  verbale.  Jlyaàe 
rfiémianopsie  homonyme  droite  et  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  eldn  yeux  du  cuir 
gauche  arec  rotation  du  même  côté.  La  tête  difficilement  tournée  du  côté  droit  reprend 
iinniéiliatenicDt  sa  première  position.  L'hémianopsie,  malgré  la  demi- conscience  du 
malade,  a  pu  tn^s  facilement  être  mise  en  évidence  de  la  façon  suivante  : 

Si.  en  demandant  à  P.  do  boire,  on  lui  présente  un  verre  de  lait  parla  gauche,  iQ1^}^ 
dialemmeut  il  lo  saisit  de  la  main  gauche.  Si  on  continue  à  mouvoir  le  verre  dans  le 
champ  visuel  de  gauche  À  droite,  pour  continuer  à  le  voir  et  le  saisir  de  la  main  gaurhe. 
le  malade  corrige  la  déviation  de  la  tôte  et  des  yeux  en  les  tournant  vers  la  droite,  puis 
reprend  sa  position  initiale  dès  que  le  verre  est  sorti  de  la  moitié  gauche  du  champ 
visuel. 

-Si.  au  contraire,  le  verre  est  présenté  par  la  droite,  lo  même  mouvement  de  prèhcnsioo 
ne  s'exécute  avec  la  main  gauche  qu'au  moment  où  l'on  arrive  dans  la  moitié  gauche  du 
champ  visuel. 

Dans  la  période  de  coma  terminal,  la  déviation  conjuguée  dos  yeux  avec  rotation  de  la 
têle  disparaît  complètement. 

A  t'autoptie,  rien  d'intéressant  dans  les  organes  autres  que  le  cerveau. 

Cerveau.  —  Vhémisphére  droite  sur  des  coupes  multiples,  n'est  atteint  d'aucune  lésion. 
Le  cervelet,  le  bulbe,  la  protubérance  sont  sains. 

Hémisphère  gauche.  (Présenté  h.  la  Société.)  —  Coupe  horizontale  correspondant  envi- 
ron ù  la  coupe  n«  61  du«  Traité  d'anatomio  des  centres  nerveux  »  de  M.  Dajerine  : 
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Foyer  de  ramollissement  ocre  jaune  dans  là  couche  optique,  venant cfUèurcr  le  bras 
érieur  de  la  capsule  interne. 

Petit  foyer  do  ramollissement  à  la  partie  antérieure  et  interne  du  centre  ovale. 

Ramollissement  superficiel  delà  pointe  du  lobe  occipital. 

Deux  f^ros  foyers  de  ramollissement  dans  la  substance  blanche  occipito-tcmporalc, 
ionnant,  sur  le  côté  externe  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral,  le  faisceau  lon^ 
dinal  inférieur  et  lex  radialiont  optiques. 
\s  de  lésion  au  niveau  du  pli  courbe. 

BSERVATiox  H.  —  R...  67  ans,  ébéniste,  entré  le  3  avril  1903  au  bastion  27,  a  présenté 
us'ieurs  reprises  des  accidents  de  petite  urémie  et  de  ramollissement  cérébral. 
xamen  le  24  janvier  1904  :  aflaiblissement  intellectuel  très  prononcé,  voisin  de  la 
lence,  rire  et  pleurer  spasmodiques;  le  .malade  ne  peut  se  tenir  debout.  A  droite,  lo 
3XC  rotulien  est  plus  fort  qu'à  gauche;  des  deux  côtés  les  réflexes  sont  exagérés.  Le 
ade  s'exprime  diflicilement;  la  voix  est  explosive,  saccadée:  rien  aux  yeux.  À  l'aus- 
Mion  du  cœur,  arythmie  et  bruit  de  galop;  pointe  du  cœur  abaissée.  Les  urines  sont 
jmineuscs. 

e  2  féorier  1904,  au  cours  d'une  recrudescence  d'urémie,  déviation  conjuguée  de  la  tète 
les  yeux  vers  le  côté  gauche,  hémianopsie  homonyme  droite, 

.es  objets,  présentés  du  côté  droit,  ne  sont  pas  vus  et  ne  peuvent  être  pris  par  le 
iade,  qui  fait  très  bien  comprendre  qu'il  les  aperçoit  dès  qu'ils  entrent  dans  la  moitié 
ictie  du  champ  visuel.  Il  n'y  a  pas  de  surdité  verbale.  Impossibilité  de  savoir  s'il  y 
e  la  cécité  verbile.  Le  malade  peut  à  peine  corriger  sa  déviation,  les  yeux  ouverts; 
arrive  plus  aisément  pour  la  tête  les  paupières  étant  fermées;  mais,  mémo  ainsi,  les 
[>ines  ne  dépassent  pas  la  ligne  médiane, 
i'auditioa  est  affaiblie,  mais  égale  des  deux  côtés. 

.e  5  féorier,  rhé.nianopsio  est  moins  étendue  et  la  déviation  conjuguée  de  la  tôte  et 
;  yeux  est  également  moins  marquée;  malheureusement  l'état  du  malade  ne  permet 
»dc  donner  avec  le  campimètrc  une  mesure  e\acte  de  la  diminution  de  l'hémianopsie. 
>  6  féorier,  l'hémianopsie  a  disparu  et  également  la  déviation  conjuguée  des  yeux 
îc  rotation  de  la  tête. 

)epuis  le  31  janvier,  le  malade  avait  été  repris  de  symptômes  urémiques;  le  taux  dos 
nés  ayant  diminué,  l'albumine  ayant  augmenté  ;  rythme  respiratoire  de  Cheynes-Slokes. 
Los  bases  des  poumons  sont  congestionnées;  la  température  s'élève  aux  environs 
38». 

[*our  la  main  gauche  le  dvnamomôlre  marque  5  kil.  de  pression,  pour  la  main  droite 
^il. 

f^e  8  féorier,  coma  profond  ;  pression  artérielle.  12;  le  malade  meurt  dans  la  matinée. 
Autopsie.  —  Cœur.  Ventricule   gauche   très  hypertropiiié,  paroi  du  ventricule  deux 
rili mètres  et  demi  d'épaisseur    Reins  petits,  kystiques,  scléreux,  avec  des  infarctus  ; 
psules  surrénales  volumineuses. 
Le  foie  et  la  rate  sont  petits  et  sclérosés. 
Infarctus  dans  le  poumon  gauche. 

Cerveau.  Hémisphère  droit. —  Ramollissement  de  la  partie  antérieure  du  pôle  frontal; 
.vers  de  ramollissement  au  niveau  de  la  couche  optique  et  du  noyau  lenticulaire. 
Hémisphère  gauche.  —  Ramollissement  presque  total  du  pôle  frontal;  du  pôle  occipital 
e  (leruter  est  particulièrement  diffus),  le  pôle  occipital  en  entier  s' effrite,  foyers  multiples 
^  ramollissement  dans  le  noyau  lenticulaire.  Pas  de  lésion  du  pli  courbe. 

£q  résumé,  deux  malades  présentent  une  hémianopsie  homonyme  droite  avec 
aviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  vers  la  gauche,  accompagnée  de 
usions  centrales  ou  corticales  du  pôle  occipital  gauche,  rendant  compte  de 
hémianopsie. 

Chez  le  premier  malade,  la  phase  initiale  est  marquée  par  une  déviation 
onjuguée  vers  la  droite  correspondant  au  premier  stade  irritatif  de  la  lésion, 
'^s  lésions  une  fois  constituées,  la  déviation  se  fait  en  sens  inverse. 

Chez  lui,  la  correction  de  la  déviation  peut  être  obtenue  volontairement,  ce 
l'ii  indique  qu'elle  n'est  pas  d'ordre  paralytique,  mais  bien  en  rapport  avec 
hémianopsie. 
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Chez  le  deuxième  malade,  la  déviation  conjuguée  des  yeux  arec  rotation  ai 
la  tète  est  intimement  liée  à  l'hémianopsie  et  adéquate  à  celle-ci.  Elles  di^f4 
raissent  ensemble. 

Les  yeux  ouverts,  la  déviation  de  la  tète  et  des  yeux  peut  être  à  peioe  fi<r- 
rigée  volontairement;  les  yeux  fermés,  la  correction  peut  avoir  lieu  pour  la  U*-. 
mais  incomplètement  pour  les  yeux  qui  ne  dépassent  pas  la  ligne  médiane 

Une  remarque  s'impose  à  propos  de  la  deuxième  observation.  L'existen^ 
d'une  déviation  conjuguée  et  d*une  hémianopsie  temporaires  ne  cadre  go^re 
avec  une  lésion  définitive  comme  le  ramollissement  du  pôle  occipital.  Ausf, 
pendant  l'existence  du  malade,  avais-je  cru  pouvoir  mettre  sur  le  compte  •U 
l'urémie  et  l'hémianopsie  et  sa  déviation.  Après  réflexion  je  pense  que  rurémit 
et  le  ramollissement  sont  tous  deux  en  cause. 

La  première  est  venue  compléter  momentanément  une  lésion  en  train  de  s« 
constituer  chez  un  malade  atteint  de  ramollissement  diffus  à  évolution  leotr 
Cette  interprétation  me  semble  d'autant  plus  acceptable  qu'entre  la  disparittoD 
de  l'hémianopsie  et  les  phénomènes  terminaux  il  y  a  eu  une  légère  améUora- 
tion  qui,  d'ailleurs,  n'a  été  que  de  courte  durée. 

De  ces  faits,  on  peut  conclure  : 

1"  Qu'il  y  a  un  rapport  intime  entre  l'hémianopsie  et  la  déviation  conjuguée 
des  yeux  avec  rotation  de  la  tête  du  même  côté,  le  malade  regardant  là  où  tl 
voit; 

2*  Que  la  déviation  conjuguée  et  la  rotation  de  la  tète  ne  sont  pas  d'ordre 
paralytique,  puisqu'elles  ont  été  susceptibles  de  correction  volontaire  cbei  \^ 
premier  malade  ; 

3*  Qu'une  dépendance  étroite  réunit  la  déviation  conjuguée  des  yeux  à  la  nata- 
tion de  la  tête,  sans  que  cette  dépendance  implique  un  centre  d'innervation  oo  de 
localisation  cérébrale  unique  pour  ces  deux  ordres  de  mouvements,  puisque  chez 
le  deuxième  malade  on  a  pu  obtenir  la  dissociation  des  deux  phénomènes  par 
l'occlusion  des  yeux  en  provoquant  an  acte  volontaire  destiné  à  corriger  la 
déviation  (1). 

De  ces  conclusions  découle  une  déduction  logique,  &  savoir  que  les  deux  atti- 
tudes étudiées  sont  commandées  par  une  adaptation  motrice  de  plusieurs  groupes 
de  muscles  à  une  seule  fonction  :  la  vision  latérale. 

C'est  énoncer  en  d'autres  termes  que  le  trouble  de  la  fonction  crée  ratti> 
tude  pathologique. 

(I)  A  l'état  normal,  on  peut  mettre  on  évidence  de  la  façon  suivante  les  rappori* 
existant  entre  la  vision  latérale*  la  déviation  conjuguée  do  la  tête  et  des  yeux  et  Tindi- 
vidualité  existant  entre  les  divers  muscles  moteurs  qui  provoquent  l'attitude  étudin-f . 
Tout  le  monde  sait  que  le  regard  latéral  peut  être  obtenu,  sans  changer  la  position  un*- 
diane  et  symétrique  de  la  tête,  par  rapport  à  l'axe  longitudinal  du  corps.  Dans  ces  Cim- 
dition»,  la  position  extrême  des  yeux  chez  un  sujet  normal  n'est  obtenue  qu'au  priv 
d'un  erfort  et  d'une  fatigue  appréciables,  car  la  fonction  sensorielle,  c'est-i-dire  la  visiuo 
latérale,  intervient  pour  Tinciler  à  exécuter  simultanément  les  deux  espèces  de  moure- 
ments  :  déviation  des  yeux  et  rotation  de  la  tète. 

Si  chez  ce  mémo  sujet  on  vient  à  fermer  les  paupières  et  si  on  lui  demande-,  la  tétr' 
restant  toujours  dans  la  position  médiane,  de  porter  ses  yeux  dans  l'angle  externe  droit 
ou  gauche  et  qu'on  ouvre  brusquement  les  paupières,  on  peut  s'assurer  par  la  déviatioo 
des  pupilles  que  l'ordre  a  été  parfaitement  exécuté.  Or  TefTort  musculaire  et  la  fatigue, 
au  dire  du  sujet,  ont  été  moindres  dans  cette  deuxième  expérience. 

Cela  résulte  de  ce  fait  que  la  vision  latérale  ayant  été  supprimée,  l'association  réâei^ 
dos  muscles,  produisant  simultanément  les  deux  déviations,  est  diminuée  en  puissaoc^ 
de  toute  la  quantité  d'excitation  que  provoquerait  la  perception  des  imagos  visuelles  ;  d'oc 
effort  moindre  pour  vaincre  cette  association  réflexe  de  mouvements. 
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Toutes  ces  propositions  confirment  et  corroborent  entièrement  Topinion  si 
illamment  défendue  par  M.  Bard  sur  l'origine  sensorielle  de  la  déviation  con- 
giiée  des  jeux  avec  rotation  de  la  tête. 

Chez  mon  premier  malade,  le  fait  d'une  déviation  initiale  en  sens  inverse  de 
qu'elle  a  été  par  la  suite  peut  être  invoqué  également  en  faveur  de  la  théorie 
Dsorielle  ;  car  dans  le  stade  de  début  et  pendant  la  période  d'excitation  qui  a 
iré  quelques  heures  il  est  fort  possible  que  les  voies  optiques  intra-cérébrales 
ent  été  le  siège  d'une  hjpcractivilé  avec  retentissement  réflexe  sur  les  muscles 
H  commandent  la  déviation.  Mais  ici  il  ne  peut  s'agir  que  d'une  hypothèse,  car 
1  ne  saura  jamais  si  un  malade  dans  le  coma  a  ou  n'a  pas  de  sensations  visuelles, 
est,  d'autre  part,  toujours  loisible  d'expliquer  la  déviation  conjuguée  du  côté  des 
embres  convulsés  par  des  phénomènes  d'excitation  à  distance,  qui  mettent 
irectement  en  jeu  les  voies  motrices  et  n'agissent  pas  d'une  façon  réflexe  par 
intermédiaire  des  centres  sensoriels. 

Une  grave  objection  à  la  théorie  sensorielle  et  en  particulier  hémianopsique 
e  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  repose  sur  les  faits  très  commu- 
ôment  observés,  où  il  n'existe  pas  de  déviation  alors  qu'il  j  a  de  l'hémianopsie. 
elle  objection  ne  vaut  que  si  on  n'approfondit  pas  les  circonstances  dans  les- 
uelles  se  produit  le  phénomène  que  nous  étudions. 

Ce  syndrome  n*a  été  observé  jusqu'ici  qu'au  cours  de  l'apoplexie,  c'est-à-dire 
ans  le  coma  ou  dans  le  demi-coma  qui  lui  fait  suite.  Je  ne  me  souviens  pas 
ayoir  rencontré,  avec  ou  sans  hémianopsie,  chez  un  individu  parfaitement 
ucide.  Ce  fait  a  été  constaté  par  tous  les  auteurs. 
Mf^me  avec  l'existence  de  l'hémianopsie,  il  faut  donc  que  toute  la  vie  senso- 
iellc  d'un  hémisphère  soit  affaiblie,  inhibée,  comme  elle  l'est  dans  le  coma^ 
^our  que  le  phénomène  se  produise.  L'hémi-réflectivité  étant  annihilée  d'une 
>art,  la  volonté  amoindrie  d'autre  part,  le  malade  ne  trouve  pas  l'énergie  néces- 
saire pour  triompher  de  la  réflectivité  intacte  de  l'hémisphère  du  côté  opposé. 

Cette  proposition  vient  encore  confirmer  l'opinion  de  M.  Bard;  mais  où  je 
liiTtre  quelque  peu  avec  cet  auteur,  c'est  sur  le  point  de  savoir  si,  comme  lui, 
1  faul  distraire  de  la  forme  commune  apoplectique  de  la  déviation  conjuguée  des 
^eui  avec  rotation  de  la  tète  la  forme  dépendant  d'une  hémianopsie,  tout  en 
reconnaissant  leurs  analogies  et  leurs  rapports  étroits.  Tel  n'est  pas  mon  avis. 
Dans  mes  deux  observations,  l'hémianopsie  s'est  accompagnée  d'un  état  sub- 
«'omateux,  et  puisque  je  pense  que  le  phénomène  ne  peut  se  produire  sans 
l'iolervention  de  ce  demi-coma,  je  crois  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  séparer  ces  deux 
moilaliléa  d'un  même  syndrome. 

Je  désire  cependant  qu'on  ne  m'attribue  pas  l'opinion  que  toutes  les  dévia- 
tions conjuguées  de  la  tête  et  des  yeux  d'origine  cérébrale,  et  c'est  la  seule  que 
jai  en  vue  ici,  s'accompagnent  d'hémianopsie. 

I^Q  terminant,  je  rappellerai  les  noms  des  autours  qui  se  sont  occupés  des 
rapports  existant  entre  la  fonction  visuelle  et  plus  particulièrement  l'hémia- 
nopsie et  l'existence  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tète. 

Ce  sont  Schœfer,  Kevilliod,  Uoux,  Alamagny  dont  on  trouvera  les  idées  expo- 
^«'esdans  le  mémoire  de  M.  Bard  avec  les  indications  bibliographiques.  J'ajou- 
terai que  la  théorie  sensorielle  se  trouve  énoncée  dans  l'anatomie  des  centres 
nerveux  de  M.  et  BIme  Dejerine,  t.  11,  fasc.  i,  p.  226,  1901. 

Ces  auteurs  s'expriment  ainsi  :  <  La  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la 
^^te  toujours  transitoire,  constatée  dans  les  lésions  en  général  profondes  du 
lobule  pariétal  inférieur,  serait  un  symptôme  indirect  de  lésion  en  foyer,  dû  à 
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l'évocation  d'une  sensation  visuelle  ou  auditive  par  suite  de  rirritatioD  ou  deli 
destruction  des  faisceaux  visuels  cortical  et  auditif  cortical  sous-jacent  an  \^ 
courbe  ou  au  gyrus  supra-marginalis.   » 

M.  Pierre  Marie,  dans  son  article  Kamollissement  du  cerveau,  du  Tratié  h 
Médecine  et  de  Thérapeutique,  1901,  t.  VHI,  p.  749,  consacre  aussi  quelq\in 
lignes  à  ce  qu*il  dénomme  «  la  pseudo-déviation  conjuguée  qui  se  renf^ootr'* 
chez  les  individus  qui,  à  la  suite  d'un  ictus  plus  ou  moins  intense,  vieoDfi.' 
d'être  frappés  d'bémianopsie  ».  Je  me  suis  expliqué  plus  haut  sur  le  peu  «-r 
nécessité  qu'il  y  a,  à  mon  sens,  ù  reconnaître  deux  modalités  dans  la  dénatiô!) 
conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  d'origine  cérébrale. 

IX.  Allochirie  auriculaire,  par  M.  Pierre  Bonnier. 

J'ai  observé  deux  cas  d'allochirie  auriculaire  assez  intéressants,  l'un  au  point 
de  vue  clinique,  l'autre  au  point  de  vue  physio-pathologique. 

Un  homme  d'une  soixantaine  d'années  m'est  adressé  par  lo  D'  Enriquez  pour  uoe  ots^ 
truction  cérumincuse  de  l'oreille  droite  et  pour  un  clou  névralgique  de  la  bosse  pan^ 
taie  gauche,  apparu  en  môme  temps  que  la  gène  auriculaire. 

-  Le  bouchon  de  cérumen  enlevé  à  droite,  la  nùvrcilgie  gauctie  disparut  pour  d^  pl'-i^ 
revenir.  L*oreille  gauche  u'avail  rien. 

Un  autre  malade  roo  fut  envoyé  par  mon  ami  Charrier,  également  pour  une  obstrue- 
tion  cérumincuso  de  l'oreille  drotle.  Il  en  avait  la  symptomatologie  complète  :  sunlil^. 
bourdonnement,  répUHion  auriculaire,  oppression  labyrinthique,  le  tout  À  droite:  ver- 
tige avoc  tendance  à  verser  à  droite,  sensations  de  chute  à  droite,  inclioaison  dro^ 
dans  l'attitude  de  Romborg;  déviation  de  la  marche  vers  la  droite,  les  yeux  fenots; 
anxiété  agoraphobique  droite,  qui  lui  faisait  prendre  le  trottoir  de  droite  pour  laisser  i 
Fa  gaucho  lo  vide  de  la  rue  ot  l'attraction  des  voitures;  enfin,  dans  sos  crises  de  \f,- 
tige,  les  objets  coulaient  invariablement  vers  sa  droite. 

J'examinai  Toraille  droite  et  n'y  trouvai  absolument  rien,  le  conduit  libre,  le  tympan 
net  ot  en  bonne  attitude.  Cherchant  quelque  trouble  au  delà  du  lympao.  je  prat^uv 
Tépreuvo  paracousiquo  et  j'appliquai  le  diapason  sur  le  genou  droit.  Immédiatemesl  le 
malade,  tout  en  lo  sentant  vibrer  sur  le  genou  droit,  Ventendit  dans  l'oreille  gauche.  Sur 
le  genou  gauche,  ce  fut  plus  net  cucore.  L'épreuve,  contrairement  &  tout  ce  qu'indiquait 
le  malade,  affirmait  donc  une  lésion  à  gauche;  et  en  effet,  je  trouvai  dant  CareilU gauehi 
un  gros  bouchon  de  cérumen,  profondément  serti,  et  quo  je  ne  pus  extraire  d'alK>rd.  le 
moindre  attouchement  provoquant  l'étourdissemenl,  lo  vertige,  la  pâleur,  les  sueurs  pr<> 
fuses,  runxiété  et  le  nystagmus.  Je  prescrivis  des  bains  d'oreille  destinés  à  dégager  le  c^o- 
tenu  du  contenant,  et  lo  surlendemain,  avec  très  peu  d'ébranlement  bulbaire,  je  pus 
extraire  le  cérumen.  Dès  que  le  tympan  fut  dégagé,  tout  disparut  du  eôté  opp<.>sc. 
L'allocJiirio  était  donc  totale,  et  c'est  un  cas  très  net  de  transfert  spontané. 

L'innervation  spéciale  du  conduit  et  de  la  caisse  permet  aux  irritations  Je  wtte 
région  d'irradier  dans  les  domaines  du  trijumeau,  du  glosso-pharyngieD.  <iu 
pneumogastrique  et  du  plexus  cervical.  De  plus,  la  complexité,  la  multipliiitf 
des  fonctions  du  labyrinthe  exige  que  les  centres  labyrinthiques  se  mettent  plus 
ou  moins  directement  en  rapport  avec  la  plupart  des  centres  bulbo-protulH^ran- 
tiels.  De  là  de  nombreuses  irradiations  sensitives,  et  aussi  les  associations foo^- 
tionnelles  et  les  troubles  réflexes  les  plus  disparates,  que  j'ai  cherché  autrefois 
à  classer  au  point  de  vue  anatomique  et  physiologique. 

Au  point  de  vue  clinique  et  pratique,  ces  phénomènes  peuvent  former  quatre 
types  : 

!•  L'oreille  est  ostensiblement  le  centre  des  irradiations  douloureuses,  même 
les  plus  lointaines,  et  celles-ci  s'y  rattachent  facilement.  C'est  le  cas  le  plus  fré- 
quent, et  il  se  diagnostique  toujours  ; 

â**  L'oreille  est  peu  sensible  ou  parait  même  tout  à  fait  hors  de  cause,  et  l^^ 
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irradiations  douloureuses  apparaissent  isolées,  indépendantes,  sous  forme  de 
points  névralgiques  autonomes  à  la  gorge,  &  la  nuque,  dans  Tœil,  au  vertei.  Il 
V  a  hctérotopie  absolue;  ces  névralgies  persisteront  jusqu'au  jour  où  quelque 
trouble  spécial  attirera  l'attention  sur  l'oreille,  et  alors  elles  disparaîtront  subi- 
tement avec  l'irritation  auriculaire  si  peu  bruvante.  Le  trouble  sensitif  le  plus 
lointain  que  j'ai  pu  observer  est  un  point  gastralgiqae  qui  disparut  immédiate- 
ment après  l'ablation  d'un  bouchon  de  cérumen  de  l'oreille  droite; 

3*  Ces  phénomènes  hétérotopiques  isolés  peuvent  à  leur  tour,  selon  leur  siège, 
engendrer  des  actes  réflexes,  toux,  spasmes,  crispations.  Il  est  rare  qu'on  exa- 
mine la  paroi  du  conduit  auriculaire,  ou  même  qu'on  y  introduise  un  spéculum, 
sans  provoquer  une  irritation  de  la  gorge  du  même  côté,  avec  toux  immédiate. 
Kt  il  n'est  pas  rare  non  plus  qu'un  auriste  supprime,  en  même  temps  qu'un  peu 
de  cérumen,  ou  une  croûtelle  du  conduit,  une  toux  opiniâtre,  ancienne,  sus- 
pecte, et  qui  a  résisté  &  tous  les  traitements  qui  s'adressaient  soit  à  une  maladie 
de  gorge,  soit  à  un  début  de  tuberculose  ou  k  l'bjstérie.  il  est  assez  probable  aussi 
que  certains  tics  de  la  face  ont  cette  origine  indirecte  ; 

4"*  Enfin  il  y  a  des  cas  dans  lesquels,  sans  irritation  sentie  au  niveau  de 
Toreille,  sans  névralgie  bétérotopique,  l'irritation  du  conduit  éveille  à  distance 
des  réflexes  qui  se  rapportent  à  des  irritations  hétérotopiques.  11  suffira  de  toucher 
dix  fois  tel  point  du  conduit  pour  faire  tousser  dix  fois  le  malade,  sans  phéno- 
mène douloureux  au  niveau  du  gosier,  de  la  trachée  ou  de  l'oreille.  De  même 
pour  la  dissociation  des  formes  de  toux  :  tel  point  du  conduit  entraine  et  com- 
mande une  toux  thoracique  ;  tel  autre  point  une  toux  susglottique,  comme  chez 
un  malade  de  Necker  dont  j'ai  publié  l'observation  ;  tel  autre  point  un  hoquet, 
une  éructation,  un  gloussement,  une  nausée.  Les  causes  d'irritation  légère  du 
conduit  ne  sont  pas  rares,  et  il  est  possible  que  des  hoquets,  des  vomissements, 
des  toux  soi-disant  hystériques  n'aient  pas  d'autre  cause.  On  sait  d'ailleurs 
que  l'épilepsie  d'origine  auriculaire  est  fréquente  dans  les  recueils  d'observations. 

Chez  mon  premier  malade,  il  s'agissait  d'une  névralgie  bétérotopique,  qui 
eût  été  banale  si  elle  se  fût  trouvée  du  côté  de  l'oreille  occupée,  mais  qui  était 
allochirique,  et  c'est  la  première  que  j'observe.  . 

Quand  il  s'agit  de  rallochirie  d'un  phénomène  senti,  conscient,  cortical,  on 
peut  cherchera  l'expliquer  soit  par  la  prédominance  d'apport  des  fibres  directes 
sur  la  voie  ordinaire  des  fibres  croisées,  soit  par  une  erreur  psychique,  une  dis- 
traction corticale  et  par  la  névrose.  Mais  il  y  avait  chez  mon  autre  malade  cer- 
tains troubles  allochiriques  qui  engagent  des  associations  bulboprotubéranlielles. 
Dans  son  vertige,  il  voyait  les  objets  tourner  de  gauche  &  droite,  ce  qui  ne  peut 
s'eipliquer  que  par  le  nystagmus  provoqué  par  l'irritation  du  noyau  de  Deiters 
du  côté  droit  et  son  action  sur  le  noyau  de  la  Vh  paire  du  même  côté. 

<!ette  action  labyrinlho-oculoniotrice  intermittente  jette  brusquement  le 
regard  à  droite,  et  c'est  pendant  son  retour  en  position  moyenne  que  les  objets 
passent  de  gauche  à  droite,  d'un  mouvement  assez  lent  pour  que  l'œil  voie  tou- 
jours les  mêmes  objets  s'écouler  dans  le  même  sens.  L'illusion  visuolle  se  pro- 
«loit  sensiblement  dans  la  phase  où  la  secousse  nystagmique  laisse  le  regard 
reprendre  son  attitude  normale,  c'est-à-dire  au  moment  où  l'oreille  laisse  Ta^il 
tranquille.  La  déviation  &  droite  des  objets  indique  donc  que  le  spasme  se  fait  à 
droite,  mais  elle  se  produit  dans  l'intervalle  des  spasmes. 

Or,  cette  association  labyrintho-oculonïotrice,  si  fréquente  dans  le  vertige,  a 
un  siège  bulbo-protubérantiel,  et  il  me  semble  difficile  d'en  interpréter  l'allochirie, 
si  nette  chez  notre  malade,  sans  admettre  que,  sur  une  opération  bulbaire  cor- 
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recte,  l'écorce  est  venue  apporter  une  erreur  allochirique,  comme  sur  les  autres 
opérations.  Nous  devrions  aussi  supposer  que,  de  même  que  chez  tel  sujet  prèdU- 
posé,  une  minime  irritation  du  conduit  provoquera  de  grandes  attaques  épilej- 
tiques,  de  même  chez  tel  autre  elle  déterminera  une  hystérie  partielle  qui  a 
traduira  uniquement  par  le  transfert  allochirique.  Nos  sujets  étaient  deui  ner- 
veux sans  autre  stigmate. 

X.  AltératioDS  duGfranglion  Rachidien  dans  le  Tabès,  par  MM.  A>diik 
Thomas  et  Georges  Hauser.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejerine.i 

Nous  avons  étudié,  dans  six  cas  de  tabès,  l'état  des  ganglions  rachidiens.  ^n 
particulier  en  ce  qui  concerne  les  cellules  nerveuses  :nous  avons  ainsi  complet»- 
les  recherches  que  nous  poursuivons  depuis  deux  ans  sur  le  même  sujet  et  qui 
ont  été  publiées  en  partie  dans  V Iconographie  de  la  Saîpitrière,  1902.  Nous  avions 
incidemment  attiré  Tattention  sur  les  altérations  cellulaires  des  ganglions  d^% 
tabétiques;  mais,  en  raison  de  la  technique  suivie  au  cours  de  ces  premières 
investigations,  nous  n'avions  pu  nous  faire  une  idée  très  exacte  de  leur  fr*-- 
quence  et  de  leur  importance.  Nous  avons  repris  cette  étude  sur  des  coupes  plu? 
fines  faites  à  la  parafine,  après  fixation  par  le  sublimé  osmique  et  imprégnation 
en  masse  par  le  picrocarmin. 

Les  résultats  de  ces  nouvelles  recherches  nous  amènent  à  envisager  comme 
beaucoup  plus  fréquentes  que  nous  ne  l'avions  d'abord  pensé  les  altératioDS  do 
parenchyme  ganglionnaire  dans  le  tabès. 

Dans  tous  les  cas,  nous  avons  constaté  des  altérations  cellulaires  ;  mais  ces 
altérations  soi»t  variables  comme  intensité,  comme  généralisation  et  cotnm^ 
aspect  d'un  tabès  à  l'autre.  Le  plus  souvent,  les  lésions  sont  plus  intenses  poar 
les  ganglions  lombaires,  inférieurs  et  sacrés  ;  pour  ces  régions,  il  peut  exister  des 
différences  assez  notables  d'un  ganglion  &  l'autre. 

Ces  altérations  sont  les  suivantes  : 

Ce  qui  frappe  le  plus,  c'est  une  diminution  du  nombre  des  cellules,  p<ir 
comparaison  avec  un  ganglion  normal  pris  au  même  niveau.  Cette  dimiaution 
semble  se  produire  par  zones  siégeant  plus  habituellement  à  la  périphérie  : 
zones  qui,  par  la  raréfaction  des  cellules,  contrastent  vivement  avec  les  zones 
adjacentes  où  les  cellules  sont  relativement  bien  conservées. 

Cette  disparition  d'un  certain  nombre  de  cellules  nerveuses  est  la  consé- 
quence d'un  processus  d'atrophie  lente  de  la  cellule  dont  on  suit  nettement 
l'évolution.  Il  y  a  en  effet  un  tel. nombre  de  cellules  en  voie  d'atrophie  qu'on  n^ 
peut  considérer  de  telles  cellules  comme  des  éléments  normaux  de  petite  tailla, 
surtout  si  on  fuit  la  comparaison  avec  un  ganglion  normal.  Certaines  cellules 
sont  d'ailleurs  extrêmement  réduites,  à  peine  plus  grandes  que  les  cellules  rap- 
sulaires  qui  les  entourent. 

Autour  de  la  cellule  en  voie  de  disparition,  on  peut  voir  soit  une  capsule 
revenue  sur  elle-même  et  non  proliférée,  soit  une  couronne  d'éléments  capsulaires 
multipliés  et  disposés  en  plusieurs  assises,  soit  enfin  un  anneau  fibreux  rempla- 
çant la  capsule  et  pouvant  acquérir  des  dimensions  gigantesques. 

Lorsque  la  cellule  est  complètement  disparue,  sa  place  peut  être  encore  mar- 
quée par  un  amas  concentrique  de  nombreux  nojaux  capsulaires,  soit  par  un 
mélange  de  fibres  conjonctives  et  de  noyaux,  soit  par  un  bloc  fibreux,  quelque- 
fois hyalin  :  enfin  il  peut  se  faire  qu'un  groupe  de  cellules  disparues  soit  rt'm- 
placé  par  du  tissu  fibreux  interstitiel,  épais  et  hyalin,  dans  lequel  des  petits 
amas  de  deux  ou  trois  noyaux  indiquent  les  places  occupées  par  les  cellules. 
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On  peut  supposer  que  le  nombre  des  cellules  disparues  est  plus  considérable 
]ue  ne  permet  de  l'affirmer  l'examen,  vu  l'impossibilité  de  faire  une  numération 
fis  exacte. 

En  ce  qui  concerne  les  unes  altérations  cellulaires,  la  méthode  que  nous 
ivons  employée  ne  nous  a  rien  révélé  de  spécial,  sauf  dans  deux  cas  l'existence 
le  nombreuses  gouttelettes  graisseuses  dans  le  protoplasma  d'un  très  grand 
lombre  de  cellules. 

Le  pigment  est  généralement  abondant  ;  mais  nous  ne  savons  pas  quelle 
mportance  on  doit  attacher  aux  variations  quantitatives  de  cet  élément.  L'atro- 
phie du  noyau  est  proportionnelle  &  celle  de  la  cellule. 

Les  lésions  du  tissu  interstitiel  et  des  vaisseaux  sont  variables. 

Dans  certains  cas,  le  tissu  interstitiel  parait  normal;  dans  d'autres  cas,  il  se 
iistingue  par  la  multiplication  des  cellules  conjonctives;  dans  d'autres  cas 
encore,  par  la  grande  quantité  de  tissu  fibreux  adulte  dont  les  larges  travées 
réparent  des  éléments  cellulaires  rares  et  disséminées  ;  la  dégénérescence  hya- 
line est  alors  fréquente.  Quant  aux  vaisseaux,  ils  se  montrent  fréquemment 
atteints  de  sclérose  et  de  dégénérescence  hyaline  de  leurs  tuniques. 

La  racine  postérieure  était  toujours  dégénérée  jusque  dans  le  ganglion  :  dans 
quelques  cas,  l'atrophie,  encore  en  voie  d'évolution,  se  traduisait  pour  quelques 
Gbres  par  un  semis  de  boules  de  graisse  extrêmement  fines. 

Y  a-t-il  proportionnalité  entre  le  nombre  des  cellules  atrophiées  ou  disparues 
fl  le  degré  d'atrophie  des  racines  postérieures!  En  apparence,  il  ne  semble  pas 
qu'il  en  soit  ainsi,  et  il  semble  même,  dans  les  cas  où  les  lésions  cellulaires  sont  le 
plus  accusées,  qu'elles  le  sont  pourtant  moins  que  les  altérations  des  fibres  radicu- 
laires  Mais  nous  ferons  remarquer  que  nous  ne  pouvons  apprécier  par  cette 
mêlhode  que  le  nombre  des  gaines  de  myéline  disparues  et  non  celui  des  cylin- 
draxes. 

Des  lésions  cellulaires  analogues  ont  été  vues  par  d'autres  auteurs,  en  parti- 
culier Wollenberg,  Strœbe,  Oppenheim  et  Siemmerling,  Si  nous  avons  repris  cette 
éturie.  c'est  dans  le  but  de  nous  faire  une  idée  sur  leur  fréquence  et  leur  impor- 
tance, et  de  rechercher  si  elles  doivent  être  prises  ou  non  en  considération  dans 
les  discussions  sur  la  pathogénie  du  tabès.  A  notre  avis,  elles  sont  trop  cons- 
entes et  Irop  marquées  pour  ne  pas  jouer  leur  rôle  dans  la  palhogcnie  générale 
<lu  labes  et  ne  pas  faire  partie  du  processus  tabétique. 

pliant  à  savoir  si  ces  lésions  sont  primitives,  secondaires  ou  concomitantes, 
c'est  un  problème  beaucoup  trop  complexe  pour  être  abordé  dés  maintenant, 
d'autant  plus  que  la  question  du  retentissement  des  lésions  radiculaires  sur  le 
s&nglion  rachidien  vient  d'être  mise  de  nouveau  en  discussion  par  de  nouvelles 
recherches  physiologiques  (Koster). 

\l  Un  cas  de  Sclérose  Combinée  sénile,  par  MM.  0.  Croitzon  et  S.-A.-K 

WiLsoN  (d'Edimbourg). 

.Nous  devons  à  la  bienveillance  de  notre  maître,  M.  Pierre  Marie,  le  cas  de 
»rtprose  combinée  que  nous  avons  pu  recueillir  dans  son  service  de  Bicctrc  et  que 
nous  rapportons  aujourd'hui. 

Il  s'agissait  d'un  homme  de  68  ans,  entré  à  BicêLre  peu  de  jours  avant  sa  mort  et  dont 
Tèlude  clinique  a  été  forcément  incomplète  :  bod  état  général  était  mauvai.s;  il  présenlait 
des  eschares  des  talons  et  de  lu  région  sacrée;  il  avait  de  l'incontinence  des  urines  et  dos 
luatJères.  (I  marchait  depuis  longtemps  avec  des  béquilles;  mais  nous  n'avons  pu  savoir 
s|  ce$  troubles  de  la  marche  étaient  acquis  ou  s'ils  étaient  liés  à  une  malformation 
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squeicttique  que  nous  constations  au  niveau  de  son  Ubia  gauche  fortement  àèvir  e*  kn 
niveau  de  son  thorax  qui  présentait  un  enfoncement  en  entonnoir  au  niveau  de  l'&pfe> 
dice  lipholde. 

A  l'autopsie,  la  moelle  était  remarquablement  petite  :  les  racines  antérieures  et  p-i:t^ 
rieures  étaient  très  grêles.  Il  existait  un  épaississemcnt  net  de  la  méninge  posténew* 
surtout  marqué  dans  le  quart  supérieur  de  la  moelle  dorsale. 

L'examen  histologique  montre,  au  niveau  de  la  région  lombaire,  une  légère  ^lért^ 
des  cordons  latéraux  dans  la  zone  pyramidale.  Les  cordons  postérieurs  ne  prè^euteii*. 
aucune  lésion. 

Au  niveau  de  la  région  dorsale  inférieure,  la  sclérose  des  cordons  latéraux  s*ac<^ot 
et  occupe  la  même  région.  Les  cordons  postérieurs  présentent  une  sclérose  tn-s  )ef  r* 
qui  s*élend  de  la  commissure  postérieure  é  la  périphérie  de  la  moelle  dans  leseosanlr^ 
postérieur  :  le  territoire  sclérosé  dans  ce  cordon  prend  l'apparence  d'un  tahlifr  d' u. 
les  deux  bases  répondent  à  la  partie  antérieure  et  à  la  partie  postérieure  du  cordon.  * 
dont  la  partie  étranglée  répond  au  milieu  du  sillon  postérieur.  Il  existe  aussi  dans  1  .u*. - 
la  bordure  du  cordon  postérieur  une  légère  sclérose  marginale. 

Au  niveau  de  la  région  dorsale  moyenne,  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  t'A  y\> 
accentuée;  le  territoire  sclérosé  n'a  plus  la  même  coo figuration  :  en  avant,  la srkn - 
est  très  accentuée  et  limitée  à  une  bande  étroite  qui  borde  le  sillon  postérieur  dan«  ^. 
partie  ventrale;  en  arrière,  la  sclérose  reste  dinuse.  plus  légère,  et  elle  est  Hmiléf  lad  n- 
lenient  par  deux  septa  symétriques  qui  partout  de  la  périphérie  de  la  moelle.  Dans  1*^ 
cordons  latéraux,  la  sclérose  occupe  le  faisceau  pyramidal  et  .s'étend  un  peu  en  avaat  •:* 
lui;  elle  respecte  la  zone  marginale  et  en  particulier  le  territoire  du  faisceau  cèivbir.tif 
direct. 

Dans  la  région  dorsale  supérieure.  la  sclérose  reste  difl'use,  et  de  moyenne  in(eiç:( 
dans  la  partie  dorsale  du  cordon  postérieur  :  elle  est  limitée  latéralement  par  dc>  ?»'pti 
partant  de  la  périphérie,  mais  elle  ne  suit  leur  direction  que  sur  un  court  tnji't  il>> 
limite  de  la  sclérose  peut  être  suivie  en  avant  suivant  une  ligne  droite  :  la  scléro>c  a  «jn^ 
l'apparence  systématique. 

Dans  la  partie  ventrale  du  cordon,  la  sclérose  est  de  plus  en  plus  limitée  à  la  borda 
du  sillon  postérieur.  Son  territoire  a  l'aspect  d'un  fer  de  lance  dont  la  base  n'^ponamt  t 
la  commissure  postérieure  et  dont  la  pointe  très  effilée  pénétrerait  dans  le  territoire  pos- 
térieur sclérosé. 

Dans  les  cordons  latéraux,  la  sclérose  a  sen.siblement  la  même  apparence  qae  \'r^'- 
dcmment. 

Dans  la  région  cervicale,  dans  le  cordon  postérieur,  le  territoire  postérieur  de  fcleri)^'' 
prend  de  plus  en  plus  l'apparence  systématique,  se  limite  à  la  partie  postérieun*  d'- 
cordons  de  Goll.  La  zone  antérieure  en  forme  do  fer  de  lance  se  modifie  :  sa  port'O 
ventrale  disparait  progressivement  d'avant  en  arrière  et  sa  portion  dorsale  secoDf(»adav*<' 
la  sclérose  de  la  partie  postérieure  des  cordons  de  Goll. 

Dans  les  cordons  latéraux,  la  sclérose  gagne  la  bordure  et  atteint  le  territoire  à»  fùi<c'A'i 
cérébelleux  direct  ;  elle  s'étend  aussi  vers  la  partie  antérieure  et  marginale  «lu  <^rd  •:: 
latéral. 

f)ans  la  moelle  cervicale  supérieure,  on  constate  d'un  seul  côté  de  la  moelle,  dan>  I 
cordon  antérieur,  une  légère  sclérose  de  tout  le  territoire  du  faisceau  pyramidal  aot»'nrMr 

Dans  le  bulbe,  on  retrouve  la  dé*,'énération  des  cordons  de  Goll.  La  sclérose de>  U- 
ceaux  pyramidaux  croisas  est  très  légère;  il  existe  des  lésions  nettes  du  faisceau  py*- 
niidal  antérieur,  toujours  d'un  seul  côté.  La  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  di>i»r^  ^ 
progressivement  plus  haut  et  tes  pyramides  sont  à  peine  lésées. 

Les  coupes  du  pédoncule  ne  montrent  pas  de  lésions  du  faisceau  pyramidal. 

Nous  sommes  là  en  présence  d'une  sclérose  combinée  des  cordons  postérieur^  't 
latéraux.  La  sclérose  des  cordons  latéraux  existe  depuis  la  région  lombaire  ju»{a  ^'' 
bulbe  et  elle  atteint  son  maximum  d'intensité  au  niveau  de  la  région  dorsale.  La$c)fr>'-« 
des  cordons  postérieurs  naît  à  la  région  dorsale  inférieure,  s'accentue  progressivement  i 
mesure  qu'on  s'élève  et  peut  être  poursuivie  jusqu'au  bulbe. 

La  sclérose  des  cordons  latéraux,  comme  celle  des  cordons  postérieurs,  nous  p&r<i<i 
revêtir  une  apparence  systématique  :  dans  les  cordons  latéraux,  elle  occupe  pn^sfie 
toute  la  hauteur  de  la  moelle,  la  zone  pyramidale,  et  n'atteint  pas  la  périphérie.  Dan>  U^ 
cordons  postérieurs,  elle  occupe  les  cordons  de  Goll  et  la  zone  ventrale  m  frr  dt  (ii 
que  nous  avons  décrite. 

Nous  somme.s  donc  («n  présence  d'un  cas  de  sclérose  çoiiibinéo  différant  de  la  plu|*jt 
de  ceux  que  nous  avons  observés. 
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n  nous  a  semblé  que  ce  cas  pourrait  sans  doute  être  rangé  dans  la  catégorie 
les  faits  encore  rares  qui  sont  connus  sous  le  nom  de  scléroses  combinées 
téniles;  notre  malade  était  un  vieillard  de  68  ans;  les  lésions  que  présente  sa 
noelle  sont  difTcrenles  de  celles  que  produit  la  sypbilis  ;  nous  n*avons  pas«  il  est 
irrai,  observé  sur  les  coupes  de  lésions  appréciables  des  vaisseaux.  Cependant, 
notre  cas  semble  surtout  devoir  être  rapproché  de  ceux  qui  ont  été  décrits  en 
1884  par  Démange;  en  1902-1903  par  Pic  et  Bonnamour,  Reverchon;  en  1903 
par  W.  Hirsch,  de  New- York,  et  se  rapportait  peut-être  au  syndrome  clinique 
que  Tun  de  nous  a  pu  observer  chez  les  vieillards  (1). 

Peut-être  notre  cas,  et  les  cas  que  nous  venons  de  citer,  ne  sont-ils  pas  absolu- 
ment identiques  les  uns  aux  autres  :  nous  croyons  cependant  qu'il  s'agit  de 
faits  rentrant  dans  la  même  série,  de  lésions  de  la  moelle  imputables  à  la  sénilité, 
Ken  particulier  dans  notre  observation,  d'une  sclérose  combinée  iénile. 

XII  Existence  sur  ua  Cerveau  de  trois  Tubercules  Mamillaires,  par 

MM.  Pierre  Marie  et  André  L^:ri. 

Nous  présentons  à  la  Société  le  cerveau  d'un  homme  de  78  ans  mort  récem- 
ment à  l'hospice  de  Bicêtre.  Cet  homme  n'avait  présenté  comme  troubles  ner- 
veux que  les  symptômes  d'une  paralysie  faciale  gauche  d'origine  périphériqoe. 
En  examinant  son  cerveau,  nous  avons  eu  la  surprise  de  constater  l'existence 
très  nette  de  trois  tubercules  mamillaires.  Les  deux  tubercules  latéraux  occu- 
pent la  situation  ordinaire  des  tubercules  mamillaires  et  ne  peuvent  être  con- 
fondus avec  les  tubercules  mamillaires  latéraux  décrits  par  Gudden  chez  les  ani- 
maux, et  qui  ne  font  que  tout  a  fait  exceptionnellement  saillie  chez  l'homme  à  la 
base  (lu  cerveau.  Le  troisième  tubercule  est  absolument  médian  ;  il  est  situé 
entre  les  deux  précédents  et  un  peu  en  arrière  d'eux,  il  est  beaucoup  plus  sail- 
lant qu'eux;  son  aspect  extérieur  laisse  k  penser  qu'il  est  peut-être  le  siège  d'un 
petit  kyste.  11  est  séparé  des  deux  tubercules  latéraux  par  un  sillon  ;  ce  sillon 
parait  plus  profonde  gauche  qu'à  i^roite  ;  comme,  d'autre  part,  le  tubercule  droit 
parajl  un  peu  plus  petit  que  le  gauche,  il  est  possible  que  le  tubercule  médian 
représente  une  partie  du  tubercule  droit  dédoublé.  Nous  vérifierons  ces  supposi- 
tions basées  sur  l'aspect  extérieur,  en  pratiquant  des  coupes  ;  mais  nous  avons 
lenu  à  présenter  la  pièce  intacte  à  cause  de  son  aspect  si  caractéristique  et  si 
anormal. 

<>n  sait  qu'au  début  de  la  vie  fœtale  jusqu'il  la  fin  du  troisième  mois  de  la  vie 
intra-utérine,  les  tubercules  mamillaires  sont  représentés  par  une  cminence 
nnique  et  médiane  ;  la  division  en  deux  portions  latérales  se  fait  ultérieure- 
"»fnt:  chez  beaucoup  de  mammifères,  chez  les  ruminants  et  chez  les  rongeurs 
nuitamment,  la  division  ne  se  fait  pas,  les  tubercules  mamillaires  restent  en 
<'rgane  impair  et  médian.  L'anomalie  que  nous  présentons  aujourd'hui  entre 
^<'ion  toute  vraisemblance  dans  le  cadre  des  anomalies  régressives  ;  la  division 
<•«  deux  parties  latérales  se  serait  faite  incomplètement,  une  partie  serait  restée 
impaire  et  médiane  ;  cette  partie  impaire  et  médiane  dépendrait  peut-être  plu- 
^^>l,  d'après  l'aspect  extérieur,  du  tubercule  droit  que  du  tubercule  gauche. 

Xill  Volumineuse  crétification    dans    un  Pédoncule  Cérébral,  par 

MM.  Pierre  Marie  et  A.  Lkrî. 

^ous  présentons  à  la  Société  les  pédoncules  cérébraux  d'un  vieillard  mort 
r»*ceminent  à  Bicêtre  et  sur  l'examen  clinique  duquel  nous  possédons  malheu- 

0)  0.  CaoïzQ.N,  Dei  êchros^s  combinées -de  la  moelle.  Thègo  de  Paris,  1901. 
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reusement  fort  peu  de  renseignements.  II  est  entré  à  l'infirmerie  en  éUi  ât 
cachexie  avancée,  &  demi  dément,  et  est  mort  très  peu  de  temps  après.  Il  éttit 
porteur  de  grosses  cavernes  tuberculeuses;  sa  figure  portait  d'abondantes  ctct- 
Irices  d'une  variole  ancienne  ;  on  a  remarqué  que  sa  langue  était  nettement 
déviée  &  gauche.  II  parlait  bien,  mais  l'attention  n'a  pas  été  attirée  entre  aolre^ 
sur  le  degré  de  motilité  de  ses  globes  oculaires. 

Or,  k  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  dans  la  partie  inférieure  du  pédoncak  drciii 
une  crétification  de  prés  d'un  centimètre  cube  ;  celte  crétification  a  nettemeD' 
arrêté  le  couteau  qui  séparait  en  deux  les  pédoncules.  Elle  a  ses  angles  arron- 
dis ;  elle  s'est  creusé  une  loge  dans  la  partie  antérieure  et  interne  du  pédoncule, 
au  niveau  de  l'origine  du  moteur  oculaire  commun.  Elle  occupe  presque  toute  U 
partie  interne  du  pied  du  pédoncule  et  empiète  sur  la  calotte  ;  elle  semble  sToir 
repoussé  plutôt  que  détruit  les  éléments  nerveux  ;  le  pédoncule  qui  le  costieDt 
est  manifestement  plus  volumineux  que  celui  du  côté  opposé  et  son  pied  est  plus 
nettement  oblique  en  bas  et  en  dehors.  Cette  crétification  n'est  nullement  adhé- 
rente à  sa  loge,  sauf  à  sa  partie  antérieure  où  une  mince  lamelle  de  substaoc^ 
nerveuse,  d'un  millimètre  d'épaisseur  environ,  la  sépare  seule  de  la  méninfe 
et  du  tronc  du  moteur  oculaire  commun.  On  ne  voit  à  l'œil  nu,  à  son  pourtour, 
aucune  trace  d'un  travail  inflammatoire.  Nous  étudierons  sur  des  coupes  les 
lésions  qui  ont  pu  être  provoquées  par  cette  masse  crétacée. 

Il  est  fort  vraisemblable  qu'il  s'agit  d'un  gros  tubercule  crétifîé  :  ces  tuber- 
cules peuvent  atteindre  particulièrement  dans  les  centres  nerveux  de  Xm 
grosses  dimensions  ;  la  localisation  dans  le  pédoncule  et  la  crétification  aussi 
complète  sont  tout  à  fait  exceptionnelles  :  il  nous  a  paru  intéressant  de  Ie> 
signaler. 

XIV.  Sur  rétat  des  Muscles  Oculorxnoteurs  dans  rHézniplégie,  par 

M.  MiRALLiÉ  (de  Nantes).  Note  présentée  par  M.  Dejeri>'e. 

Dans  une  communication  récente,  M.  Wilson  exposait  ses  recherches  sur 
l'état  des  muscles  oculo-moteurs  dans  l'hémiplégie,  et,  en  confirmant  en  partie 
nos  résultats,  discutait  certaines  conclusions  que  nous  avions  avancées.  Comrae 
nous^  M.  Wilson  a  trouvé  une  parésie  bilatérale  des  oculo-moteurs  avec,  quatre 
fois  sur  dix  cas,  paralysie  plus  prononcée  du  côté  hémiplégique. 

Dans  notre  communication  à  la  Société  de  Neurologie  et  ensuite  dans  la  tbè<e 
de  notre  élève,  M.  Desclaux,  nous  faisions  connaître  des  résultats  identiques  : 
sur  dix-huit  hémiplégiques  (thèse  Desclaux),  une  fois  nous  ne  trouvions  aucuot* 
différence  entre  les  muscles  homologues  des  deux  yeux,  trois  fois  une  diff^ 
rence  légère  d'un  degré  seulement.  Deux  hémiplégiques  très  améliorés,  obserTés 
depuis,  nous  ont  présenté  exactement  la  même  puissance  musculaire  des  deui 
côtés.  Mais  nous  insistons  sur  le  point  suivant,  dont  Timportance  nous  a  été 
démontrée  capitale  par  nos  recherches  ultérieures  :  la  différence  de  poissaDc» 
entre  les  muscles  homologues  des  deux  côtés  est  d'autant  plus  prononcée  que 
l'hémiplégie  est  plus  accentuée,  ou  que  Thémiplégie  est  plus  récente. 

Dans  les  hémiplégies  anciennes  très  améliorées  ou  dans  les  hémiplégies 
récentes  mais  très  légères,  nous  n'avons  relevé  aucune  différence  entre  le> 
muscles  homologues.  La  parésie  des  muscles  oculaires  du  côté  hémiplégique 
semble  donc  proportionnelle  &  l'intensité  de  la  paralysie  des  membres.  De 
même  pour  le  facial  supérieur,  M.  Wilson  n'a  pas  trouvé  que  la  paralvsie 
des    muscles   oculo-moteurs  soit  au   prorata  de  celle  du  facial  supérieur. 

De  nos  recherches,  il  nous  a  semblé  résulter  que  :  dans  l'hémiplégie  réceott', 
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;i  la  paralysie  faciale  supérieure  est  très  accentuée,  la  différence  de  puissance 
^ntre  les  muscles  oculo-moteurs  homologues  est  plus  considérable  que  quand 
e  facial  supérieur  est  peu  atteint.  A  cette  période,  la  concordance  des  deux 
>rdre8  de  phénomènes  nous  a  semblé  toujours  évidente.  Au  contraire,  quand 
'bémiplégîe  est  en  voie  d'amélioration,  le  parallélisme  est  beaucoup  moins  net; 
)arfois  il  existe,  parfois  non  ;  tantôt  il  existe  une  parésie  faciale  supérieure 
^vidente,  alors  que  les  muscles  oculo-moteurs  ont  sensiblement  la  même  pui&« 
uince  des  deux  côtés;  tantôt  les  muscles  oculo-rooteurs  du  côté  hémiplégique 
sont  plus  faibles  que  leurs  homologues,  alors  que  le  facial  supérieur  est  indemne. 
Ici,  il  est  impossible  d'affirmer  un  parallélisme  quelconque  entre  les  deux  ordres 
le  phénomènes.  Pendant  le  régressus  de  guérison,  l'amélioration  peut  prédo- 
niner  indistinctement  sur  tel  ou  tel  groupe  musculaire. 

Nous  serions  reconnaissant  à  M.  Wilson  de  nous  dire  à  quelle  période  de 
[eur  hémiplégie  étaient  ses  malades  ;  si  leur  hémiplégie  était  encore  très  accen- 
tuée? 11  serait  aussi  intéressant  de  savoir  si,  comme  nous,  M.  Wilson  a  observé 
!hez  les  hémiplégiques  très  accentués  et  au  début  de  leur  affection  la  disparition 
de  la  prééminence  du  droit  interne  et  du  droit  externe. 

En  terminanf,  nous  désirons  revenir  sur  une  communication  faite  à  la  Société 
de  Neurologie  le  5  novembre  1903  sur  «  un  défaut  de  coordination  des  muscles 
ocolo-moteurs  chez  les  ataxiques  >. 

Avec  notre  excellent  confrère,  le  docteur  Aubineau  (de  Brest),  nous  avons 
examiné  nos  malades  avec  une  méthode  plus  précise  et  des  procédés  plus  déli- 
cats. Nous  nous  sommes  convaincus  que  chez  ces  malades  il  existait  des  troubles 
parétiques  oculaires  complexes,  des  troubles  de  la  vision  binoculaire.  Il  y  a 
donc  lieu  de  tenir  compte  de  ces  faits,  et  de  ne  pas  attribuer  les  phénomènes 
observés,  comme  nous  avions  cru  pouvoir  le  faire,  uniquement  au  défaut  de 
coordination  oculaire. 

La  question  est  plus  complexe  que  nous  le  supposions,  et  demande  de  nouvelles 
recherches  que  nous  poursuivons  actuellement. 

XV.  Sur  deux  cas  de  Paraplégie  Flascpie  due  à  la  Compression  du 
Faisceau  Pyramidal  sans  dégénérescence  de  ce  dernier,  avec 
Signe  de  Babinski  et  absence  de  réflexes  tendineux  et  cutanés, 

par  M.  Marinesco  (de  Bucarest).  (Travail  transmis  par  M.  Babinski.) 

La  question  de  la  compression  du  faisceau  pyramidal  dans  son  trajet  intra- 
cérébral  ou  spinal  me  permet  de  reprendre  l'étude  du  mécanisme  du  signe  de 
Babinski  et  de  confirmer  une  opinion  que  j'ai  émise  antérieurement;  à  savoir  : 
que  le  phénomène  des  orteils  ne  doit  pas  être  considéré  comme  l'expression 
immédiate  d'une  lésion  matérielle  du  faisceau  pyramidal,  mais  qu'il  résulte  d'un 
trouble  fonctionnel  de  ce  faisceau  (1).  Mais,  donnons  tout  d'abord  les  observations 
de  mes  deux  malades  : 

Observation  f.  —  R...  V...,  âgée  de  50  ans,  entrée  dans  le  service  des  maladies  ner- 
veuse;)  de  Thôpital  Pantélimon  le  30  janvier  4903.  Père  alcoolique;  mère  morte  depuis 
longtemps,  sur  laquelle  nous  n'avons  pas  de  renseignements  quant  à  ses  antécédents,  ni 
sur  les  causes  de  sa  mort. 

Dans  l'enfance,  notre  malade  a  eu  un  rhumatisme  plus  ou  moins  généralisé.  Mariée,  a 
eu  on  seul  enfant,  mort  h  l'âge  de  2  ans  de  maladie  infectieuse.  Pas  de  fausses  couches. 
U  maladie  actuelle  date  depuis  deux  semaines  et  a  éclaté  sans  phénomènes  prémoni- 

(1)  6.  Marinisco,  Étude  sur  le  phénomène  des  orteils.  Revue  neurologique,  1903,  n"  70, 
p.  490. 
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toires,  sans  céphalalgie,  suds  verligcs.  S'est  couchée  bien  portante,  el,  en  se  rëvcillaot  la 
nuil,  tombe  du  lit  sans  perdre  connaissance.  Lorsqu'on  la  relève,  on  constate  qne  U- 
membres  supérieur  et  inférieur  du  côté  gauciie  sont  paralysés.  Il  y  avait  rgalcint-nl  uoc 
déviation  de  la  face  du  cùlé  gauche.  Il  n'y  a  pas  eu  de  troubles  de  la  parole  ni  de  la  déglu- 
tition. 

Etal  actuel.  —  La  malade  garde  continuellement  le  décubitus  dorsal.  Elle  ne  peut  [>.s 
se  relever  dans  son  lit  ni  changer  de  côte.  La  tète  et  les  globes  oculaires  sont  dëOr- 
conlinuellement  à  droite.  Le  regard  est  vague.  Colle  déviation  persiste  lorsqu'on  est  a>5is 
un  côté  gauche  de  la  malade  et  qu'on  l'interroge.  Même  lorsque  la  malade  est  assise  su^ 
son  lit.  cette  déviation  persiste.  Le  sillon  et  les  plis  du  côte  gauche  de  la  figure  &<.>ut 
moins  bien  moins  indiqués  que  ceux  du  côté  droit,  mais  autrement  il  n'y  a  pas  desi^^oes 
manifesles  de  paralysie  à  guu'  he.  Los  ouvertures  palpôbralrs  sont  égales  des  deux  eût? 
Les  pupilles  sont  égales  et  régulières  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  Kaccommodation 
Le  membre  supérieur  gauche  est  complètement  paralysé,  le  bras  est  rapproché  du  troor. 
l'avant-bras  légèrement  fléchi.  Les  quatre  dcrnien»  doigts  de  la  maiu  gauche  en  fleiiofi 
palmaire,  le  pouce  en  extension  et  adduction.  Œdème  prononcé  de  la  main.  Le  UM'inLiit^ 
inférieur  gauche  présente  la  cuisse  en  extension  sur  le  bassin  et  la  jambe  en  semi-neiioa 
sur  la  cuisse.  H  est  en  rotation  externe. 

La  résistance  nmsculaire  au  membre  supérieur  gauche  est  nulle,  la  force  dynanionir- 
trique  Dr  =  20,  G  z=  0.  La  malade  peut  faire  quelques  mouvements  du  côté  des  orteils  du 
pied  gauche.  Tous  les  autres  mouvements  sont  complètement  perdus.  Au  membri>  »up  - 
rieur,  aucun  mouvement  actif  n'est  possible.  Les  réflexes  tendineux  du  côté  des  oiembr*-? 
paralysés  ne  se  produisent  pas.  Les  réflexes  cutanés  sont  également  paralysés.  Le» 
réflexes  abdomidaux  supérieur,  mo}en  et  supérieur  du  côté  non  paralysé  sont  égalcoient 
abolis.  A  gaucho,  se  produit  très  facilement  le  signe  dos  orteils;  l'extension  du  gros  orteil 
est  prédominante.  Ce  phénomène  ne  disparait  pas  dans  le  sommeil.  Diminution  àv  la 
sensibilité  douloureuse  et  tactile  du  côté  de  la  paralysie.  L'idéation  est  lente;  Iors(]u'uQ 
lui  pose  des  questions,  il  faut  les  répétera  plusieurs  reprises  avant  d'obtenir  une  ^'pon^4- 
Cet  état  obtus  de  l'intelligence,  de  mémo  que  Texiatence  de  rhéuiiplégie  complète  dii 
côté  gauche  s'opposent  à  un  examen  systématique  du  champ  visuel.  Mais  l'approclit 
d'une  bougie  miso  successivement  dans  chaque  moitié  du  champ  visuel  nous  perni<t 
d'anirmer  l'existence  d'une  hémlauopsie  bilatérale  Jiomonyme  gauche.  La  malade  ne  pré- 
sente pas  de  contracture  dans  aucun  des  groupes  musculaires  du  côté  de  riièroiplégie  tt 
elle  n'a  jamais  eu  pendant  la  durée  de  la  maladie  des  phénomènes  d'épilcpsie  partielle'. 

Il  y  a  incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales.  La  malade  est  morte  le  i4  février, 
c'esl-â-dire  quarante  et  un  jours  après  le  début  de  la  maladie.  A  l'autopsie,  ou  trouve  ua 
ramollissement  étendu  du  lobe  occipital  intéressant  lecunéus,  la  I**  et  la  II'  occipitales  et 
la  moitié  postérieure  de  la  V*  temporale.  Sur  des  coupes  pratiquées  à  dilTéreols  niveam 
de  l'hémisphère  droit,  on  constate  que  le  ramollissement  intéresse  la  substance  blanch<' 
sous-jacente  aux  circonvolutions  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  et  que  les  irradiatîun> 
(>{)liques  sont  comprises  dans  le  foyer  de  ramollissement.  Le  ramollissement  intèrv'i^-^' 
également  la  capsule  o.\terne,  l'insula  de  Reil  et  la  portion  alterne  du  corps  stri<'',  et  l^^ 
vcnti-icule  latéral  du  même  côté  e.st  dilaté.  La  capsule  interne  droite  parait  intacte,  ^u^ 
(h's  j>rrparalions  pratiquées  avec  la  méthode  de  Nissl,  de  la  frontale  ascendante  et  ^'^ 
lobule  paracentral,  nous  constatons  l'intégrité  des  cellules  géantes.  Des  coupes  de  iâ 
moelle  cervicale,  dorsale  et  lombaire  traitées  d'après  la  méthode  de  Marchi  avec  luiriliii- 
ralions  de  Buscli,  on  ne  constate  pas  la  moindre  trace  de  dégénérescence  dans  auiuf* 
faisceau  de  la  substance  blanche. 

ObsEHVATioN  II.  —  A...  C...,  dgé  de  16  ans,  profession  boucher,  entré  dans  le  scr\'icele 
2  juillet  1903.  Mort  dans  un  hospice  &  la  suite  probablement  d'une  paralysie  généfaie- 
Mère  atteinte  de  tuberculose (?).  ayant  eu  plusieurs  fausses  couches  et  deux  de  sc» 
enfants  sont  morts  à  l'ûgc  de  2  et  3  mois  et  trois  autres  à  l'âge  de  3  ans. 

Notre  malade  a  eu,  pendant  son  enfance,  les  ganglions  cervicaux  maxillaires  hyper- 
trophiés; pas  d'autres  maladies  infectieuses.  La  malidie  actuelle  a  commencé,  il  y  .i 
neuf  mois,  par  la  céphalalgie  et  des  douleurs  occipitales.  Un  peu  plus  tard  les  gangliooà 
cervicaux  ont  de  nouveau  augmenté  de  volume;  la  respiration  était  gênée  et  les  mouve- 
ments de  la  tête  sont  très  diflicilos  à  cause  de  la  raideur  de  la  nuque.  Au  mois  d'avril  ^ii 
là  même  année,  le  malade  s'est  plaint  de  douleurs  spontanées  dans  les  membres  supérieure 
et  inférieurs.  Le  malade  ne  pouvait  plus  garder  la  tête  dans  la  position  verticale.  i*uis. 
sont  survenus  les  troubles  des  mouvements,  de  la  parésie  dans  le  membre  supérieur 
gauche,  laquelle  se  transforma  en  quelques  jours  en  une  paralysie  complète.  Le  woU 
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•suivant,  le  bras  droit  fut  également  pris,  le  malade  ne  pouvait  plus  s'en  servir  pour  l'usage 
riuoLidien. 

La  paralysie  semble  avoir  débulé  par  les  extrémités.  Un  mois  après  (juin),  les  membres 
inférieurs  sont  devenus  lourds;  puis,  il  est  survenu  une  paralysie  complète  et,  en  juillet,  le 
utajade  a  eu  des  troubles  spbincLériens,  delà  difficulté  do  miction  avec  rétention  deTurine. 

État  actuel.  —  Le  malade  est  de  constitution  médiocre,  les  téguments  d'une  coloration 
livide,  les  tissus  adipeux  très  réduits.  La  région  cervico-occipitale  est  le  siège  d'une 
voussure  douloureuse  à  la  pression.  La  langue  est  atrophiée,  sa  surface  est  irrégulière  et 
présenio  des  dépressions  et  des  régions  plus  relevées;  ou  observe  de  temps  en  temps  des 
l'ootractions  fibrillaires.  Les  membres  supérieurs  sont  très  amincis,  ils  sont  rapprochés 
itu  LroQc;  les  doigts  ont  une  fleXion  sur  la  main  et  Tavant-bras  fléchi  sur  le  bras.  Les 
membres  iuférieurs  sont  également  en  demi-flexion.  Le  moindre  mouvement  imprimé  à 
lvs  membres  est  accompagné  de  douleurs  violentes;  il  y  a  du  varus  équindes  doux  côtés. 
La  motilitô  volontaire  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  est  presque  disparue.  Ces 
membres  gardent  l'attitude  qu'on  leur  donne,  il  n'y  a  pas  do  contracture.  Les  dilférentes 
rurmes  de  sensibiiilé  paraissent  conservées  ;  mais  il  est  diflicile  d'avoir  une  idée  exacte 
sur  l'idée  de  la  sensibilité,  attendu  que  le  malade  est  toujours  dans  un  état  de  somnolence 
}>liis  ou  moins  continue.  Mais  il  réagit  bien  aux  piqûres  appliquées  dans  les  différeutes 
lésions  des  membres.  Les  réflexes  cutanés,  de  même  que  les  réflexes  tendineux  (réflexe 
du  tendon  d'Achille,  réflexe  patellaire,  etc.),  sont  complètement  abolis.  Le  malade  est  mort 
la  13  juilieL 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  de  carie  superflcielle  au  niveau  de  l'atlas  et  de 
l'axis,  et  puis  une  parliyméningite  assez  étendue  au  niveau  de  la  région  cervicale.  Cetle 
pachyméningitc  s'étend  depuis  la  \"  cervicale  jusqu'à  la  Vil*  cervicale.  Cet  épaississe- 
mcnt  est  plus  accusé  du  côté  gauche  et  son  diamètre  transversal  atteint  jusqu'à  5  niillj- 
iii^lres.  Elle  ne  constitue  pas  un  anneau  complet  autour  de  la  moelle  :  elle  entoure  la 
inoitié  gauche  de  la  moelle,  sans  arriver  cependant  jusqu'au  sillon  postérieur,  et  du  côté 
droit,  la  face  antérieure  de  la  moelle. 

Le$  racines  antérieures,  comme  du  reste  les  racines  postérieures  du  côté  gauche,  sont 
l'omprîniées  par  cette  masse  de  néo-formation. 

Au  niveau  de  la  Vh  racine  cervicale,  l'épaississement  de  la  dure-mère  est  limité  seule- 
ment au  côté  gauche;  il  ne  dépasse  pas  le  sillon  antérieur  et,  eu  arrière,  arrive  jusqu'aux 
i-acines  postérieures.  Malgré  la  compression  apparente  des  racines  antérieures  et  postée 
riffiircs,  aucune  d'elles  n'a  subi  la  moindre  dégénérescence,  ainsi  qu'il  est  facile  de  le 
citD>tater  sur  des  sections  transversales  de  ces  racines. 

Sur  des  coupes  pratiquées  au  niveau  des  différents  segments  de  la  région  cervicale,  il 
existe  un  processus  inflammatoire  de  la  dure-mère  ;  mais  on  ne  constate  pas  des  traces 
(le  dégénérescence  du  tissu  nerveux,  ni  par  la  méthode  de  Pal,  pas  davantage  avec  celle 
<ie  Marchi.  La  substance  grise  antérieure  et  postérieure  ne  présente  pas  de  lésioQs  ni  dans 
IfS  cellules,  ni  dans  les  fibres  nerveuses.  Ceci  prouve  que  les  racines  antéro-postérieures 
urit  été  légèrement  comprimées  sans  destruction  des  ncuro-flbrille.s. . 

Les  cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse  sont  diminuées  de  nombre  et  de  volume.  Les 
M'Uules  qui  conservent  le  mieux  leur  structure  sont  oblongues  et  présentent  une  striation 
«liromatophile  très  apparente.  Quelques  cellules  se  trouvent  en  chromatolyse  périnu- 
<-)i^aire:  d'autres  cellules  sont  très  atrophiées,  sont  sans  substance  chromatoptiile  et  sans 
l>ri)loogements.  Le  nombre  de  ces  cellules  est  relativement  petit.  Enfin,  quelques  cellules 
^ont  fusiformes  ou  bien  sont  serpentines.  Dans  ce  dernier  cas,  la  cellule  est  eflilée  et  pré- 
sente des  sinuosKés  sur  le  trajet  de  ses  prolongements  protoplasmiques.  Dans  le  noyau 
dorsal  du  pneumogastrique  el  dans  son  voisinage  il  existe  des  hémorragies  capillaires. 
En  examinant  les  cellules  géantes  do  la  frontale  ascendante  et  du  lobule  paracentral,  je 
Q'ai  pas  trouvé  de  lésions  de  réaction  à  distance. 

L'ab.soncc  de  chromatolyse  périnudéaire  dans  les  cellules  géantes  confirme  Tidée  que 
irs  troubles  produits  par  la  compression  due  à  la  pachyméningite  ont  été  purement  et 
simplement  fonctionnels,  sans  destruction  des  neuro-fibrilles.  Du  reste,  dans  la  moelle 
épiniére,  ni  de  la  dégénérescence  ascendante,  ni  de  la  dégénérescence  descendante. 

La  concomitance  de  ces  deux  faits  d'ordre  négatif,  c'est-à-dire  l'absence  de 
réaction  dans  les  cellules  pyramidales  et  celle  de  la  dégénérescence  descendante 
dans  mes  deux  cas  de  compression  du  faisceau  pyramidal,  mérite  d'être  signalée. 
En  effet,  il  résulte  de  mes  recherches  expérimentales  qu'une  simple  compression 
d'un  nerf,  sans  destruction'  du  cylihdraxe,  ne  donne  pas  lieu  à  des  phénomènes 
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de  réaction  dans  les  cellules  d*origine  du  net'f.  Cette  réacUoa  suppose  toujoun 
une  solution  de  continuité  des  neuro-fibrilles. 

On  .pourrait  m'objecter  que  la  compression  très  courte  du  faisceau  pjramidnl 
ne  peut  pas  produire  des  altérations  de  réaction.  Mais,  à  ceci,  je  pourrai^ 
répondre  que  j'ai  eu  l'occasion  de  constater  cette  réaction  des  cellules  géaDtes. 
quelques  jours  seulement  après  la  destruction  du  faisceau  pyramidal  par  bémor 
ragie.  Du  reste  l'hémiplégie,  chez  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  la  première 
observation,  a  dure  trente-neuf  jours,  et  la  paralysie  du  second  malade  a  dure 
plusieurs  mois. 

Si,  dans  mes  deux  cas,  les  neuro-Gbrilles  du  faisceau  pyramidal  ont  êU? 
intactes,  comment  peut-on  expliquer  l'abolition  de  la  conductibilité,  étant  doDoé 
que  l'organe  conducteur  est  Intact?  Je  pense  qu'ici  il  y  a  lieu  de  faire  intervesir 
certaines  recherches  récentes  de  Bethe  sur  la  compression  des  nerfs.  Cet 
auteur  (i),  d'accord  du  reste  avec  la  plupart  des  histologistes  modernes,  a  sou- 
tenu que  les  neuro-fibrilles  sont  les  organes  conducteurs  de  l'influx  nerveux  Or. 
ces  fibrilles  plongent  dans  une  substance  interstitielle  la  substance  péritibrii- 
laire.  Cette  substance  peut  subir  une  compression  considérable  sans  que  le  nerf 
ait  perdu  sa  conductibilité. 

D'autre  part,  il  a  montré  que  la  conductibilité  d'un  nerf  dans  les  nean^ 
fibrilles  est  associée  &  la  présence  d'un  acide  dont  l'absence  fait  disparaître  ii 
conductibilité.  Certainement,  on  ne  pourrait  expliquer  les  paralysies  et  la  dis- 
parition des  réflexes  tendineux  et  cutanés  dans  nos  cas  que  par  des  modifications 
chimiques  des  neuro-fibrilles. 

Comme  nous  n'avons  pas  fait  de  préparations  d'après  la  méthode  de  Beil^ 
nous  ne  saurions  affirmer  si  les  neuro-fibrilles  du  faisceau  pyramidal  dans  nos 
deux  cas  avaient  ou  non  conservé  leur  pouvoir  tinctoriel.  Bcthe  a  moolré  eo 
effet  que  les  neuro-fibrilles  qui  perdent  leur  conductibilité  ne  se  colorent  plus  [>ar 
sa  méthode. 

Avant  d'entrer  dans  des  considérations  sur  le  mécanisme  de  production  <iu 
phénomène  des  orteils  dans  mes  cas,  je  veux  dire  quelques  mots  à  propps  de  la 
présence  de  l'hémianopsie  chez  la  femme  qui  fait  l'objet  de  la  première  obser- 
vation, et  sur  l'atrophie  de  la  langue  constatée  chez  le  malade  décrit  daos  la 
deuxième  observation. 

Dans  un  travail  récent,  Dard  (2)  a  soutenu  que  l'hémianopsie  homonjrae  or^ra- 
nique,  par  lésion  du  centre  ou  des  fibres  de  projection  de  la  sphère  visuelle,  crée 
une  déviation  conjuguée  qui  diffère  de  la  déviation  commune,  surtout  par  sa 
marche  et  surtout  par  son  évolution  :  spécialement  par  son  apparition  sans  qa'il 
y  aiteu  d'ictus,  par  son  indépendance  du  coma  et  par  sa  longue  durée;  leslesion< 
qui  intéressent  les  autres  centres  ou  les  autres  fibres  de  projection  de  la  spbcre 
sensorielle  sont  probablement  capables  de  créer  des  formes  particulières  du 
même  syndrome  qui  restent  &  décrire. 

Il  est  incontestable  que  la  déviation  conjuguée  des  yeux,  avec  rotation  de  la 
tète,  que  nous  avons  notée  dans  la  première  observation,  se  rapproche  beaucoup 
de  celle  décrite  par  M.  Dard. 

En  effet,  pendant  tout  son  séjour  à  l'hôpital  et  jusqu'à  la  mort,  la  déviation 
conjuguée  a  persisté.  Il  n'a  pas  été  sous  la  dépendance  d'une  lésion  protabéran- 

(1)  Bethe,  Atlgemeine  Anatomie  und  Phytiologie  des  NervtruyêUms,  Leipsig,  1903. 

(2)  Bard,  De  l'origine  sensorielle  de  la  déviation  coi\iuguée  des  yeux  avec  roiatio»  ^ 
lu  tôto  chez  les  Uémiplégiques.  Semaine  médicale^  13  janvier  1904. 
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d'elle,  parce  que  ces  organes  ont  été  trouvés  intacts  à  j*autopsie;  elle  ne  peut 
pas  non  plus  être  considérée  comme  Texpression  de  contracture  tardive  chez 
cet  hémiplégique,  parce  que  notre  malade  a  eu  une  hémiplégie  flasque;  d'autre 
part,  elle  u'a  pas  eu  des  phénomènes  d'excitation  Ionique  ou  clonique  qui  puissent 
nous  permettre  de  considérer  cette  déviation,  dans  notre  cas,  comme  étant  due  à 
l'excitation  de  l'écorce  cérébrale. 

Je  suis  donc  obligé  de  considérer  cette  déviation  comme  un  phénomène  com- 
mandé par  des  mouvements  actifs  des  groupes  musculaires  du  côté  sain  ;  com- 
mandé, comme  le  pense  Uard,  par  le  fonctionnement  unilatéral  des  centres  sen- 
soriels, en  rapport  avec  la  perte  unilatérale  des  perceptions  centrales  ou  simple- 
ment du  mouvement  réflexe  des  centres  sensitivo-moleurs. 

En  ce  qui  concerne  Tatrophie  de  la  langue,  dans  le  mal  de  Pott  sous-occipital» 
elle  a  été  notée  à  plusieurs  reprises  dans  cette  affection.  M.  Pierre  Marie  (1) 
rapportant,  en  1896,  une  courte  note  de  mal  de  Pott  sous-occipital  avec  atro- 
phie et  parésie  des  muscles  de  la  langue,  rappelle  que  Vulpius  a  publié,  en  1895, 
sur  la  question  de  l'hémiatrophie  de  la  langue,  dans  le  mal  occipital,  un  travail 
d'ensemble  dans  lequel  se  trouve  rapportée  cette  afl'ection. 

Dans  le  cas  de  M.  Pierre  Marie,  comme  dans  le  nôtre,  il  s'agit  non  pas  d'une 
bémiatrophie,  mais  d'une  atrophie  bilatérale  de  la  langue.  L'atrophie  de  la  langue, 
dans  mon  cas,  doit  être  mise  sur  le  compte  de  lésions  des  cellules  du  nojau  de 
riivpoglosse;  lésions  qui,  elles-mêmes,  relèvent  de  la  compression. 

Ces  deux  observations  anatomo-cliniqucs  présentent  un  trait  commun  essen- 
tiel :  la  compression  du  faisceau  pyramidal,  coïncidant  avec  l'absence  des  réflexes 
tendineux  et  cutanés  dans  le^  régions  situées  au-dessous  de  la  compression. 

Dans  le  premier  cas,  la  compression  siégeait  au  voisinage  de  la  capsule  interne; 
dans  le  deuxième,  la  compression  s'est  exercée  au  niveau  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle  épiniére.  Dans  les  deux  cas,  le  faisceau  pyramidal  a  été  trouvé 
intact,  sur  tout  son  trajet,  au-dessous  de  la  région  comprimée. 

Parallèlement  ayec  cette  absence  de  dégénérescence,  j'ai  trouvé  que  les  cellules 
de  la  zone  rolandique  (lobule  paracentral,  frontale  ascendante)  étaient  intactes. 
Cette  dernière  constatation,  de  nature  également  négative,  mérite  d'être 
signalée,  car,  ainsi  que  nous  l'avons  montré  moi  et  d'autres  auteurs,  les  lésions 
du  faisceau  pyramidal  dans  son  trajet^  capsulaire,  pédonculaire,  prolubérantiel, 
bu Ibairo- médullaire,  détermine  des  lésions  de  réaction  dans  les  cellules  d'ori- 
gine du  faisceau  pyramidal. 

L'absence  de  dégénérescence  du  faisceau  pypamidal  et  l'absence  de  lésions 
dans  les  grosses  cellules  géantes,  constituent  le  meilleur  critérium  pour  prouver 
que,  dans  mes  cas,  il  s'agissait  seulement  d'une  simple  compression  du  faisceau 
pyramidal. 

Au  point  de  vue  clinique,  ces  deux  observations  présentent  cette  particularité 
qui  mérite  d'être  signalée,  à  savoir  que,  dans  les  deux  cas,  des  paralysies  flas- 
ques ont  coïncidé  avec  l'abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  et  avec  l'exis- 
tence du  signe  de  Babinski. 

Les  cas  de  compression  de  la  moelle  épiniére  ou  du  faisceau  pyramidal,  dans 
son  trajet  cérébral,  ayant  produit  des  paralysies  flasques  permanentes  sans 
lésions  de  ce  faisceau,  sont  rares.  Si  je  ne  me  trompe  pas,  mon  cas  de  compres- 
sion de  la  moelle  cervicale  avec  abolition  des  réflexes  superûciels  et  profonds, 

(Ij  M.  PiERRB  Marie,  Sur  un  cas  d'atrophie  de  la  langue  dans  le  mal  de  Polt  sous-occi- 
pital. Bévue  neurologique,  1896.  p.  105. 
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avec  paraljrsie  flasque  et  phénoméDe  de  Babinski  (i),  est  le  premier  qu'on  ait 
publié  jusqu'à  présent,  avant  la  découverte  qui  porte  son  nom. 

Habinski  a  publié  dans  les  Arehivei  de  médecine  exjtétimentale  deux  cas  de 
paraplégie  flasque  avec  diminution  ou  abolition  des  réflexes  tendineux. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'un  homme,  âgé  de  64  ans,  qui  présentait 
une  gibbosité  sur  la  ligne  médiane,  au  niveau  de  la  IV'  vertèbre  dorsale.  L'eia- 
men  microscopique  a  montré  que  la  moelle,  dans  la  région  comprimée,  ne  pré- 
sentait que  des  lésions  peu  marquées,  et  que  la  sclérose  consécutive  des  faisceaui 
latéraux  était  tout  à  fait  rudimentaire. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s'agissait  d*un  cordonnier  deli  ans,  sujet  depuis  plus 
d'un  an  à  des  vertiges  qui  s'accompagnaient  d'une  faiblesâe  des  membres  iofê- 
rieurs.  Ces  accidents  étaient  tout  d'abord  transitoires  ;  mais  un  jour,  à  la  suite  d'an 
étourdlssement,  le  malade  fit  une  chute  et  ne  put  se  relever.  Il  a  été  atteint,  eo 
même  temps,  d'une  paraplégie  et  d'une  hémiplégie  droites,  avec  intégrité  de  la 
face.  La  faiblesse  du  membre  supérieur  droit  ne  tarda  pas  à  se  dissiper,  ^lais  il 
n'en  est  pas  de  même  de  la  paralysie  des  membres  inférieurs  qui  est  très  accu- 
sée. 11  n'existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ou  d'atrophie  musculaire  dans 
les  membres  parai j' ses.  La  paralysie  est  flasque  et  les  réflexes  tendineux  sont 
affaiblis.  Cette  paraplégie  persiste,  sans  se  modifier,  pendant  cinq  mois,  jusqu'à 
la  mort  du  malade.  L'examen  histologique  établit  l'intégrité  anatomique  de  la 
moelle. 

.  Kadder  a  publié  également  l'observation  d'un  sujet  atteint  d'un  carcinome  des 
quatre  vertèbres  dorsales,  ajant  une  paraplégie  flasque  avec  des  troubles  de  là 
sensibilité.  Rétention  d'urine,  escarres  et  abolition  des  réflexes  patellaires  Cet 
auteur  prétend  que,  dans  son  cas,  il  n'y  avait  pas  de  dégénérescence  secondaire 

Les  deux  observations  qu'on  vient  de  lire  m'autorisent  à  conclure  que  le  phé- 
nomène de  Babinski  n'est  pas  l'expression  d'une  lésion  matérielle  du  faisceau 
pyramidal  constalable  avec  nos  méthodes  histologiques  actuelles,  mais  il  reprè- 
senle  un  trouble  fonctionnel.  Cette  conclusion  est  du  reste  en  harmonie  avec 
l'opinion  que  j'ai  exprimée  et  publiée  Tannée  dernière  dans  cette  Retiu. 

Voici,  du  reste,  comment  je  m'exprimais  à  propos  de  cette  question  : 

t  L'existence  de  pareils  faits  démontrerait,  d'autre  pari,  que  c'est  plutôt  à  un 
trouble  fonctionnel,  suite  de  lésion  organique  du  cerveau,  qu'à  la  lésion  elle- 
même  du  faisceau  pyramidal,  qu'il  faudrait  rapporter  le  phénomène  de  Babinski. 
Ce  qui  me  confirme  dans  cette  manière  de  voir,  c'est  qu'il  y  a  des  paraplègi»'s 
ou  des  hémiplégies  accompagnées  du  signe  de  Babinski,  et  où  ce  signe  a  disparu 
avec  la  guèrison  de  la  paralysie  (2).  • 

Je  dois  reconnaître  cependant  qu'une  conclusion  presque  identique  à  la  mienne 
a  été  formulée,  l'année  dernière,  par  un  auteur  russe,  M.  Kornilow,  dont  le  tra- 
vail n'est  parvenu  â  ma  connaissance  qu'après  la  publication  que  j'ai  donnée  à 
la  Revue  neurologique  sur  le  signe  de  Babinski. 

.  Kornilow  (3)  et  Schamschin  sont  arrivés  à  la  conclusion  :  que  le  phénomène  de 
Babinski,  même  très  manifeste,  peut  exister  en  dehors  de  toute  lésion  organique 
du  faisceau  pyramidal.  Aussi,  Kornilow  pense  que  le  phénomène  de  Babinski 
n'affecte  pas  de  rapports  immédiats  avec  un  trouble  fonctionnel  des  voies  pyra- 
midales. 

(i)  Babinski,  Archiv.  de  méd.  exp.,  1891,  p.  238,  janvier  1890. 
(2)  G.  Marinesco,  loco  cit.,  p.  493. 

(3}  KoH.NiLow,  Ueber  corcbrale  uad  spinale  Réflexe.  DeuUche  Zeitschrift  fur  AVrimW- 
kunde.  3.  u.  4.  Heft  19U3,  p.  216. 
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Cet  auteur  a  observé  le  phénomène  de  Babinski  dans  un  cas  de  fîéyre  tjphoide 
et  chez  lequel  il  n'y  avait  aucun  autre  trouble  du  côté  du  faisceau  pyramidal. 
Néanmoins,  cet  auteur  est  d'avis  que  le  phénomène  de  Babinski  n'existe  pas 
chez  l'homme  normal,  et  coïncide  très  souvent  avec  une  lésion  pyramidale. 
J'avais  fait  les  mêmes  remarques,  et  d'une  façon  indépendante  de  Kornilow,  à 
savoir  :  que  le  phénomène  de  Babinski  n'est  pas  dû  immédiatement  &  une  lésion 
organique  du  faisceau  pyramidal. 

£n  effet,  en  me  basant  sur  l'existence  du  signe  des  orteils  chez  le  nouveau-né 
et  chez  l'adulte  pendant  le  sommeil  ;  sur  l'apparition  du  phénomène  de  Babinski, 
peu  de  temps  après  l'ictus,  dû  à  une  hémorragie,  ou  bien  k  un  ramollissement 
cérébral,  sur  la  disparition  de  ce  phénomène  chez  les  hémiplégiques  pendant  la 
narcose  chloroformique,  j'ai  conclu  que  le  signe  de  Babinski  n'est  pas  dil  à  la 
lésion  même  du  faisceau  pyramidal,  mais  qu'il  est  la  conséquence  d'un  trouble; 
encore  mieux,  d'une  modification  dans  la  fonction  du  faisceau  pyramidal. 

Ma  conclusion  Gnale,  c'est  que  toutes  les  fois  que  le  signe  de  Babinski  appa- 
raît au  coui*s  d'une  lésion  organique  du  faisceau  pyramidal,  il  n'est  pas  dû  à  la 
lésion  même,  mais  à  l'entrave  fonctionnelle  des  antagonistes  des  orteils.  Aussi, 
la  lésion  organique  du  faisceau- pyramidal  n'est  pas  indispensable,  pas  même 
nécessaire  ;  ce  trouble  fonctionnel  peut  être  réalisé  par  intoxication  par  le  chlo- 
roforme, par  la  diminution  de  l'innervation  volontaire  des  fléchisseurs,  comme 
cela  arrive  dans  le  sommeil,  Ou  bien  par  la  prédominance  de  l'innervation  corti- 
cale des  extenseurs,  éventualité  qui  se  produit  chez  le  nouveau-né. 

L'ne  autre  particularité  intéressante  de  l'observation  n*  â,  c'est  l'abolition  des 
réflexes  cutanés,  avec  la  conservation  probable  de  la  sensibilité  :  ce  qui  nous 
permet  d'aflirmer  qu'on  ne  peut  pas  conclure  de  l'état  delà  sensibilité  consciente 
à  l'absence  ou  la  présence  des  réflexes  cutanés.  Si  on.  avait  quelque  doute  sur 
rintégrilé  de  la  sensibilité  cutanée  dans  cette  observation,  je  pourrais  citer  l'ob- 
servation d'un  autre  malade  dont  la  moelle  dorsale  a  été  sectionnée  presque 
complètement  par  un  instrument  tranchant. 

Eh  bien,  dans  ce  cas,  malgré  la  suppression  complète  de  toutes  les  formes  de 
sensibilité  aux  membres  inférieurs  et  à  l'abdomen,  il  y  a  conservation  des 
réflexes  crémastériens  et  abdominaux  avec  phénomène  de  Babinski. 

Je  possède  encore  d'autres  observations  d'abolition  des  réflexes  cutanés  avec 
conservation  de  la  sensibilité  consciente. 

<ioldflam  (1),  à  la  suite  de  ses  recherches  cliniques,  admet  que  l'excitation  de 
la  plante  du  pied  détermine  deux  espèces  de  réflexes  ;  le  réflexe  plantaire  corti- 
<'at,  et  le  réflexe  plantaire  spinal.  C'est  le  premier  qui  apparait  d'habitude  et  se 
traduit  par  une  flexion  des  orteils;  les  voies  de  ce  réflele  cortical  sont  les  sui^ 
vantes  :  nerf  périphérique,  racine  postérieure,  cordon  postérieur,  noyau  du  cor- 
(k)a  postérieur,  ruban  de  Reil;  lobule  paracentral  du  côté  opposé,  où  commence 
la  voie  centrifugale  par  les  pyramides  qui  conduisent  l'excitation  aux  cellules 
dos  cornes  antérieures,  au  niveau  du  deuxième  segment  sacré,  cellules  qui  en- 
voient les  mouvements  réflexes  aux  muscles  correspondants  par  les  racines 
antérieures.  Si  cette  voie  réflexe  est  lésée  sur  un  point  quelconque  de  son  trajet 
à  partir  des  racines  postérieures,  jusqu'à  la  sortie  de  l'excitation  par  les  racines 
anicrieures,  ou  bien  si  la  fonction  du  centre  cortical  est  diminuée,  comme  cela 
arrive  dans  le  sommeil  naturel,  alors  Texcitalion  de  la  plante  prend  un  autre 

(1)  GoLDPLAV,  Zur  Lehre  von  den  Hautreflcxen  anders  Untercxtrernitàten  (ins  beson- 
derc  des  Babinskischen  Réflexes).  Separat-Abduck  aus  Neurologisehet  Centralblalt, 
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chemin  ;  elle  suit  les  racines  postérieures  des  collatérales  réflexes  et  le  centre 
spinal  des  extenseurs  des  orteils,  particulièrement  celui  du  long  extenseur  da 
pouce.  Il  s'agit  là  du  réflexe  spinal  plantaire.  Si  la  lésion  pyramidale  est  grave 
et  de  longue  durée,  alors  l'excitabilité  réflexe  de  la  moelle  lombo-sacrée  aug- 
mente, de  sorte  que  le  réflexe  spinal  se  produit  non  seulement  par  l'excitatioQ 
de  la  plante,  mais  aussi  par  l'excitation  d'autres  territoires  cutanés  des  membres 
inférieurs  et  peut  produire  môme  des  réflexes  croisés.  L'opinion  de  Goldflani 
concorde  complètement  avec  celle  qui  avait  été  émise  antérieurement  parSchoei- 
der  et  par  van  Gehuchten  et  que  j'ai  analjrsée  dans  le  travail  publié  danspa 
Revue  neuroloffiquê. 

L'argument  le  plus  sérieux  que  Goldflam  invoque  en  faveur  de  Torigine  spi- 
nale du  réflexe  plantaire  en  extension  est  la  présence  dy  signe  des  orteils  ao 
cours  des  sections  transversales  complètes  de  la  moelle  cervico-dorsale.  A  cet 
effet,  le  neurologiste  de  Varsovie  rappelle  les  observations  de  Kahles  et  Pick, 
de  Bastian,  de  Senator,  de  Foj  et  JoUy;  enfln  celle  de  Kausch.  Malgré  que  ces 
observations  oient  été  faites  avant  les  recherches  intéressantes  de  Babinski,  il  v 
est  indique  la  présence  de  la  rétraction  du  gros  orteil  ;  même  dans  le  cas  de  Frj 
et  Jolly,  le  phénomène  de  Babinski  est  présent.  Mais,  si  la  présence  du  phéoc- 
mène  de  Babinski  ne  fait  pas  de  doute  au  cours  de  section  transversale  de  la 
moelle  cervico-dorsale,  il  n'est  pas  du  tout  prouvé  que  la  moelle  a  été  complè- 
tement sectionnée  dans  ce  cas.  Je  pourrais,  comme  preuve  en  faveur  de  moo 
hj'potbése,  invoquer  le  fait  que  dans  ces  cas  les  réflexes  cutanés  sont  plus  oa 
moins  conservés,  et  ces  réflexes  sont  d'origine  corticale  :  ce  qui  me  fait  admettre 
que  dans  ces  soi-disant  sections  transversales  complètes  de  la  moelle  cervico-dor- 
sale il  existait  encore  un  certain  nombre  de  fibres  capables  de  conduire  les  eioi- 
tations  de  la  périphérie  au  cerveau  et  vice  versa.  Ce  qui  me  confirme  encore 
dans  cette  manière  de  voir,  c'est  que  j'ai  constaté,  pendant  l'évolution  de  com- 
pressions de  la  moelle  épiniére  cervico-dorsale,  la  disparition  et  la  progression 
successives  des  réflexes  tendineux,  du  clonus  du  pied,  des  réflexes  cutanés  et 
enfin  du  phénomène  de  Babinski.  Il  est  sûr  et  certain  que  le  réflexe  de  Babinski 
disparait  au  cours  des  compressions  de  la  moelle  épiniére.  Aussi,  comme  je  l'ai 
soutenu  autrefois,  je  pense  aujourd'hui  que  le  phénomène  de  Babinski  n'est  pas 
un  réflexe  d'origine  spinale.  Pourquoi  du  reste,  ainsi  que  je  l'ai  montré,  chose 
très  facile  k  contrôler  par  tous  les  neurologistes  ;  pourquoi  le  phénomène  des 
orteils  disparall-il  dans  la  narcose  chloroformiquc  chez  les  malades  atteints 
d'affection  organique  du  faisceau  pyramidal,  alors  que  les  réflexes  tendioeut 
persistent?  Pourquoi  le  signe  de  Babinski  pent-il  apparaître  chez  l'homme  sain 
pendant  Iç  sommeil?  Il  serait  hasardé  d'admettre  que  pendant  la  narcose, 
comme  pendant  le  sommeil,  il  y  a  suppression  complète  de  toutes  les  fonctions 
du  cerveau  et  que  dans  ces  états  le  cerveau  ne  communique  plus  avec  la  moelle 
épiniére.  Et  puis  le  signe  de  Babinski  devrait  être  la  règle  générale,  absolue 
même,  dans  les  soi-disant  sections  complètes  de  la  moelle  épiniére  ;  or  le  phéno- 
mène de  Babinski  fait  défaut  dans  les  cas  de  section  transverse  incomplète  et  je 
n'ai  pas  pu  le  constater  dans  deux  cas  de  section  transversale  complète  Du 
reste,  il  faut  l'avouer,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  est  difficile 
d'aflîrmer  si,  dans  un  cas  donné  de  compression  de  la  moelle,  toute  connexion  du 
cerveau  et  de  la  moelle  est  supprimée,  et  du  point  de  vue  clinique  il  j  a  peu  de 
temps  que  nous  connaissons  les  signes  qui  caractérisent  une  section  complète 
absolue.  Ces  symptômes  sont  les  suivants  :  suppression  complète  de  toutes  les 
formes  de  sensibilité,  y  incluse  la  sensibilité  osseuse,  suppression  des  réflexes 
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tendineux  et  des  réflexes  cutanés  ;  troubles  sphinctériens  prononcéjs.  Or,  aucune 
observation  publiée,  comme  section  transverse  complète  de  la  moelle,  ne  donne 
aucune  donnée  précise  sur  tous  ces  troubles.  Aussi,  M.  Dcjedne  a  attiré,  &  juste 
raison,  l'attention  sur  l'exploration  de  la  sensibilité  osseuse  dans  les  affections 
transverses  de  la  moelle  épinière. 

Enfin,  un  autre  argument  que  j'invoque  contre  la  nature  spinale  du  réflexe 
de  Babinski,  c'est  la  constatation  que  j'ai  faite  antérieurement  (1),  À  savoir  que 
Texcitalion  du  bord  interne  cbez  certains  paraplégiques  s'accompagne  do  la 
fleiiou  des  orteils,  tandis  que  l'excitation  du  bord  externe  donne  lieu  à  Texten- 
sion.  J'ai  mè:ne  observé  que  si  on  excite  simultanément  le  bord  externe  et  le 
bord  interne  de  la  plante  du  pied  ou  bien  le  bord  externe  du  pied  et  le  bord 
interne  de  la  cuisse,  c'est  le  réflexe  en  flexion  qui  domine.  Sinon,  il  j  a  une 
position  du  gros  orteil  qui  prend  une  position  intermédiaire,  entre  la  flexion 
et  Textension. 

Probablement,  il  s'agit  dans  ces  cas  de  phénomènes  d'arrêt,  car  autr.  ment 
il  serait  difficile  d'admettre  que  l'excitation  du  bord  externe  a  produit  un  réflexe 
spinal,  tandis  que  l'excitation  du  bord  interne  a  suivi  les  voies  longues  des  cor- 
dons postérieurs  pour  arriver  à  l'écorce  cérébrale  et  donner  lieu  à  un  réflexe  en 
flexion.  Je  pense  au  contraire  que,  dans  les  deux  cas,  l'excitation  a  eu  pour  efl'et 
<lc  produire  des  réflexes  cutanés  d'origine  corticale;  mais  l'excitation  du  bord 
interne  a  retenti  sur  les  extenseurs,  et  l'excitation  du  bord  interne  sur  les  flé- 
chisseurs. Du  reste,  dans  un  grand  nombre  de  cas  où  existe  le  phénomène  de 
Babinski,  j'ai  trouvé  que  l'extension  volontaire  des  orteils  est  toujours  plus  ou 
moins  conservée  tandis  que  la  flexion  est  presque  abolie. 

Crocq  (2)  a  soutenu  également  l'origine  cérébrale  du  phénomène  de  Babinski. 
Théoriquement,  dit  cet  auteur,  nous  ne  pouvons  pas  admettre  que  l'extension 
est  un  phénomène  médullaire  chez  l'homme  adulte  et,  pratiquement,  nous  ne 
pouvons  pas  l'admettre  davantage  ;  puisque  les  lésions  transverses  complètes  de 
la  moelle  ne  provoquent  pas  chez  l'homme  le  phénomène  des  orteils.  Mais  si 
Crocq  admet  que  le  réflexe  de  Babinski  est  un  réflexe  encéphalique,  il  croit 
d'autre  part  que  ce  phénomène  ne  se  produit  pas  lorsque  les  connexions  cérébro- 
spinales sont  intactes.  11  faut  pour  cela  que  le  faisceau  pyramidal  soit  lésé 
dans  un  endroit  quelconque  de  son  trajet.  Nous  avons  vu  que  cette  deuxième 
partie  de  la  conclusion  n'est  pas  conforme  avec  les  faits  que  j'ai  produits,  parce 
que  dans  nos  cas  les  connexions  cérébro-spinales  sont  intactes  et,  cependant,  le 
signe  de  Babinski  existe. 

(1)  6.  Marinesco,  loeo  cit.,  p.  493. 

ii)  Crocq,  Physiologie  et  pathologie  du  Tonus  musculaire,  des  réflexes  et  de  la  con- 
tracliirc,  Congrn  det  Âliénistei  et  NeurologisUi  de  France  et  de  langue  française,  session 
ii<^  Limoges,  i901. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  14  avril  1904. 
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PRÉSENTATION   D'OUVRAGE 

M.  le  D'  Haskowkc,  de  Prague,  fait  hommage  &  la  Sociélé  des  deux  premiers 
fascicules  de  la  Rjvue  v  neurologii,  p»ychiatrii^  fyiikalni  a  diaeletiekê  therapti 
publi(''e  à  Prague,  en  langue  théque,  sous  sa  direction. 


1.  De  rinfluence  de  la  Cécité  sur  les  Troubles  Spinaux,  sensitiiset 
moteurs,  du  Tabès,  par  MM.  Pierhe  .Marie  et  André  Léri. 

Nous  avons  eu  Toccnsion  d'examiner  dans  le  service  de  Bicèlre  un  gr.inJ 
4ionibre  de  tabétiques  amaurotiques.  Nous  avons  cru  intéressant  de  rechercher. 
chaque  fois  qu'il  nous  a  été  possible,  la  date  d'apparition  des  dilTérenls  troubles 
du  tabès,  entre  autres  des  troubles  sensitifs  subjectifs  et  moteurs,  par  rapport  « 
la  cécité.  Nous  avons  également  recherché  l'influence  que  pouvait  exercer-la 
cécité  sur  l'apparition  on  sur  révolution  de  ces  douleurs  et  de  ces  trouble^ 
moteurs  ;  on  sait  en  efl'et  que,  d'après  une  opinion  aujourd'hui  admise,  laceri!»' 
empêche  l'apparition  des  difl'érenls  troubles  du  tabès  vulgaire  quand  iU 
n'existent  pas  encore,  ou  les  atténue  et  même  les  fait  disparaître  quand  îN 
existent  déjà. 

Nos  constatations  ont  porté  sur  45  cas  de  tabès  avec  cécité.  Sur  ces  45  «%i^ 
quatre  fois  seulement  l'évolution  jusqu'à  ce  jour  ou  jusqu'à  la  mort  s'était  fait? 
complètement  sans  douleurs  ;  dans  tous  les  autres  cas  il  y  avait  eu,  au  moin> 
momentanément,  des  douleurs;  mais  elles  avaient  le  plus  souvent  clé  plus 
modérées  que  dans  le  tabès  vulgaire,  non  amaurotiquc. 

Dans  32  de  ces  cas  nous  avons  pu  établir  leur  date  d'apparition  :  or  seiie  fois 
elles  ont  paru  après  les  troubles  visuels,  deux  fois  à  peu  près  en  même  temp^ 
quatorze  fois  avant  eux.  Cette  seule  statistique  permet  de  dire  que  la  cécité 
n'empôchc  pas,  comme  on  l'a  dit,  l'apparition  des  douleurs.  Rarement  les 
troubles  sensitifs  ont  paru  pour  la  première  fois  peu  de  temps,  quelques  raoi>. 
avant  ou  après  la  cécité  ;  généralement  un  intervalle  <Je  un,  deux,  trois,  quatit 
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ans  et  parfois  beaucoup  plus  s*écoulaii  entre  l'apparition  des  deux  phénomènes  : 
nous  trouvons  dans  certains  cas  l'apparition  des  douleurs  se  montrant  onze, 
quatorze,  vingt-six  ans  après  la  cécité  ;  dans  d'autres  cas  neuf,  dix,  douze  ans 
avant  les  troubles  visuels.  Il  semble  donc  manifestement  n'y  avoir  aucune 
relation  entre  la  date  d'apparition  des  douleurs  et  de  l'amaurose. 

Quand  la  cécité  apparaît  alors  que  les  douleurs  existent  déjà  depuis  plus  ou 
moins  longtemps,  elle  ne  nous  a  paru  exercer  sur  elles  aucune  influence  atté- 
nuatrice.  Les  douleurs  ne  sont  nullement  un  phénomène  fixe,  permanent  et 
progressif  du  tabcs  vulgaire  ;  leur  caractère  au  contraire  est  d'être  dans  presque 
tous  les  cas  intermittentes  et  parfois  même  passagères;  elles  sont  dans  près  des 
deux  tiers  des  cas  le  symptôme  le  plus  précoce  du  tabès  ;  elles  durent  souvent 
de  nombreuses  années,  mais  elles  diminuent  en  général  et  souvent  disparaissent 
quand  la  maladie  est  arrivée,  pour  ainsi  dire,  à  sa  période  d*êtat,  quand  le 
processus  inflammatoire,  qui  est  la  cause  de  raflTcction,  s*est  éteint.  Notre 
statistique  nous  a  montré  qu'il  n'en  va  pas  autrement  dons  le  tabcs  nmauro- 
tique  que  dans  le  tabès  sans  cécité.  En  efîet  sur  5  malades  encore  vivants  qui 
ontsoufTcrt  avant  d'avoir  des  troubles  visuels  ou  en  même  temps,  4  ont  conservé 
leurs  douleurs  bien  qu'elles  datent  de  vingt  ans,  dix-huib  ans,  douze  ans  et 
trois  ans;  cliez  ud  seul  elles  ont  disparu  Tannée  qui  a  suivi  celle  où  l'amaurose 
avait  évolué,  elles  avaient  duré  cinq  ans  et  avaient  été  peu  'fortes.  Sur 
t1  malades  actuellement  décèdes,  qui  avaient  eu  des  douleurs  plus  ou  moins 
fortes  avant  les  troubles  visuels  ou  à  peu  près  en  même  temps,  2  seulement 
n'en  avaient  plus  au  moment  de  leur  dernier  examen  ;  chez  l'un  de  ces  deux 
malades  elles  avaient  duré  treize  ou  quatorze  ans  et  n'avaient  disparu  qu'alors 
que  le  malade  était  aveugle  depuis  onze  ou  douze  ans  déjà  ;  chez  l'autre  elles 
avaient  disparu  depuis  trois  mois  seulement  après  avoir  été  jusque-là  peu 
fréquentes  et  peu  intenses..  Les  9  autres  malades  avaient  conserve  leurs 
douleurs;  chez  3  elles  avaient  un  peu  diminué  de  fréquence  ou  d'intensité 
après  avoir  duré  huit  ans,  dix  ans,  douze  ans  ;  chez  les  6  autres  elles  avaient 
an  moins  conserve  leur  violence  primitive  depuis  huit  ans,  onze  ans,  douze  ans 
dix-sept  ans  et  dix-neuf  à  vingt  ans! 

Ces  chiffres  nous  paraissent  être  absolument  probants  et  nous  permettent 
d'atfjrmer  qu'en  régie  très  générale  la  cécité  n'atténue  pas  plus  les  douleurs 
antérieurement  existantes  qu'elle  n'empêche  l'apparition  de  douleurs  ulté'^ 
rieures;  les  deux  symptômes  n'ont  aucune  influence  l'un  sur  l'autre. 

L'êtuile  des  troubles  moteurs  nous  mène  exactement  aux  mêmes  conclusion?. 
Comme  les  troubles  sensitifs,  les  troubles  moteurs  sont  généralement  très 
alténués  dans  le  tabès  amaurotique,  mais  quand  l'incoordination  survient  elle 
succède  à  la  cécité  plus  souvent  qu'elle  no  la  précède.  Sur  4  tabétiques  amau- 
rotiques  incoordonnés  encore  vivants  deux  fois  l'incoordination  a  succédé  à 
l'amaurose,  une  fois  elle  l'a  précédée,  une  fois  elle  est  survenue  à  peu  près  en 
même  temps.  Chez  9  tabétiques  morts  incoordonnés  l'incoordination  n'a  précédé 
la  cécité  qu'une  fois,  elle  ne  lui  a  été  contemporaine  que  trois  fols  :  sur  ces 
4  malades,  3  présentaient  des  lésions  des  cordons  latéraux;  il  s'agissait  de  sclé^ 
roses  combinées.  La  cécité  n'empêche  donc  nullement  Tapparition  ultérieure 
des  troubles  moteurs  ataxiques. 

La  date  d'apparition  des  deux  symptômes  est  le  plus  souvent  assez  distante 
pour  qu'on  ne  puisse  voir  entre  eux  aucune  relation  immédiate  ;  nous  avons 
noté  en  effet  l'apparition  de  l'incoordination  six  ans,  sept  ans  avant  la  cécité; 
ua  ou  deux  ans,  quatre  ans,  huit  ans,  trente  et  un  ans  après  la  cécité. 


^  ^  que  Jc8  troubles  ataxiqaes  étaient  déjà  détre- 

c^tté » P**^ gg0blé  exercer  sur  eux  une  influence  alténuatrice 

('^"'^'jjf  ffû p^*^^ *  ^/jeai,  ^^^  ont  présenté  de  1*1  ncoordi nation,  en  onlèo 

^*'P^^^\fg  /îij/'''''^^'.f'^j//ï<enant  ou  jusqu'à  leur  mort,  et  elle  est  restée  au 

a-ft  P^'^"^*'^"^^tuée  ço'au  début.  Quant  aux  deux  cas  qui  font  exception, 

flio/ûs  ^'"f'  ^^,^<//fl«t/on  se  serait  montrée  à  peu  près  en  même  temps  que  les 

fhet  '""    "75  et  aurait  disparu  peu  après  ;  chez  l'autre  l'incoordination  « 

trûobl^  '^l*     ^  Jeux  reprises,  deux  ans  et  trois  ou  quatre  ans  après  le  débal 

serait  ^     fjsaels,  alors  qu'il  y  avait  une  cécité  incomplète.  Mais  on  sait  que 

J^^  ^^  ig^bes  vulgaire  il  existe  des  poussées  d'incoordination  passagères  ;  il  nj 

^*^^    ç  raison  pour  qu'elles  ne  se  rencontrent  aussi  bien,  à  titre  exccplionnel. 

'  '  le  tà^^^  amaurotique  que  dans  le  tabès  vulgaire  :  et  même  dans  nos  deni 

m/$  cas  d'incoordination  passagère,  c'est  dans  la  parole  des  malades  que  nous 

VO0S  dil  avoir  foi  ;  or  il  est  fort  possible  qu'il  se  soit  agi  chez  eux  noo  pas 

ffième  d'incoordination,  mais  seulement  de  ces  paraparésies  transitoires  fre- 

auentes  dans  les  premières  périodes  du  labcs. 

La  cécité  ne  nous  parait  donc  nullement  immunisante  ni  vis  à-vis  des  troubles 
sensitifs,  ni  vis-à-vis  des  troubles  moteurs  du  tabès  vulgaire  ;  elle  ne  nous  parait 
exercer  non  plus  sar  ces  troubles  aucune  action  atténuatriee .  Âmaurose  et  svmp- 
tomes  spinaux  du  tabès  nous  paraissent  évoluer  séparément,  indépendammeo! 
l'un  de  l'autre,  comme  deux  localisations  distantes  d'un  même  processus,  selon  toute 
vraisemblance  le  processus  syphilitique  ;  leur  coexistence  est  en  effet  trop  fré- 
quente pour  qu'on  puisse  songer  à  la  rencontre  fortuite  de  deux  processus. 


Sàl 


II.  Lésions  Musculaires  dans  la  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  Ii>£l«oh:« 

(de  Kiga). 

Bien  que  de  nombreux  auteurs  aient  publié  dans  ces  dernières  années  des 
observations  et  des  recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  maladie  de  Parkio- 
son,  la  lésion  constante,  qui  pourrait  expliquer  la  pathogénie,  est  encore  à 
trouver.  Depuis  le  travail  de  MM.  Charcot  et  Vulpian,  en  i88i,  jusqu'à  la  Ibêse 
de  M.  Carrajrou,  élève  de  M.  Brissaud,  en  1903,  la  maladie  a  été  mise  en  rap- 
port avec  différentes  lésions  qui  s'étendaient  de  l'écorce  cérébrale  jusqu'aux 
terminaisons  nerveuses.  On  a  constaté  des  lésions  cellulaires  dans  les  coucb(*s 
corticales  du  lobule  paracentral,  dans  les  circonvolutions  psychomotrices,  dues^â 
des  lésions  vasculaires,  des  tumeurs  dans  la  couche  optique,  des  altérations  dans 
le  corps  strié,  les  pédoncules,  dans  la  région  bulbo-protubérantielle,  dans  les 
ganglions  rachidiens,  dans  les  faisceaux  pyramidaux  et  postérieurs  et  dans  les 
cellules  de  la  corne  antérieure. 

Plusieurs  auteurs  ont  trouvé  des  altérations  qu'ils  considèrent  eux-mêmes 
comme  négatives  au  point  de  vue  de  la  maladie  (MM.  Joffroy,  187i,  Rajmon'i, 
Sander,  Furstner,  etc.).  D'autres  auteurs,  en  recherchant  les  lésions  8ignalêe>. 
ne  les  ont  pas  retrouvées.  L'absence  d'une  lésion  constante  semble  donner  raison 
aux  auteurs  qui  estiment  que  la  maladie  *de  Parkinson  est  une  névrose;  cett^ 
théorie  était  soutenue  encore  ces  derniers  temps  par  MM.  Erb  et  Grasset,  alors 
que  M.  Brissaud  insiste  sur  l'origine  vasculaire  protubèrantielle ;  enfin,  M.  Mœ- 
bius  soutient  la  théorie  d'une  auto-intoxication. 

Je  me  borne  à  ces  courtes  notions  historiques  et  voudrais  bien  traiter  un  pea 
plus  largement  la  question  des  troubles  musculaires. 

C'est  M.  Blocq  qui,  en  1888,  attirait  l'attention  sur  les  lésions  musculaires, 
après  que  M.  Joffroy  avait  trouvé  dans  une  dizaine  de  cas  une.  atrophie  muscu* 
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laire  qu'il  rapportait  à  la  cachexie,  non  à  la  maladie  elle-même.  Blocq  constata 
une  atrophie  musculaire  simple  avec  prolifération  des  noyaux.  En  lS9i,  Sass  a 
trouvé  un  état  de  diminution  des  fibres  musculaires,  une  multiplication  des  noyaux 
et  une  névrite  périphérique  interstitielle,  avec  une  dégénérescence  partielle  des 
libres  musculaires;  il  ne  trouva  pas  de  pareilles  lésions  dans  les  muscles  d'un 
vieillard,  et  il  suppose  qu'il  s'agit  1&  d'une  lésion  caractéristique.  En  1899,  Dana 
trouva  dans  deux  petits  muscles  de  la  main  une  légère  prolifération  du  tissu  con- 
joDctif  et  une  dilatation  des  espaces  périvasculaires  ;  pas  d'artériosclérose.  Les 
plaques  motrices  et  les  muscles  présentaient  un  degré  de  dégénérescence  grais- 
seuse. L'auteur  attribue  un  rôle  capital  aux  altérations  des  dendrites.  Des  obser- 
vations pareilles  furent  faites  par  Skoda  et  Leyden.  Borgherini  trouva  les  mus- 
cles péroniers  intacts  et  une  atrophie  brune  dans  le  biceps;  une  hyperplasie  du 
nerf  vague  et  médian .  Kretscher,  Redlich  et  Wollenberg  décrivent  également  une 
atrophie  des  muscles,  avec  multiplication  des  noyaux  et  du  tissu  conjonctif, 
dans  tous  les  muscles  examinés,  mais  b.  un  degré  variable.  En  1901,  Schwenn 
(Kiel)  constatait  dans  un  cas  de  maladie  de  Parkinson  une  multiplication  des 
noyaux  ovalaires  du  tissu  conjonctif  des  muscles,  pendant  que  les  fibres  muscu- 
laires n'étaient  pas  altérées.  Les  vaisseaux  et  nerfs  étaient  intacts.  Malgré  ces 
D'sultats  peu  convaincants,  M.  Sch>venn  arrive  &  prétendre  que  la  maladie  de 
Parkinson,  surtout  au  point  de  vue  clinique,  est  une  maladie  intrinsèque  des 
muscles.  Enfin,  cette  année,  MM.  Schiefferdecker  et  Schultze  (Bonn),  dans  un 
travail  important  consacré  aux  examens  détaillés  des  muscles  normaux  et  patho- 
logiques, s'occupent  entre  autres  d'un  cas  de  maladie  de  Parkinson.  M.  Schief- 
ferdecker a  trouvé  des  altérations  assez  nettes  et  jusqu'ici  pas  décrites:  les  mus- 
cles exaraiinés  (biceps,  deltoïde  et  long  supinateur)  présentent  des  altérations 
non  diffuses,  mais  limitées  sur  des  faisceaux  isolés.  Les  coupes  transversales  de 
fibres  sont  polygonales  et  irrégulières:  le  tissu  conjonctif  est  partiellement  aug- 
menté, spécialement  dans  les  faisceaux  atrophiés,  dans  lesquels  il  se  trouve  une 
multiplication  des  noyaux  et  des  capillaires.  Les  fibres  dégénérées  sont  homo- 
fênes  ou  elles  présentent  un  aspect  tout  à  fait  particulier  :  on  voit  de  petites 
raies,  claires  et  irrégulières,  divisant  une  plus  ou  moins  grande  partie  de  la 
flbre.  D'autres  fibres  semblent  être,  pour  ainsi  dire,  corrodées  de  façon  que  la 
coupe  transversale  soit  divisée  dans  quelques  morceaux. 

Les  noyaux  centraux  des  muscles  qui  se  rencontrent  quelquefois  sont  rare- 
ment entourés  d'un  étroit  espace  clair.  La  dégénérescence  graisseuse  est  assez 
prononcée.  En  outre,  M.  Schiefferdecker  décrit  aussi  des  altérations  qu'il  a  trou- 
vées dans  les  faisceaux  neuro-musculaires,  dont  il  en  a  observé  trois  à  diverses 
hauteurs.  Il  a  vu  des  altérations  des  fibres  qui  sont  différentes  de  celles  qu'il  a 
rencontrées  dans  les  autres  fibres  musculaires,  à  part  des  faisceaux  neuro-mus- 
culaires; c'étaient  de  petites  lacunes  qui,  dans  quelques  hauteurs,  s'augmentaient 
et  confluaient,  tantôt  formant  de  grandes  lacunes,  tantôt  corrodant  les  bords  de 
la  fibre.  Aux  autres  hauteurs,  les  mêmes  fibres  étaient  normales. 

M.  Schiefferdecker  suppose  que  la  lésion  n'est  pas  généralisée  et  ne  se  trouve 
pas  en  relation  avec  l'état  des  fibres  musculaires  entourant  les  faisceaux  neuro- 
musculaires,  et  qu'il  s'agit  d'une  altération  primaire  des  fibres  des  faisceaux 
neuro-musculaires. 

Il  pense  qu'en  outre  les  fibrilles  s'altèrent  dès  le  début  de  la  maladie  et  que 
les  altérations  des  fibres  des  faisceaux  neuro-musculaires  représentent  une  lésion 
caractéristique  pour  la  maladie.  Sur  les  coupes  longitudinales,  il  a  vu  la  multi- 
plication des  noyaux  rangés  en  chaînettes  de  28-48  noyaux  environ,  et  des  fibres 
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minces,  dégénérées  et  présentant  des  anomalies  de  strîation  transversale.  Je  ne 
désire  pas  analjser  plus  largement  le  travail  intéressant  de  M.  Schiefferdeckcf, 
parce  que  les  résultats  obtenus  par  moi  ressemblent  beaucoup  &  ceux-lÀ;  je  veu 
maintenant  attirer  votre  attention  bienveillante  sur  mes  préparations. 

Il  s'agit  d*une  dizaine  de  muscles  provenant  d'un  malade  qui  a  présenté  Us 
sjmptômes  typiques  de  la  maladie  de  Parkinson.  C'était  un  bomme  de  60  ani. 
qui  a  succombé  à  une  méningite  suppurée  aiguë  consécutive  à  une  escarre  da 
dos.  Le  cerveau,  la  protubérance  et  la  moelle  ne  présentaient  rien  de  particulier 
Les  muscles  ont  été  traités  par  plusieurs  méthodes  de  durcissement,  d'inclasîoQ 
et  de  coloration. 

J'ai  choisi  les  muscles  de  la  main  et  de  Tavant-bras,  m'attendant  à  trouver 
dans  ceux-ci,  à  cause  de  leur  participation  importante  dans  la  maladie  de  Par- 
kinson, les  altérations  plus  marquées;  en  outre,  j'ai  examiné  le  quadriceps  droit, 
le  couturier  gauche  et  le  carré  pronateur  gauche. 

Les  trois  nerfs  de  chaque  main  et  les  nerfs  ischiatiques  ont  été  également  exa- 
minés, et,  pour  le  dire  tout  de  suite,  ne  présentaient  aucune  lésion  remarquable. 
Les  coupes  transversales  montraient  presque  toujours  et  dans  tous  les  faisceaoi 
une  grande  augmentation  des  noyaux  de  diverses  formes,  l'atrophie  vacnolaire, 
avec  dégénérescence  hjaline,  la  tuméfaction,  la  destruction  complète  d'une  par- 
tie des  ûbres,  et  dans  la  moitié  des  pièces  cette  dégénérescence  particulière  en 
lacunes  (Luecken)  décrit»  par  Schiefferdecker.  Dans  quelques  coupes  à  la  paraf- 
fine, elle  était  d'une  telle  netteté  que  nous  avons  éliminé  ces  préparations,  en 
les  estimant  comme  des  résultats  artificiels;  néanmoins,  six  coupes  diverses, 
incluses  dans  La  celloîdine,  donnent  très  nettement  l'aspectlacunaire  d'une  grande 
quantité  des  fibres  mêlées  avec  des  fibres  saines  et  plus  colorées.  H.  Durante  a 
eu  l'obligeance  de  regarder  mes  préparations  et  vérifier  tant  la  dégénérescenc'' 
des  fibres  que  les  altérations  des  fibres  dans  les  faisceaux  neuro-musculaires.  Ces 
derniers  se  trouvaient  dans  un  grand  nombre.  Les  coupes  de  l'hjpothénar  gauche 
en  présentaient  7  &  8  chacune. 

firâce  à  ce  nombre,  j'ai  pu  constater  des  altérations  non  signalées  par  M.  Schief* 
ferdecker.  Outre  cet  état  vacuolaire,  j'ai  vu  un  état  granuleux  et  h jalin.  Quelque- 
fois, la  fibre  était  remplie  d'un  grand  nojau,  ne  laissant  qu'une  mince  zone  de 
sarcoplasme  où  les  nojaux  de  la  fibre  étaient  prolifères  (jusqu'à  trots  novani 
dans  une  fibre).  La  striation  était  quelquefois  visible  quand  la  coupe  était  assez 
oblique;  deux  fois  la  fibre  était  effeuillée,  en  correspondance  avec  la  striation 
transversale. 

Il  me  semble  qu'il  existe  bien  une  relation  entre  les  altérations  des  fibres  entoa- 
rant  le  faisceau  neuro-musculaire  et  les  fibres  de  celui-ci.  Les  nerfs  du  faisceau 
neuro-musculaire  étaient  conservés  ;  dans  les  gaines  fibreuses,  quelquefois  une 
multiplication  des  no j aux.  La  dégénérescence  graisseuse  et  l'augmentatioD  du 
tissu  conjontif  n'ont  pas  été  rencontrées,  sauf  dans  le  couturier  gauche,  d'uD^ 
façon  moyenne.  Les  coupes  longitudinales  correspondaient  entièrement  aut 
coupes  transversales.  Largeur  différente  des  fibres  et  différence  de  Tintensitp  de 
la  coloration.  La  striation  transversale  souvent  affaiblie  et  d'une  largeur  varia- 
ble. Multiplication  des  nojaux  et  formation  des  chaînettes,  quelquefois  d'un 
nombre  énorme  des  nojaux.  La  striation  longitudinale  était  souvent  exagérée, 
notamment  dans  les  muscles  qui  donnaient  sur  les  coupes  transversales  l'aspect 
lacunaire;  plus  rarement  les  fibres  se  divisaient  en  longueur —  dichotomie  (Da- 
rante)  —  et  aboutissaient  quelquefois  à  la  formation  d'un  pinceau  de  fibrilles 
indépendantes.  L'apparition  des  parties  non  striées  au  milieu  d'une  fibre  striée 
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te  trouve  souvent  dans  mes  préparations.  Les  dégénérescences  diverses  des 
noyaux  étaient  également  signalées. 

Les  vaisseaux  présentaient  quelque  part  un  épaississement  des  couches 
moyennes  et  extérieures  ;  des  lésions  endartéritiques  n'étaient  pas  trouvées. 

Nous  n'osons  pas  faire  des  conclusions  de  nos  résultats,  bien  qu'ils  soient  concor* 
dants  à  plusieurs  points  de  vue  avec  ceux  de  M.  Schiefferdecker. 

Quoiqu'il  n'y  ait  pas  d'observations  pareilles  chez  les  vieillards,  il  faut  poser 
la  question  :  s'agit-il  ici  de  la  cause  ou  de  la  conséquence  de  la  maladie  de  Par- 
kinson;  quel  rôle  faut-il  attribuer  à  l'influence  de  l'infection  qui  a  produit  la 
mort  des  malades  [pneumonie  (Schiefferdecker)  méningite]? 

Enfin,  nous  ne  connaissons  pas  encore  assez  suilisamment  l'état  normal  et 
pathologique  des  faisceaux  neuro-musculaires,  et  cela  ne  permet  pas  de  considérer 
les  altérations  ci-dessus  décrites  comme  caractéristiques. 

En  tout  caSy  il  serait  intéressant  de  continuer  l'examen  histologique  des 
muscles  de  la  maladie  de  Parkinson,  cette  maladie  fréquente  et  énigmatique  (i). 

M.  Hexry  Meige.  —  Le  tremblement  et  la  raideur  sont  certainement  les  symp- 
témes  les  plus  frappants  de  la  maladie  de  Parkinson,  et  l'on  conçoit  qu'on  ait 
cherché  depuis  longtemps  déjà  leur  cause  dans  une  altération  des  muscles  ou 
des  conducteurs  nerveux.  Mais  l'évolution  de  la  maladie,  ses  formes  dimidiées 
si  fréquentes,  les  ictus  à  répétition  qu'on  y  observe,  s'accompagnant  parfois 
d'aphasie  ou  d'eschares  transitoires,  enfin  Taspect  clinique  général,  conduisent 
naturellement  à  établir  un  rapprochement  avec  certaines  formes  d'hémiplégie 
d'origine  cérébrale. 

M.  Brissaud  a  fait  Justement  ressortir  les  ressemblances  cliniques  entre  les 
parkinsonniens  et  les  sujets  atteints  d'hémiplégie  progressive.  Ceux-ci  ont  égale- 
ment la  démarche  &  petits  pas,  l'attitude  soudée,  avec  flexion  prédominante,  et 
quelquefois  môme  une  sorte  de  tremblement. 

La  diversité  des  renseignements  fournis  par  les  autopsies  ne  permet  pas  de 
préciser  le  siège  de  la  lésion  ou  des  lésions  qui  produisent  le  syndrome  parkin* 
sonnien.  Mais  les  constatations  cliniques  ne  sont  guère  en  faveur  de  l'hypothèse 
d'unenévrose;  une  lésion  d'origine  cérébrale  semble  plus  vraisemblable.  En  tout 
cas,  il  paraît  peu  probable  que  les  altérations  musculaires  soient  les  premières 
en  date. 

111.  Œdème  de  la  Main  chez  une  Hénxiplégiq^ie,  par  MM.  Raymono  et 

V.  CouRTELLEHONT.  (Présentation  de  la  malade.) 

Les  troubles  vaso-moteurs,  qui  atteignent  les  membres  paralysés  chez  les 
hémiplégiques,  peuvent  affecter  plusieurs  formes  :  l'œdème  est,  sans  conteste, 
l'une  des  moins  rares  d'entre  elles.  Peu  étudié  jusqu'en  ces  dernières  années,  il 
fut  d'abord  signalé  presque  incidemment  ;  plus  tard,  les  écrivains  allemands, 
Oppenheim,  Strûmpell,  von  Monakow,  appelèrent,  d'une  façon  plus  particulière, 
Tattention  sur  cet  accident;  mais  c'est  surtout  dans  les  travaux  récents  de 
P&rhon  et  Goldstein,  de  Ghatin,  que  cette  question,  reprise  &  l'aide  de  nombreux 
documents,  a  fait  de  sérieux  progrès. 

(i)  Mon  maître,  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  qui  m'a  dirigé  et  conûô  le  cas,  et  M.  le 
professeur  Corail,  qui  m'a  permis  de  travailler  dans  son  laboratoire,  voudront  bien 
accepter  mes  remerciements  sincères. 
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Considéré  comme  assez  fréquent  par  Parhon  et  Goldstein,  l'œdème  des  hémi- 
plégiques siège  le  plus  souvent  au  membre  supérieur,  et  sur  ce  membre  il 
occupe  presque  toujours  la  main. 

Gliniquement  il  se  présente,  au  niveau  de  la  main,  sous  deux  aspects  :  pa> 
fois,  le  gonflement,  qui  arrondit  la  face  dorsale,  offre  une  consistance  ferme;  U 
pression  du  doigt  n*j  détermine  pas  de  godet  ;  la  peau  a  une  couleur  rougf , 
violacée,  et  une  température  locale  abaissée  ;  le  tégument  est  froid,  sec  et  lis&e 
au  toucher  :  c'est  Tétat  qui  a  été  décrit  par  MM.  Gilbert  et  Garnier  sous  le  nom 
de  main  succulente  des  hémiplégiques  :  le  cas  de  ces  auteurs,  ceux  de  Mirallié 
et  Godet,  Mirallié  et  Sabot  se  rapportent  à  ce  type.  Mais,  d'autres  fois,  Taspeci 
clinique  est  tout  à  fait  différent  :  Tœdème  est  blanc  ;  en  outre,  le  plus  souvent  il 
est  mou  et  garde  plus  ou  moins  l'empreinte  du  doigt;  à  cette  variété  se  rat- 
tachent, semble-t-il,  la  plupart  des  cas  observés. 

La  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  nous  offre  un  ezempk  àe 
cette  dernière  forme.  Cette  femme,  âgée  de  70  ans,  n'a  pas  d'antécédents  pathologiques 
intéressants  dans  son  passé  héréditaire  ou  personnel,  À  l'exception  d'une  yarîoloide 
qu'elle  a  contractée  À  l'âge  de  cinq  ans  et  dont  elle  porte  les  marques,  et  de  douleurs  df 
rhumatisme  chronique  non  déformant  qui  ont  apparu  depuis  la  ménopause.  De  fré- 
quentes envies  de  dormir  et  une  sensibilité  très  vive  du  cuir  chevelu  à  la  pression  fureot 
les  seuls  symptômes  qui  précédèrent  la  paralysie.  Vers  le  15  janvier  1904,  cette  malade  fut 
frappée  un  matin,  sans  perte  de  connaissance  et  sans  vertige,  d'une  hémiplégie  du  o'iè 
droit  :  tout  d'un  coup,  elle  s'aperçut  qu'elle  ne  pouvait  plus  parler,  et  que  la  jambe  et 
le  bras  droits  devenaient  faibles  et  impotents  ;  on  dut  la  transporter  sur  son  lit,  et  elle  y 
resta  quinze  jours  couchée. 

Une  heure  aprèt  Vattaque,  on  constatait  déjà  très  nettement  le  gonflement  de  la  main 
droite;  cet  œdème  occupait  le  dos  de  la  main  et  les  doigts;  il  était  à  ce  moment  beaucoup 
moins  accentué  qu'aujourd'hui  ;  il  augmenta  progressivement  jusque  vers  le  15  mars. 
Depuis  cette  époque,  son  état  s'est  un  peu  améhoré. 

Les  symptômes  moteurs  se  sont  amendés  peu  à  peu.  Aujourd'hui,  l'examen  montre 
l'existence  d'ane  hémiplégie  droite  occupant  le  bras,  la  jambe  et  le  facial  inférieur.  L^ 
paralysie  prédomine  au  niveau  du  bras.  Le  fonctionnement  du  membre  inférieur  est 
sufUsamment  bon  pour  permettre  la  marche  dans  des  conditions  satisfaisantes.  La 
langue  est  déviée  vers  la  droite. 

L'hémiplégie  est  spasmodique  :  tous  les  réflexes  tendineux  de  ce  côté  sont  exagèrt-^, 
le  réflexe  de  Babinski  y  est  en  extension,  alors  que,  du  côté  sain,  la  réflectivité  est  nor- 
male en  tous  points. 

Les  troubles  de  la  parole,  constatés  dès  le  début  de  la  maladie,  étaient  dus  à  la  dysar- 
thrie  et  non  à  l'apiiasic  ;  ces  symptômes,  quoique  très  atténués,  n'ont  pas  encore  com- 
plètement disparu.  La  mémoire  a  diminué  depuis  un  an  ou  deux.  Mais  il  n'existe,  chez 
notre  malade,  aucun  autre  trouble  des  sphincters  ou  des  organes  sensoriels.  Excepte 
les  lésions  de  la  main  droite,  il  n'y  a  pas  de  troubles  trophiques  et  pas  de  modificatîoo  de 
la  sensibilité  objective,  profonde  ou  superficielle. 

L'état  de  la  main  droite  attire  de  suite  l'attention  de  l'observateur  :  c'est  d'ailleors  le 
symptôme  pour  lequel  la  malade  vient  consulter.  Il  existe  À  la  face  dorsale  de  la  oiam 
un  gonflement  régulier,  qui  arrondit  cette  région  ;  ce  gonflement  se  prolonge  d'une  fa<.*0D 
diffuse  sur  les  doigts  ;  en  haut,  il  s'étend  uniformément  sur  le  tiers  inférieur  de  l'araDt- 
bras,  et  remonte  même,  on  suivant  seulement  le  bord  interne  du  membre,  jusqu'au  tiers 
supérieur  du  cubitus.  Il  est  d'ailleurs  loin  d'être  aussi  accentué  à  l'avant-bras  qu'au  dos 
de  la  main;  à  l'avant-bras,  c'est  simplement  une  sorte  d'épaississement  de  la  couche 
tégumontaire^  A  la  face  dorsale  de  la  main,  c'est  une  saillie  beaucoup  plus  volumineuse, 
d'aspect  œdémateux,  de  couleur  pâle  ;  la  peau  parait  amincie  ;  par  la  pression,  on  déter- 
mine difficilement  la  production  d'un  godet;  la  pression  forte  est  légèrement  sensible.  A 
la  face  palmaire  de  la  main  et  des  doigta,  la  surface  cutanée  est  rosée,  luisante,  lisse  et 
soulevée  par  des  bosselures  ;  celles-ci,  peu  saillantes,  sont  développées  entre  les  plis  de 
flexion  de  la  main  et  des  phalanges.  Les  doigts,  écartés  les  uns  des  autres,  sont  un  peu 
plus  volumineux  à  la  racine  qu'à  Textrémité. 

Le  gonflement  qui  occupe  la  face  dorsale  n'a  pas  .toujours  le  même  volume  et 
le  même  aspect  :  à  certains  jours,  l'œdème  est  plus  développé  qu'à,  d'autres  ;  de  plus,  i^ 
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tsl  toujours  moins  volumineux  et  plus  pâle  le  matio  que  le  soir;  il  augmente  progressif 
cernent  k  partir  du  moment  où  la  malade  se  lève;  vers  deux  heures  de  l'après-midi,  il 
itteint  un  maximum»  et  subit  en  môme  temps  un  changement  de  coloration  :  il  devient 
"oage.  violacé,  et  donne  lieu  k  une  sensation  de  cuisson,  de  brûlure.  Ces  symptômes 
u>Dgestifs  s'atténuent  un  pea  vers  cinq  heures,  pour  reparaître  vers  sept  heures  et  durer 
usqu'à  l'heure  du  coucher.  Ajoutons  qu'actuellement  leur  intensité  tend  à  diminuer 
iepuis  une  quinzaine  de  jours. 

Ce  sont  là,  d'ailleurs,  les  seuls  symptômes  douloureux  qu'entraîne  la  lésion  pendant  le 
oor;  la  nuit,  elle  est,  en  général,  indolore  ;  mais  parfois  la  main  est  le  siège  d'une  lour* 
ieuiplus  grande  qu'à  l'ordinaire,  et  d'une  douleur  sourde  et  continue;  enfin,  parfois 
iQssi,  elle  est  parcourue,  ainsi  que  le  bras,  par  les  douleurs  lancinantes  de  nature  rhu« 
natismale  qui  existent  chez  cette  femme  depuis  la  ménopause.  Mentionnons,  en  outre, 
l'existence  d'une  arthropathie  de  l'épaule,  survenue  depuis  trois  semaines  seulement,  A 
la  suite  d'une  chute.  Sur  toute  la  face  palmaire  de  la  main  et  des  doigts  de  ce  côté,  on 
trouve  uno  légère  hyperesthésie  k  la  piqûre,  sans  modification  de  la  sensibilité  thermique 
ou  tactile.  Le  côté  sain  ne  présente  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

On  comprend  que  le  gonflement,  étendu  aux  doigts,  à  la  main  et  k  une  partie  de 
l'avant-bras,  gène  les  mouvements  et  ajoute  ainsi  son  influence  à  celle  de  la  paralysie 
pour  produire  l'impotence  de  la  main. 

Au  repos  la  main  est  dans  une  position  intermédiaire  à  la  pronation  et  à  la  supina* 
tioQ;les  doigte  sont  k  peu  près  complètement  étendus  au  lieu  d'être  fléchis,  comme  ils 
le  sont  dans  la  position  du  repos  s«r  une  main  normale.  La  malade  ne  peut  pas  serrer 
de  cette  main,  en  raison  de  la  limitation  du  mouvement  de  flexion.  Tous  les  mouvements 
élémeotaires  des  doigts  et  de  la  main  sont  diminués  de  force  et  d'étendue,  et  cette  dimi» 
Dution  est  très  marquée.  C'est  ainsi  que  la  flexion  des  doigts  est  très  incomplète;  chaque 
phalange  ne  parvient  à  se  fléchir  qu'à  un  faible  degré.  On  pourrait  en  dire  autant  de 
l'opposition,  du  moins  pour  ce  qui  est  du  pouce  et  des  deux  derniers  doigts.  L'extension 
des  deux  dernières  phalanges  ne  s'exécute  pas  jusqu'au  bout.  Enfin  la  flexion  et  l'exten- 
sion de  la  main  sont  particulièrement  diminuées. 

La  température  do  la  main  est  nettement  plus  élevée  de  ce  côté  que  du  côté  sain;  cette 
augmentation  de  chaleur  n'est  pas  une  simple  sensation  subjective,  elle  est  facile  à  véri- 
bar  par  le  palper,  et  le  thermomètre  permet  de  la  mesurer  :  elle  est  de  1<»,2  sur  la  face 
dorsale  de  la  main.  L'élévation  de  température  est  constatable  encore  dans  toute  l'étendue 
du  membre  supérieur  paralysé.  Il  n'existe  pas  de  sueurs  locales. 

L'examen  des  viscères  ne  dénote  aucune  lésion  viscérale,  en  dehors  d'une  artério* 
Kiérose  modérée  (artères  sinueuses  un  peu  dures,  exagération  du  deuxième  bruit 
aortique). 

Dans  cette  observation  d'œdème  post-hémiplégique,  t^ois  ordres  de  faits  mé- 
ritent d'attirer  l'attention  :  les  considérations  étiologiques,  les  particularités 
sjmptomatologiques,  et  enûn  les  conclusions,  relatives  A  la  pathogénie,  qui 
découlent  des  unes  et  des  autres. 

Au  point  de  vue  deTétiologie,  deux  points  doivent  être  signalés.  Comme  dans 
Uplapart  des  cas  publiés  jusqu'A  ce  jour  (Parhon  et  Goldstein),  c'est  chez  une 
femme  que  se  sont  développés  les  troubles  vaso-moteurs.  Mais,  contrairement  A 
ce  qu'il  est  habituel  d'observer,  ils  se  sont  montrés,  A  la  suite  de  l'attaque  de 
paralysie,  avec  une  rapidité  frappante  :  le  gonflement  existait  déjA  une  heure 
après  les  premiers  symptômes  moteurs,  alors  que  le  plus  souvent  il  n'apparatt 
que  des  semaines,  des  mois  ou  même  des  années  après  l'ictus  apoplectique  : 
notre  malade  a  donc  été  atteinte  d'œdéme  post-hémiplégique  précoce,  forme  que 
l'on  peut  opposer  aux  œdèmes  tardifs,  qui  représentent  la  majorité  des  cas. 

Quelques-uns  des  symptômes  présentent  un  intérêt  spécial.  L'aspect  de  la 
main,  en  temps  ordinaire,  est  bien,  comme  nous  l'avons  dit,  celui  de  l'œdème 
blsDc  des  hémiplégiques  ;  notons  toutefois  que,  dans  notre  cas,  le  gonflement 
«st  assez  ferme,  et  ne  se  laisse  pas  aisément  déprimer  par  la  pression  du  doigt. 
Mais  les  poussées  congestives,  qui  surviennent  chaque  après-midi,  en  modifiant 
sa  couleur  et  son  volume,  c'est-A-dire  en  rendant  l'empâtement  rouge  plus  volu< 
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mineux  et  plus  tendu  qu'auparavant,  tendent  à  rapprocher  cette  forme  du  Upe 
décrit  sous  le  nom  de  main  succulente.  A  ce  point  de  vue,  cette  observation  est 
intéressante,  parce  qu'il  est  permis  de  se  demander  si  elle  ne  constitue  pas  lue 
forme  intermédiaire  aux  deux  tjpes  cliniques  observés  jusqu'ici,  et  si  l'èUt 
actuel  de  la  main,  chez  notre  sujet,  n'aboutira  pas  à  l'aspect  succulent,  dans  un 
temps  plus  ou  moins  éloigné,  réalisant  ainsi  le  passage  d'une  de  ces  deux  formes 
à  l'autre,  et  expliquant  par  suite  le  développement,  toujours  si  discuté,  de  U 
main  succulente  des  hémiplégiques. 

*  En  opposition  à  ces  phénomènes,  qui  rapprochent  les  deux  tjpes  diniques 
précédemment  cités,  il  nous  faut  signaler  un  autre  sjmpt6me  qui  tendrait  plu- 
tôt k  les  sépare r^  c'est  l'hjperthermie  locale.  C'est,  eu  effet,  un  des  caractères 
essentiels  de  l'état  succulent  de  présenter  un  abaissement  de  température  notable 
et  constant.  11  est  d'ailleurs  de  règle  que,  dans  toute  hémiplégie  organique,  qui 
dure  depuis  quelque  temps,  le  côté  parai j' se  soit  le  siège  d'une  hypothermie.  A 
ce  point  de  vue  encore,  notre  malade  se  distingue  donc  des  cas  habituellement 
observés. 

Ghatin  a  bien  montré  la  fréquence  des  faits  dans  lesquels  troubles  vaso- 
moteurs  et  troubles  sensitifs  post-hémiplégiques  coexistent  sur  les  membres  para- 
lysés. Sur  ce  point,  notre  observation  est  conforme  &  la  loi  générale,  puisqu'il 
existe  à  la  paume  de  la  main  des  troubles  de  la  sensibilité  objective,  et  que  le 
sujet  ressent  en  outre,  de  ce  côté,  soit  pendant  les  poussées,  soit  en  dehors 
d'elles,  des  douleurs  et  des  paresthésies. 

11  est  à.  peine  besoin  de  faire  remarquer  l'absence  de  tout  autre  phénomène 
vaso-moteur,  tel  qu'éruption  ou  hémorragie. 

Enfin  nous  voudrions  insister  sur  une  dernière  particularité  svmptomato- 
logique,  la  conservation  d'un  bon  état  général.  Notre  malade  n'est  pas  immobi- 
lisée au  lit,  elle  peut  marcher,  se  promener  ;  elle  n'a  ni  insuffisance  cardiaque, 
ni  urémie,  ni  cachexie  :  toutes  conditions  qui  sont  assez  rares  au  cours  des 
œdèmes  des  hémiplégiques,  notamment  au  cours  des  œdèmes  blancs. 

Parmi  les  caractères  précédents,  il  en  est  trois,  précocité  du  début,  état  géné- 
ral et  troubles  de  la  sensibilité,  qui  nous  permettent  d'envisager  la  pathogénie 
de  cette  complication. 

Les  deux  premiers  vont  à  rencontre  de  la  théorie  mécanique  proposée  pour 
expliquer  la  formation  des  œdèmes  chez  les  hémiplégiques  :  le  rôle  de  l'insuffi* 
sance  cardiaque  ou  rénale  ne  peut  être  soutenu  ici,  puisqu'on  ne  trouve  chez  la 
malade  ni  l'un  ni  l'autre  de  ces  facteurs  pathologiques;  on  ne  saurait,  non  plus, 
invoquer  l'influence  de  l'immobilité  prolongée  ou  de  la  déclivité,  en  raison  de  la 
conservation  relative  des  mouvements  et  surtout  à  cause  de  la  précocité  du  débet. 

Le  développement  du  gonflement  dès  les  premiers  instants  qui  ont  suivi 
l'attaque  montre  avec  évidence  qu'il  est  contemporain  des  phénoniénes  paralr- 
tiques  et  que  la  cause  qui  a  déterminé  l'un  des  symptômes  a  du  même  coup 
entraîné  l'autre  :  cette  évolution  cadre  bien  avec  la  théorie  nerveuse  des  (edèmei 
post-hémiplégiques,  théorie  réflexe  ou  théorie  vaso-motrice. 

La  théorie  nerveuse  réflexe  parait,  â  prion,  confirmée  par  la  coDcomitaDce 
des  troubles  sensitifs  chez  notre  malade  :  pour  les  auteurs  qui  soutiennent  cette 
théorie,  défendue  récemment  encore  par  Ghatin,  il  n'existerait  pas  de  centre  oo 
de  faisceau  vaso-moteurs  ;  l'état  trophique  normal  serait  le  résoitat  de  l'équi- 
libre réflexe  des  fonctions  motrice  et  sensitive  et,  par  suite,  rabolition  simul- 
tanée de  ces  deux  fonctions  constituerait  le  facteur  étiologique  principal  du 
développement  des  œdèmes  post-hémiplégiques. 
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Mais  les  travaux  de  Parhon  et  Goldstein,  appujés  sur  les  expériences  de  Pruss, 
sur  les  observations  de  von  Monakow,  et  sur  de  nombreuses  yérilîcations  anato- 
miques,  personnelles  ou  empruntées  à  la  littérature  médicale,  ont  montré  qu'il 
fallait  interpréter  différemment  ces  phénomènes.  11  existe,  d'après  les  conclu- 
sions de  ces  auteurs,  des  centres  vaso-moteurs  dans  les  corps  striés,  en  parti- 
culier dans  la  tête  du  noyau  caudé,  et  il  j  a  probablement  un  faisceau  vaso- 
moteur  qui  passe  dans  le  bras  antérieur  de  la  capsule  interne  et  va  se  rendre  au 
lobe  frontal.  C'est  la  lésion  d'un  des  points  de  ces  centres  ou  de  ces  fibres  qui 
produit  les  troubles  vaso-moteurs  au  cours  de  l'hémiplégie.  Chez  notre  malade, 
atteinte  d'hémiplégie  droite  sans  aphasie,  le  foyer  pathologique  doit  siéger  non 
à  la  corticalité,  mais  dans  la  capsule  interne  ;  il  touche  en  avant  le  bras  anté* 
rieur,  ou  latéralement  les  noyaux  gris  centraux.  Ainsi  s'expliquent  à  la  fois  les 
troubles  moteurs,  sensitifs  et  vaso-moteurs  par  la  participation  au  processus 
destructif  non  seulement  du  faisceau  pyramidal,  mais  encore  des  zones  sensi- 
tive  et  vaso-motrice,  centres  ou  fibres  conductrices,  réunies  dans  cette  région. 
Tout  porte  &  croire  que  la  lésion  a  consisté  en  un  ramollissement  peu  étendu. 

M.  Pierre  Marie.  —  Cette  malade  présente  un  développement  exagéré  des 
deux  mains,  assurément  amplifié  du  côté  œdématié  ;  néanmoins  on  peut  se 
demander  si  l'affection  dont  elle  est  atteinte  ne  ressortit  pas  à  l'acropathologie. 
D'autre  part,  il  semble  bien  que  les  gaines  tendineuses  des  doigts  participent 
au  gonflement,  et  l'on  peut  rapprocher  ce  fait  de  ce  que  Ton  observe  dans  la 
tumeur  dorsale  du  carpe,  fréquente  chez  les  hémiplégiques. 

M.  Heiïry  Meige.  —  Dans  les  acrocyanoses  la  coloration  des  extrémités  est 
généralement  plus  cyaniqw,  et  la  température  locale  est  abaissée.  Ici,  la  main 
œdématiée  est  plus  rouge  et  manifestement  plus  chaude. 

.  M.  DuFouR.  —  Je  ne  vois  pas  la  nécessité  de  localiser,  en  un  point  du  cer« 
îeau,  la  lésion  qui  dans  l'hémiplégie  donne  lieu  aux  œdèmes  des  membres.  Ces 
œdèmes  peuvent  se  rencontrer  dans  les  affections  de  la  moelle  anssi  bien  qu'au 
cours  de  lésions  cérébrales. 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  un  malade  qui,  à  la  suite  d'un  coup  de  couteau 
reçu  dans  la  colonne  vertébrale,  présenta,  avec  un  syndrome  de  Brown-Séquard, 
UD  œdème  considérable  de  la  jambe  paralysée. 

Cet  œdème  qui  se  montra  très  tôt  après  l'accident  disparut  en  même  temps 
que  Tamélioration  s'accentuait  dans  les  mouvements  de  la  jambe  primitivement 
paralysée. 

lY.  La  Gholine  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien  comme  un  signe 
de  dégénération  nerveuse.  Son  importance  cliniq[ue,  par  M.  S.-A.-K. 

WiLSON  (d'Edimbourg). 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  les  résultats  de  mes  recherches  sur  la 
chollne.  Il  me  faut  d'abord  remercier  mon  maitre  M.  Pierre  Marie,  pour  les  faci«> 
litès  qu'il  m'a  toujours  données  dans  son  service  à  Bicètre. 

Grâce  aux  travaux  de  Mott  et  Halliburton,  on  sait  depuis  quelque  temps  que 
la  choline  se  trouve  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
^  où  il  y  a  une  dégénération  plus  ou  moins  active  des  tissus  nerveux.  Cbimi«> 
quement,  la  choline  provient  de  la  lécithine  (ou  plutôt  du  protagon)  comme 
^  produit  de  dégénération  ;  on  croit  qu'elle  est  ainsi  en  rapport  intégral  avec 
la  myéline  des  gaines  myéliniques.  On  peut  donc  admettre  que  la- présence  de 
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la  choline,  même  en  petite  quantité,  traduira  une  destruction  de  ces  gaines.  H 
est  important  de  décider  d'une  façon  définitive  s'il  y  a  delacholine  dans  le  sang 
ou  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  individus  apparemment  normaux.  MoU 
dit  qu'on  peut  négliger  entièrement  les  deux  ou  trois  cristaux  qu'on  trouve  quel- 
quefois au  cours  de  l'examen  d'un  sang  normal,  car  dans  les  cas  de  dégénératioB 
nerveuse  vraie  on  en  trouve  toujours  une  quantité  considérable.  Nous  en  avons 
trouvé  quelquefois  au  cours  de  l'examen  d'un  liquide  une  quantité  minime,  bien 
qu'il  n*y  avait  pas  d'autres  indications  d'une  lésion  nerveuse  ;  mais  jamais  nous 
n'en  avons  trouvé  une  quantité  nette.  Par  conséquent,  si  nous  trouvons  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  cristaux  de  choline  en  certaine  abondance,  nous 
pouvons  conclure  sans  risque  d'erreur  qu'il  s'agit  \k  d'une  dégénération  du  tissa 
nerveux  plus  ou  moins  active.  Jusqu'à  présent,  on  n'a  presque  rien  publié 
sur  cette  nouvelle  recherche  clinique.  Seuls  Mott  et  Halliburton  en  Angleterre, 
Gamprechlet  tout  récemment  Donath  en  Allemagne  ont  donné  leurs  conclusions. 
Mott  n'a  dirigé  ses  recherches  que  sur  le  sang,  et  dans  peu  de  cas  ;  Donath,  que 
sur  le  liquide  cérébro-spinal.  Afin  de  confirmer  leurs  résultats  et  en  même  temps 
de  faire  connaître  l'utilité  de  ce  procédé  essentiellement  clinique,  nous  avons 
pu,  sous  l'inspiration  de  M.  Marie,  examiner  plusieurs  cas  où  il  j  avait  one 
afl'ection  nerveuse.  Jusqu'à  présent,  nous  avons  fait  la  recherche  dans  trente 
cas  de  maladies  nerveuses  diCTérentes.  Avant  de  donner  les  détails,  peut-être 
pouvons-nous  expliquer  plus  minutieusement  la  technique.  Nous  avons  emplojé 
la  méthode  de  Donath  (pour  le  liquide  céphalo-rachidien),  en  la  modifiant  an 
peu  d'après  les  renseignements  (pour  le  sang)  que  nous  avons  trouvés  dans  le 
dernier  travail  de  Mott. 

Ainsi,  après  la  ponction  lombaire,  pratiquée  comme  à  l'ordinaire,  on  recueille 
au  moins  10  ce.  du  liquide  dans  une  éprouvette  stérile.  Pour  comparer  les 
résultats,  c'est-à-dire  pour  juger  la  quantité  de  la  choline  aussi  exactement  que  pos- 
sible, il  faut  prendre  toujours  (si  cela  est  possible)  la  même  quantité  du  liquide. 
Les  résultats  obtenus  avec  10  ce.  sont  suffisamment  nets.  On  acidulé  ce  hquide, 
toujours  faiblement  alcalin,  avec  l'acide  chlorhydrique.  On  l'évaporé  ensuite  à 
siccité.  On  épuise  le  résidu  par  l'alcool  absolu.  On  dissout  ainsi  le  chlorhjdrate 
de  choline  déjà  formé.  En  ajoutant  ensuite  une  ou  deux  gouttes  d'une  solution 
dans  l'alcool  absolu  de  chlorure  de  platine,  on  obtient  —  pas  toujours  tout  de  suite, 
mais  au  bout  peut-être  de  quelques  minutes  —  un  précipité  dans  le  liquide  d'un 
chlorhydrate  double  de  platine  et  de  choline  :  le  chloroplatinate  de  choline. 

Donath  affirme  que  si  l'on  emploie  toujours  de  l'alcool  abiolu  dans  les  mani- 
pulations, il  n'y  aura  jamais  une  formation  concurremment  des  chlorures  alca- 
lins, toujours  présents  dans  le  liquide.  Bien  que  nous  ayons  employé  l'alcool 
tout  à  fait  absolu,  à  plusieurs  reprises  nous  avons  vu  la  double  formatiofl 
de  chloroplatinate  de  choline  et  de  chlorures  alcalins,  et  peut-être  aussi  (d'après 
Mott)  d'autres  dérivatifs  de  la  lécitbine  —  de  sorte  qu'on  ne  peut  pas  distinguer 
bien  nettement  les  cristaux  du  sel  double  de  choline.  Afin  d'éviter  toute  confu- 
sion, nous  avons  dissous  le  précipité  dans  l'alcool  à  15  pour  100.  Par  ce  pro- 
cédé on  ne  dissout  que  les  cristaux  de  choline,  qui  sont  facilement  solubles  dans 
l'eau  ordinaire  ou  dans  Talcool  très  faible.  Si  enfin  on  fait  évaporer  après 
filtration  cette  dernière  solution,  faiblement  alcoolique,  dans  un  verre  de 
montre,  ou  quelques  gouttes  sur  un  porte-objet,  on  remarque  la  formation  de 
lamelles  cristallines,  de  couleur  nettement  jaune,  d'une  forme  lancéolée,  ou 
quelquefois  irrégulièrement  hexagonale  ou  octogonale.  Nous  avons  vu  des  cris- 
taux aussi  en  forme  de  croix  et  de  rosettes.  Donath  a  imaginé  une  méthode 
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chimique  pour  mesurer  exactement  la  quantité  du  chloroplatinate  de  chollne; 
mais  nous  n'avons  pas  pu  l'appliquer  pour  plusieurs  raisons.  Du  reste,  si  Ton 
opère  toujours  sur  10  ce.  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  a  évidemment  un 
mojen  suffisant  de  comparaison  entre  les  résultats  finaux. 

Gomme  nous  avons  déjà  dit,  nous  avons  examiné  jusqu'à  présent  trente  cas. 
Pour  contrôler,  nous  avons  cherché  dans  des  cas  qui  ne  s'agissaient  pas  d'une 
maladie  nerveuse  —  par  exemple,  dans  l'albuminurie,  la  tuberculose  pulmo- 
naire chronique,  l'asthme,  le  rhumatisme  —  et  nous  n'avons  rien  trouvé.  Il  est 
Trai  que  les  individus  examinés  n'étaient  pas  dans  un  état  de  santé  parfaite  ; 
mais  il  n'y  avait  aucun  signe  d'affection  nerveuse,  bien  entendu.  D'autre  part 
dans  des  cas  d'hémorrhagie  cérébrale,  tabès,  épilepsie  tardive,  épilepsie  jackso* 
nienne,  paraplégie  hystérique,  myélite  transverse,  tumeur  cérébrale,  hémato- 
mvélie,  ramollissement  cérébral,  hémiplégie  syphilitique  aiguë,  d'une  façon 
générale  nous  avons  pu  constater  la  présence  de  la  choline  dans  presque  tous  les 
cas.  Mais  voici  les  résultats  exacts  : 

Dans  douze  cas  de  tabès,  anciens  ou  récents,  légers  ou  prononcés,  le  résultat 
était  positif  dix  fois  (les  chiffres  de  Donath,  dix  fois  sur  quinze).  De  même  les 
résultats  ont  été  positifs  dans  les  cas  suivants  :  épilepsie  tardive  et  jackso- 
nienne  (2),  tumeur  cérébrale  (1),  hématomyélie  (1),  ramollissement  cérébral  (3), 
mjélite  transverse  (i),  hémiplégie  syphilitique  aiguë  (1).  Dans  l'hémiplégie 
ancienne,  une  fois  sur  trois  ;  dans  deux  cas  d'hémorrhagie  cérébrale,  nous 
n'avons  pu  constater  la  choline  qu'une  fois  :  l'autre  a  été  examiné  quinze  heures 
après  l'attaque,  sans  qu'on  puisse  rien  trouver.  Il  est  évident,  comme  Ta  déjà 
remarqué  Mott,  qu'il  faut  attendre  quelque  temps  pour  l'apparition  de  la  choline 
—  et  ainsi  nous  avons  une  analogie  intéressante  entre  elle  et  les  corps  granu- 
leux (méthode  de  Marchi).  Dans  deux  cas  de  syphilis  secondaire  il  n'y  avait  rien, 
ainsi  que  dans  deux  cas  d'hystérie,  dont  un  une  paraplégie  très  nette  chez  une 
femme.  Il  y  a  déjà  beaucoup  de  moyens  pour  distinguer  les  maladies  nerveuses 
organiques  des  maladies  hystériques,  mais  le  signe  de  la  choline  nous  permet 
peut-être  de  faire  la  distinction  dans  les  cas  douteux.  Ainsi  dans  un  cas  d'épi- 
lepsie  jacksonienne  où  il  y  avait  des  signes  quelconques  vraisemblablement  hys- 
tériques, la  présence  de  choline  nous  a  permis  de  conclure  plus  sûrement  à  une 
affaire  organique.  (Il  faudrait  dire,  d'autre  part,  que  Donath  a  eu  un  résultat  posi- 
tif une  fois  dans  l'hystéro-épilepsie.) 

On  doit  constater  que  dans  chaque  cas  nous  avons  fait  l'examen  cytologique 
do  liquide  céphalo-rachidien,  et  nos  conclusions  peut-être  ne  seront  pas  sans 
intérêt.  Ainsi  il  n'y 'a  pas  de  rapport  apparent  entre  la  choline  et  la  lympho- 
cjtose,  ou  même  la  présence  de  cellules  d'aucune  espèce.  La  lymphocytose  man- 
quait dans  un  seul  cas  de  tabès  ;  cependant  dans  ce  cas  nous  avons  pu  constater 
la  présence  de  la  choline.  D'ailleurs  dans  les  deux  cas  de  tabès  où  la  choline 
manquait,  il  y  avait  une  lymphocytose  prononcée.  De  même  dans  deux  cas  de 
syphilis  secondaire,  pas  de  choline,  mais  une  lymphocytose  nette.  Dans  un  cas 
de  paraplégie  consécutive  à  un  accident,  l'examen  cytologique  a  démontré  une 
poljnucléose  très  nette,  avec  du  pus,  attestant  une  méningite  suppurative  chro- 
nique :  avec  cela  nous  avons  trouvé  une  assez  grande  quantité  de  choline.  Tout 
cela  est  bien  d'accord  avec  nos  idées  sur  la  lymphocytose  et  les  éléments  cyto- 
logiques  en  général,  dans  le  liquide  :  d'une  part,  il  s'agit  d'une  lésion  franche- 
ment méningitique  ;  d'autre  part,  il  s'agit  plutôt  d'une  lésion  du  tissu  parenchy- 
mateux  —  c'est-à-dire  des  gaines  myéliniques. 
La  question  de  la  choline  est  loin  d'être  complètement  éclaircie.  Combien  de 
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temps  après  la  lésion  initiale  faut-il  attendre  pour  rapparition  de  la  choliae 
dans  le  liquide  cérébro-spinal?  Est-ce  qu'elle  disparaît  rapidement  oa  non?  et  par 
quel  chemin  ?  par  l'urine  ?  On  sait  que  tous  les  tissus  de  l'organisme  changcot 
complètement  au  bout  de  quelques  mois  ou  de  quelques  années  ;  est-ce  qu'on  peit 
dire  pareillement  que  les  gaines  dégénèrent  et  régénèrent  sans  cesse?  En  ce  eu 
doit-on  toujours  trouver  la  choline,  bien  qu'en  petite  quantité  ?  Peut-on  cons- 
tater un  rapport  entre  les  résultats  de  l'examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo- 
rachidien  du  même  malade  ?  La  choline  est-elle  bien  toxique,  par  exemple  dans 
l'épilepsie?  D'après  Donath,  il  lui  semble,  étant  donnée  la  présence  à  pen  prêt 
constante  de  la  choline  dans  le  liquide  cérébro-spinal  des  épileptiqaes,  qu'il 
s'agit  là.  d'une  toxémie  exercée  par  la  choline.  Il  est  possible  que  celle-ci  soit 
plutôt  l'effet  que  la  cause  des  crises.  Mais,  quoi  qu'il  en  soit,  il  n'j  a  là  ganse 
hypothèse.  L'examen  chez  les  paralytiques  généraux  doit  aussi  fournir  des  résul- 
tats probants.  Nous  ayons  déj&  commencé  des  recherches .  Ib-dessus,  et  nous 
espérons  plus  tard  reyenir  sur  ce  sujet. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  5  mai. 
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—  XII.  M.  DiDE,  Stéatose  hépatique  chez  les  aliénés.  —  XIII.  MM.  Dide  et  Assicot, 
Troubles  oculaires  dans  la  démence  précoce.  —  XIV.  M.  Léri  et  S.-Â.-K.  Wilson,  Polio- 
myélite antérieure  aiguë  de  l'adulte.  —  XV.  MM.  Bourneville  et  Crouzon,  Atrophie 
cérébelleuse  familiale  avec  idiotie  et  diplégie  spasmodique  infantiles.  —  XVI.  M.  Ter- 
rien, La  cécité  et  le  pronostic  du  tabès.  —  XVII.  MM.  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine, 
Note  sur  les  scléroses  combinées  médullaires  de  deux  paralytiques  généraux.  — 
XVIIl.  MM.  Ballet  et  Rose,  Un  casd'amyotrophiedu  type  Charcot-Marie  avec  atrophie 
des  deux  nerfs  optiques.  —  XIX.  MM.  Raymond  et  Cestan,  Un  cas  d'anévrisme  cirsolde 
probable  de  la  moelle  cervicale.  — -  XX.  MM.  Dejerinb  et  Egger,  Un  cas  de  névrite  sen- 
sitivo-motrice  radiculaire  à  marche  chronique.  (Discussion  :  M.  Raymond.) 


A  propos  da  procès-verbal  de  la  séance  du  7  Janvier  1904 

M.  J.  Babinski.  —  Au  sujet  de  ma  commuDication  :  Sur  la  transformaiion  du 
fégime  dei  réflexei  eutanii  dans  les  affeotiom  du  iyitème  pyramidal  (Société  de  Neu- 
rologie de  Paris,  séance  du  7  janvier  1904),  j'ai  reçu  de  M.  van  Gehuchten  une 
lettre  consistant  principalement  en  une  réclamation  de  priorité.  J'ai  écrit  k  mon 
tour  à  M.  Tan  Gehuchten;  j*ai  cherché  à  lui  démontrer  que  sa  revendication  n'était 
pas  fondée,  et  je  lui  ai  proposé,  ce  qu'il  a  accepté  avec  empressement,  de  publier 
sa  lettre  ainsi  que  ma  réponse  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie. 

Voici  ces  deux  lettres  que  je  communique  intégralement,  en  retranchant  sim- 
plement de  la  mienne,  pour  être  plus  bref,  quelques  passages  n'ajant  pas  de  rap- 
port direct  avec  le  sujet  en  discussion  : 

LBTTBE   DE   M.    VAN   GEHUCHTEN 

Louvain,  le  10  mars  1904. 
Cher  et  honore  Collègue, 

J'ai  lu  avec  intérêt  voire  communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  sur  la  trans- 
fonnation  du  régime  des  réflexes  cutanés  dans  les  affections  du  système  pyramidal, ainsi 
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que  la  discussion  à  laquelle  elle  a  donné  lieu.  Il  m'est  agréable  de  savoir  que  tous  &?« 
bien  voulu  yériûer  les  faits  que  j'ai  annoncés  et  que  vous  avez  confirmés  :  vous  avet 
observé,  en  effet,  chez  votre  malade  Tabolition  de  ce  que  j'ai  appelé  les  réflexes  catané^ 
normaux  d'origine  corticale,  coexistant  avec  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  àm 
réflexes  cutanés  que  j'ai  appelés  pathologiques  (expression  quelque  peu  impropre  etqa'il 
conviendrait  de  remplacer  par  celle,  plus  juste,  de  réflexes  cutanés  d'origine  médullaire). 

La  lecture  de  votre  communication  m'a  suggéré  quelques  réflexions  que  je  me  p«{^ 
mettrai  de  vous  exposer  dans  les  lignes  qui  vont  suivre. 

Vous  critiquez  à  juste  titre  la  classification  actuelle  des  réflexes  cutanés,  en  faisa&t 
ressortir  que  le  réflexe  crémastérien  tire  son  nom  du  muscle  qui  se  contracte,  tandis  que 
le  réflexe  plantaire  emprunte  le  sien  à  la  région  du  corps  où  porte  l'excitation  initiale. 
Dans  un  travail  qui  vous  a  échappé  sans  doute  et  dont  je  veus  envoie  un  exemplaire 
«  Les  réflexes  cutanés  dans  la  paraplégie  spasmodique  (le  Névraxe,  vol.  III,  1901)  «.j'ai 
fait,  t  la  suite  de  Brissaud,  la  même  critique.  J'ai  de  plus  fait  ressortir  :  1*  que  le  nom 
de  réflexe  crémastérien  est  incomplet,  puisqu'il  ne  signale  pas  la  contraction  des  Gbres 
inférieures  des  muscles  petit  oblique  et  transverse  de  l'abdomen;  2*  que  ce  nom  ne  peut 
s'appliquer  k  un  réflexe  homologue  se  produisant  chez  la  femme  et  consistant  unique- 
ment dans  la  contraction  réflexe  des  fibres  inférieures  de  ces  deux  derniers  muscles 
immédiatement  au-dessus  de  l'arcade  crurale  à  la  suite  de  l'excitation  de  la  peau  de  la 
partie  supéro-inteme  de  la  cuisse. 

Vous  estimez  qu'il  serait  «  préférable  dans  la  description  des  réflexes  cutanés  de 
passer  successivement  en  revue  les  divers  mouvements  susceptibles  d'être  provoqués 
par  une  excitation  de  la  peau,  de  noter  dans  chaque  cas  particulier  s'il  a  été  possible  de 
les  produire  et  de  marquer  les  limites  des  régions  dont  l'excitation  donne  lieu  à  chacun 
de  ces  mouvements  ;  il  serait  bon  encore,  pour  être  complet,  d'indiquer  les  modes  d'exci- 
tation employés  (chatouillement,  pincement,  électrisation,  application  d'un  corps  ehasd 
ou  d'un  corps  froid)  ».  Ce  seraient  certes  là  des  recherches  intéressantes  à  faire;  mais, 
vu  l'extrême  variabilité  de  la  sensibilité  cutanée  d'un  individu  à  l'autre»  ainsi  que  des 
réactions  motrices  consécutives  à.  des  excitations  cutanées,  je  ne  pense  pas  que  ce  tra- 
vail donnerait  des  résultats  pratiques.  C'est  ce  que  j'ai  déjà  fait  ressortir  dans  mon  travail 
cité  plus  haut  en  me  basant  sur  les  réactions  motrices  consécutives  à  l'excitation  de  la 
plante  du  pied.  A  la  suite  de  cette  excitation,  d'après  sa  nature  et  son  intensité,  on  peat 
voir  survenir  isolées  ou  combinées  les  différentes  contractions  suivantes  : 

Contractions  des  fléchisseurs  des  orteils  (Babinski)  ; 

Contraction  du  tenseur  du  fascia  lata  (Brissaud)  ; 

Contraction  des  adducteurs  (Brissaud). 

Contraction  du  quadriceps  crural  (van  Gehuchten); 

Contraction  des  extenseurs  du  pied; 

Retrait  de  tout  le  membre  inférieur. 

«  Si  à  chacune  de  ces  contractions  musculaires  réflexes,  ai-je  ajouté  (p.  28),  il  fallait 
donner  un  nom  spécial,  il  y  aurait  bientôt  autant  de  réflexes  plantaires  dans  le  membre 
inférieur  qu'il  y  a  de  muscles  qui  peuvent  entrer  en  contraction  à  la  suite  de  l'excitatioa 
de  la  plante  du  pied.  »  Je  ne  puis  donc  pas  souscrire  à  l'idée  émise  par  M.  Brissaud  de 
donner  à  chaque  réflexe  cutané  un  nom  indiquant  à  la  fois  et  le  point  d'excitation  et  le 
lieu  de  réaction.  Car  si  cette  idée  devait  prévaloir  nous  aurions  pour  le  seul  réflexe 
plantaire  une  nomenclature  assez  longue  déjà  :  planto-fléchisseurs,  planto-extenseors, 
planto-fascia  lata,  planto-addueteurs,  planto-crural,  etc.,  etc. 

Pour  écarter  ces  difficultés  j'ai  proposé  «  de  donner  à  une  contraction  musculaire  coq- 
sécutive  à  une  excitation  de  la  peau  le  nom  de  la  région  cutanée  où  l'excitation  a  dû  se 
porter  pour  provoquer  le  mouvement  réflexe  ».  Cette  proposition  me  parait  avoir  uo 
double  avantage  :  !<>  elle  fait  disparaître  le  nom  de  réflexe  créma$lérien  qui  est  incomplet, 
en  même  temps  qu'(41e  donnerait  un  nom  au  réflexe  homologue  qui  existe  chez  la  femme 
et  qui  consiste  dans  une  dépression  de  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen  immédiatement 
au-dessus  de  l'arcade  crurale  à  la  suite  d'une  excitation  de  la  peau  dans  la  région  ingui- 
nale. Dans  les  deux  sexes  ce  réflexe  porterait  le  nom  de  réflexe  inguinal. 

2«  Nous  serions  en  possession  d'un  caractère  propre  à  distinguer  ce  que  j'ai  appelé 
réflexes  eutanéi  normaux  (réflexes  cutanés  d'origine  corticale)  et  réflexes  cutanés  paÂkolo- 
giques  (réflexes  cutanés  d'origine  médullaire),  les  premiers  ne  pouvant  survenir,  dans  les 
conditions  normales,  qu'à  la  suite  de  l'excitation  de  la  peau  dans  les  régions  d'où  ils  tirent 
leurs  noms. 

Ce  caractère  distinctif  no  vous  parait  pas  assez  marqué.  «  On  peut,  dites-vous,  chex 
certains  sujets  normaux  provoquer  le  réflexe  crémastérien  en  excitant  non  seulement  la 
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partie  Bnpéro-interne  de  la  cuisse,  mais  aussi  la  jambe  et  le  pied,  c*est-é-dire  un  point  à 
peu  près  quelconque  du  membre  inférieur,  et  d'autre  part,  dans  certains  cas  de  para- 
plégie spasmodique,  la  forme  des  mouvements  réflexes  des  orteils  est  toute  différente 
suivant  qu'on  excite  la  partie  inférieure  ou  la  partie  supérieure  du  membre  inférieur.  »  Ces 
deux  faits  doivent  être  vrais  puisque  vous  les  avez  observés  ;  mais  je  ne  vois  pas  leur 
valeur  démonstrative  contre  le  caractère  distinctif  entre  réflexes  cutanés  d'origine  corti- 
cale et  réflexes  cutanés  d'origine  médullaire  que  j'ai  fait  valoir,  surtout  si  vous  voulez 
bien  tenir  compte  de  ces  deux  points  sur  lesquels  j'ai  insisté  dans  mon  travail  de  1901  et 
qui  tous  deux  ont  de  l'importance  : 

1*  Le  réflexe  cutané  normal  est  la  réaction  motrice  minima  consécutive  à  un  minimum 
d'excitation. 

2*  Les  excitations  cutanées  diffusent  avec  une  grande  facilité  et  provoquent  une  réaction 
motrice  dans  un  nombre  de  muscles  en  rapport  plus  ou  moins  étroit  avec  l'intensité  de 
Texcitation. 

Pour  que  votre  premier  fait  puisse  avoir  l'importance  que  vous  êtes  tenté  de  lui  attribuer, 
il  faudrait  montrer  que  la  eoniraetion  du  muscle  crémaster  (et  non  le  réflexe  crémastérien) 
observée  à  la  suite  de  l'excitation  de  la  peau  du  pied  chez  un  homme  normal  était  la  réac- 
tion motrice  minima  consécutive  au  minimum  d'excitation.  Quant  au  second  lait,  la  flexion 
des  orteils  consécutive  à  l'excitation  de  la  peau  de  l'abdomen  est  certes  un  réflexe  cutané 
tout  aussi  bien  que  l'extension  du  gros  orteil  à  la  suite  de  l'excitation  de  la  peau  en  un 
point  quelconque  du  membre  inférieur  ;  mais  cette  flexion  des  orteils  ne  peut  pas  s'appeler 
un  réflexe  plantaire  pas  plus  que  le  signe  de  Babinski,  ainsi  que  j'en  ai  exprimé  l'opinion 
en  1900.  C'est  pour  moi  un  réflexe  abdominal  et  encore  convient-il  de  voir  si  cette  flexion 
des  orteils  était  la  leu/e  réaction  motrice  consécutive  à  l'excitation  de  la  peau  de  l'abdomen. 
Les  réflexes  cutanés  normatuc,  ou  mieux  corticaux,  consistent  donc  dans  les  réactions 
motrices  minima  consécutives  au  minimum  d'excitation  de  certaines  régions  déterminées 
de  la  surface  libre  du  corps,  minimum  d'excitation  qui  est  nécessairement  variable  d'un 
individu  à  l'autre. 
Parmi  ces  réflexes  cutanés  corticaux  les  plus  importants  me  paraissent  être  : 
Le  réflexe  plantaire,  amenant  la  flexion  des  orteils; 

Le  réflexe  inguinal,  consistant  dans  la  dépression  de  la  partie  inférieure  de  la  paroi 
abdominale  chez  la  femme,  et  en  plus,  l'élévation  du  testicule  par  contraction  du  muscle 
crémaster  chez  l'homme  ; 
Les  trois  réflexes  abdominaux  (inférieur,  moyen  et  supérieur). 

Dans  leurs  manifestations  motrices  ces  réflexes  cutanés  sont  envahissants  :  ils  ont  une 
tendance  à  retentir  sur  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  muscles.  Cet  envahis- 
sement est  en  rapport  avec  la  sensibilité  réflexe  de  chaque  individu  et  avec  l'intensité  de 
l'excitation  initiale. 
Reste  encore  un  dernier  point,  un  peu  plus  délicat  à  traiter. 

Vous  dites,  au  commencement  de  votre  communication,  que  «  l'on  admet  généralement 
que  les  lésions  du  système  pyramidal  agissent  d'une  manière  opposée  sur  les  réflexes 
tendineux  qu'ils  exagèrent  et  sur  les  réflexes  cutanés  qu'elles  affaibliraient  ou  aboliraient. 
Autrefois  déjà  plusieurs  auteurs,  en  particulier  Rosenbach,  ont  signalé  dans  l'hémi- 
plt'gie  organique  cet  antagonisme  que  van  Gehuchten  a  récemment  cherché  à  faire  res- 
sortir, qui  lui  semble  surtout  frappant  dans  la  paraplégie  spasmodique  »  et  vous  ajoutez  : 
«  Si  les  idées  soutenues  par  van  Gehuchten  ont  été  considérées  par  ses  contradicteurs 
comme  trop  absolues,  la  conception  que  dans  les  lésions  du  système  pyramidal  Texagé- 
ratioudes  réflexes  tendineux  contraste  d'habitude  avec  Vaffaibligsement{J)  plus  ou  moins 
prononcé  des  réflexes  cutanés  a  été  acceptée.  » 

Permettez-moi  de  considérer  cet  exposé  historique  comme  inexact  et  incomplet.  Je  me 
fais  peut-être  illusion  à  moi-même,  mais  j'ai  dans  l'idée  que  ma  part  d'intervention  dans 
l'étude  des  réflexes  cutanés  et  dans  l'importance  clinique  qu'il  convient  de  leur  attribuer 
ne  s'est  pas  bornée  à  faire  ressortir  un  antagonisme  entre  réflexes  cutanés  et  tendineux 
généralement  admis. 

Avant  la  publication  de  mon  travail  au  Congrès  de  Paris,  quelques  auteurs  admettaient 
que  dans  l'hémiplégie  organique  (et  dans  l'hémiplégie  seule)  les  réflexes  cutanés  pouvaient 
être  ou  affaiblis,  ou  abolis  (Marshall  Hall,  Gowers,  Moeli,  Lion,  Schwarz,  etc.).  Jostrowitz 
signale  l'abolition  fréquente  du  réflexe  crémastérien,  Rosenbach  celle  du  réflexe  abdo- 
minal et  du  réflexe  mamillaire.  L'idée  de  mettre  cet  affaiblissement  ou  cette  abolition  en 
i^pport  avec  une  lésion  du  système  pyramidal  n'est  cependant  pas  soutenue  par  tous. 
Marshall  Hall  attribue  l'abolition  des  réflexes  cutanés  à  Vébranlement  spinal  déterminé 
par  l'hémorragie.  Pour  Schwarz,  elle  ne  serait  que  la  conséquence  d'une  interruption 
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brasque  des  voies  sensible*.  Jendrassik  pense  que  les  réOexes  cutanéi  sont  d'origiDa 
corticale  et  explique  par  là  le  fait  que  dans  les  cas  de  parésie  céràbrale  les  râflexei 
cutanés  sont  affaiblis,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés. 

Malgré  rabolition  fréquente  tantôt  du  réflexe  crémastérien,  tantôt  du  réOexe  abdominii, 
l'opinion  généralement  admise,  c'est  que  dans  ï hémiplégie  les  réflexes  cutanés  sont  afaiblxL 
Telle  est  encore  la  conclusion  formulée  par  Ganault  en  1898. 

L'examen  des  réflexes  cutanés  (abstraction  faite  du  réflexe  plantaire)  ne  temUe  pts 
avoir  été  fait  dans  les  autres  affections  organiques  du  système  nerveux  et  nulle  ptrt  je 
n'ai  entendu  parler  d'une  abolition  des  réflexes  cutanés  en  rapport  avec  une  lésion  du  sys- 
tème pyramidal.  C'est  ainsi  que  dans  son  livre  sur  la  sémiologie  du  système  nerveux 
publié  en  1900,  Dejerine  dit  encore  :  «  D'une  façon  générale  il  existe  on  lien  assez  étroit 
entre  les  réflexes  tendineux,  les  réflexes  cutanés  et  la  sensibilité  générale;  et  dans  une 
même  affection  ces  trois  fonctions  subissent  d'ordinaire  des  modi/ieatioiu  du  mime  erdn  • 
(p.  998).  Dans  la  paraplégie  spasmodique,  il  signale  l'exagération  de  tous  les  réflexes  teo* 
dineux,  «  les  réflexes  cutanés  sent  moins  constamment  exaKés  •.  Dans  les  lésions  unila- 
térales de  la  moelle»  il  Hignale  Veœagéralion  des  réflexes  cutanés  et  tendineux  (p.  iOùTu 
Dans  les  hémiplégies  anciennes,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  tandis  que  le? 
léflexes  cutanés  restent  le  plus  souvent  affaiblis  (p.  1014). 

11  suffit  d'ailleurs  d'ouvrir,  actuellement  encore,  n'importe  quelle  Revue  de  neurologie 
pour  se  convaincre  que,  dans  les  observations  cliniques,  on  passe  gém>raleroent  sous 
silence  l'état  des  réflexes  cutanés.  J'espère  que  la  discussion  présente  sera  le  point  àfd 
départ  d'un  revirement  sous  ce  rapport.  Permettez-moi  encore  d'ajouter  que,  dans  votre 
observation  personnelle  vous  parlez  de  l'abolition  du  réflexe  abdominal  sans  dire  sH  s'agit 
du  réflexe  supérieur,  moyen  ou  inférieur,  ou  des  trois  à  la  fois,  et  vous  ne  dites  rien  non 
plus  du  réflexe  inguinal. 

Tel  était  donc  l'état  de  la  question  lorsque  j'ai  fait  ma  communication  au  Congre?  de 
Paris.  Je  crois  y  avoir  démontré,  par  un  certain  nombre  d'obserrations  cliniques  que  j'ai 
relatées,  que.  dans  les  cas  d'interruption  anatomique  ou  fonctionnelle  des  libres  cortico- 
spinales,  les  réflexes  cutanés  que  Con  examine  d^ordinaire  (réflexe  plantaire,  réflexe  ingui- 
nal et  les  trois  réflexes  abdominaux  :  inférieur,  moyen  et  sapérienr)  sont,  non  pas  affaiblis 
(un  affaiblissement  des  réflexes  cutanés,  difficile  à  apprécier  quand  elle  est  bilatérale,  ne 
peut  avoir  aucune  valeur  pratique),  mais  complètement  abolis,  au  moins  dans  leur  mani- 
festation ordinaire. 

Cette  abolition  est  constante  au  moins  pour  les  réflexes  cutanés  dépendant  dn  tronçun 
médullaire  sous-jacent  au  point  lésé. 

Cette  abolition  des  réflexes  cutanés  coexiste  avec  l'exagération  des  réflexes  tendineux 
correspondants. 

Cette  dissociation  de  ces  deux  ordres  de  réflexes .  prouve  qu'ils  doivent  avoir  pour 
substratum  anatomique  des  voies  nerveuses  différentes  :  les  réflexes  cutanés  en  question 
sont  d'origine  corticale,  les  réflexes  tendineux  sont  probablement  d'origine  mèsencépha- 
lique. 

Cette  abolition  des  réflexes  tendineux  constitue  un  signe  clinique  important  non  seule- 
ment au  point  de  vue  du  diagnostic  do  lésion  des  fibres  cortico-spinaîes  (dans  ces  cas  il 
peut  venir  corroborer  les  renseignements  fournis  par  le  signe  de  Babinski),  mais  encort, 
dans  eci'tains  eas^  au  point  de  vue  du  siège  de  cette  lésion. 

Dans  ce  même  travail  j'ai,  je  pense,  pour  la  première  fois,  appelé  l'attention  sur  l'exis- 
tence de  deux  ordres  de  réflexes  cutanés  :  ceux  qui  sont  abolis  à  la  suite  d'une  léâoo 
médullairo  parce  qu'ils  ont  une  origine  corticale,  et  ceux  qui  sont  exagérés  à  la  suite  de  la 
même  lésion  parce  qu'ils  sont  d'origine  exclusivement  médullaire.  Je  les  ai  appelés  nor- 
maux et  patAo/o^tguef,  expressions  impropres,  je  le  reconnais,  et  qu'il  vaudrait  mieux  rem- 
placer par  corticaux  et  médullaires. 

Je  crois  que  ce  sont  lé  des  faits  qui  ne  peuvent  laisser  le  moindre  donte  dans  Fespnt 
de  personne.  Si  donc,  dans  l'hémiplégie  ancienne,  l'abolition  du  réflexe  abdominal  a  été 
observée  quelquefois  par  Rosenbach,  sans  que  cet  auteur  ait  distingué  entre  réflexes  supé- 
rieur, moyen  et  inférieur  ;  si  l'abolition  du  réflexe  crémastérien  a  été  signalée  par  Jen- 
drassik, cela  prouve  uniquement  —  comme  vous  le  dites  vous-même  de  Remak,  à  propos 
du  phénomène  des  orteils  —  en  faveur  de  leur  finesse  d'observation;  ces  auteurs  ont 
constaté  un  fait  dont  ils  n'ont  pas  entrevu  la  signification  réelle. 

Pour  ma  part  j'ai,  jusqu'à,  présent,  observé  tous  les  phénomènes  que  j'ai  signalés  eo 
190u  dans  une  quarantaine  de  cas  de  paraplégie  spasmodique  de  natures  différentes  et, 
dans  quelques-uns  de  ces  cas,  l'abolition  des  réflexes  cutanés  existait  alors  que  le  sigM 
de  Babinski  faisait  défaut. 
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Les  observations  cliniques  personnelles  auxquelles  tous  faites  allusion  dans  votre  com- 
munication confirment,  me  semble-t-il,  toutes  mes  conclusions  :  les  réflexes  tendineux 
sont  exagérés,  le  réflexe  abdominal  est  aboli  ;  la  réflectivité  de  la  moelle  lombo-sacrée  est 
cependant  exagérée,  car  toute  irritation  de  la  peau  du  membre  inférieur  produit  un  mou- 
vement énergique  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Go 
mouvement  de  flexion  de  la  cuisse,  auquel  vous  attachez  une  grande  importance,  a  été 
observé  par  moi  et  signalé  dans  mon  travail  de  1900.  11  est  vrai  que  je  ne  l'ai  pas  pro- 
voqué par  le  passage  d'un  courant  faradique,  mais  uniquement  par.  une  piqûre  un  peu 
vive  de  la  surface  cutanée  de  la  jambe  ou  du  pied,  ce  qui  ne  modifie  en  rien  le  phénomène. 
En  tenant  compte  de  tous  les  réflexes  cutanés,  réflexes  corticaux  et  réflexes  médullaires» 
je  soQScris  donc  volontiers  à  la  conclusion  que  vous  avez  formulée  :  «  Dans  les  alfections 
du  système  pyramidal,  le  régime  auquel  les  réflexes  cutanés  sont  soumis  subit  une  trsns- 
formation.  »  Mais  celte  conclusion  me  parait  cependant  moins  précise  que  celle  que  j*ai 
formulée  moi-même.  Quelle  est,  en  effet,  cette  transformation  que  subit  le  régime  des 
réflexes  cutanés?  C'est  celle  que  j^ai  indiquée  il  y  a  trois  ans  ;  les  réflexes  cutanés  eorti* 
f  attj;  sont  abolie  et  les  réflexes  cutanés  méduUaireê  sont  exiigérét. 

Cette  exagération  peut  être  considérable,  au  point  que  l'excitation  de  n'importe  quel 
point  de  la  surface  cutanée  du  membre  inférieur  peut  amener  une  rétraction  énergique  de 
tout  le  membre  inférieur.  Vous  avez  signalé,  dans  ces  cas,  la  possibilité  de  voir  la  flexion 
des  orteils  survenir  à  la  suite  d'une  excitation  portée  soit  &  la  région  inguinale,  soit  A 
l'abdomen.  Je  viens  de  voir  moi-même,  il  y  a  quelques  jours,  chez  un  homme  atteint  de 
paraplégie  spasmodique,  l'excitation  de  la  peau  de  la  région  inguinale  (faite  pour  pro- 
voquer le  réflexe  inguinal  ou  crémastérien  qui  était  absent)  provoquer  de  la  trépidation 
epileptoide  du  membre  inférieur  avec  extension  du  gros  orteil .  Tout  cela  prouve  que, 
dans  le  cas  de  lésion  des  fibres  cortico-epinales,  les  manifestations  motrices  réflexes  con- 
sécutives A  une  excitation  de  la  peau  des  membres  inférieurs  ne  suivent  plus  de  règle 
précise  ;  ces  manifestations  varient  d'un  individu  A  l'autre  d'après  sa  sensibilité  indivi- 
duelle et  d'après  l'intensité  de  l'excitation  initiale. 

Avant  de  terminer  cette  lettre,  beaucoup  trop  longue  déjA,  permettez-moi  d'appeler 
encore  votre  attention  sur  le  fait  suivant.  L'excitation  do  la  plante  du  pied,  chez  un 
homme  normal,  provoque  la  flexion  réflexe  des  orteils  tantôt  seule,  tantôt  précédée, 
accompagnée  ou  suivie  de  la  contraction  du  fascia  lata,  quelquefois  de  celle  du  quadri- 
ceps  crural  ou  des  adducteurs.  Laquelle  de  ces  réactions  motrices  devons-nous  considérer 
comme  la  manifestation  du  réflexe  plantaire?  En  observant  la  règle  que  j'ai  tracée  :  le 
minimum  de  réaction  motrice  consécutive  au  minimum  d'excitation,  lo  réflexe  plantaire 
consisterait  tantôt  dans  la  flexion  des  orteils,  tantôt  dans  la  contraction  du  tenseur  du 
fascia  lata,  tantôt  dans  celle  du  quadriceps  crural. 
Les  faits  cliniques  nous  pennettent  de  résoudre  cette  question. 

Dans  la  paraplégie  spasmodique  l'excitation  de  la  plante  du  pied  n'amène  pas  la  flexion 
des  orteils,  mais  bien  l'extension  du  gros  orteil  accompagnée  le  plus  souvent  de  la  con- 
traction du  tenseur  du  fascia  lata  et  de  celle  du  quadriceps  crural  ;  dans  certains  cbl» 
même  de  l'abduction  des  autres  orteils  (signe  de  l'éventail)  et  d'un  mouvement  très  net 
d'alduction  de  tout  le  pied  (signalé  par  Hirschberg  et  Rose  et  que  j'ai  retrouvé  dans  les 
trois  derniers  cas  que  j'ai  examinés). 

Il  résulte  de  lA  que  la  flexion  det  orteih  est  seule  d'origine  corticale  et  doit  par  consér 
quent  seule  être  considérée  comme  l'homologue  de  la  contraction  du  muscle  crémaster 
dans  le  réflexe  inguinal  chez  l'homme  et  de  la  contraction  des  muscles  de  l'abdomen  qui 
caractérise  les  différents  réflexes  abdominaux.  Toutes  les  autres  contractions  mnsculaires 
consécutives  A  l'excitation  de  la  région  plantaire  appartiennent  A  des  réflexes  médullaires. 
Veuillez,  cher  et  honoré  collègue,  agréer  l'assurance  de  mes  sentiments  bien  dévoués. 

A.  VAN  Gebuchtbn. 


RÉPONSE   A   M.    VAN   6EHCGHTEN 

Chbr  kt  honora  collègue, 

Celui  de  vos  reproches  qui  m'est  le  plus  sensible,  c'est  do  ne  pas  avoir  indiqué  la  part 
<iui  vous  reviendrait  dans  la  question  qui  nous  occupe. 
Mon  exposé  historique,  dites-vous,  est  inexact  et  incomplet.  Incomplet,  je  le  veux  bien; 
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il  est  impoBsible,  en  effet,  ({u'il  en  soit  autrement  dans  une  note  de  quelques  pages;  du 
reste,  j'en  ai  prévenu  le  lecteur  par  cette  phrase  :  «  Je  ne  puis  faire  ici  l'historique  de 
cette  question,  que  l'on  trouvera  traité  dans  la  thèse  de  Chadzynski.  » 
.  D'ailleurs,  je  croyais  sincèrement  que  ce  que  j'avais  écrit  au  sujet  de  vos  trawii 
était  suffisamment  précis.  Vous  reconnaissez  vous-même  que  raffaiblitsementouraJK- 
lition  du  réflexe  abdominal  et  du  réflexe  crémastérien  a  été  signalé  avant  vous  daos 
l'hémiplégie  organique  ;  je  l'ai  mentionné  de  mon  côté,  après  d'autres,  dans  rhémiplégie 
organique  (voir  :  leçon  «  sur  le  diagnostic  différentiel  de  l'hémiplégie  organique  etdel'hé^ 
Qiiplégie  hystérique  »),  et  il  s'agit  bien  là  d'une  affection  dans  laquelle  le  système  pyra- 
midal est  atteint. 

«  L'idée  de  mettre  cet  affaiblissement  ou  cette  abolition  en  rapport  avec  une  lésioa  d'i 
système  pyramidal  n'est  cependant  pas  soutenue  par  tous  »,  dites-vous;  peu  importe, 
il  suffit  que  quelques-uns,  ou  un  seul,  l'aient  admise  avant  vous  pour  que  cène  soit  plus,  de 
votre  part,  une  idée  originale  et,  en  montrant  que  dans  la  paraplégie  spasmodiquë  il 
y  a  aussi  abolition  du  réflexe  abdominal  et  du  réflexe  crémaaténen,  vous  n'avez  fait  que 
généraliser  une  idée  antérieurement  émise.  C'est  ce  que  je  croyais  avoir  suffisamment 
indiqué  par  cette  phrase  : 

«  Autrefois  déjà,  plusieurs  auteurs,  en  particulier  Rosenbach,  ont  signalé  dans  rbémi- 
plégie  organique  cet  antagonisme  que  van  Gehuchten  a  récemment  cherché  à  faire  res- 
sortir, qui  lui  semble  surtout  frappant  dans  les  paraplégies  spasmodiques  et  auquel  il 
attache  une  importance  séméiologique  capitale.  » 

Mais  peut-être  cette  phrase  n'est-elle  pas  suffisamment  claire  et,  à  Toccasion,  je  seni 
heureux  de  dire  que  vous  êtes  le  premier  à  avoir  indiqué  la  perturbation  des  réflexes  en 
question  dans  la  paraplégie  spasmodique,  et  à  avoir  soutenu  que  dans  ce  cas  les  réfleiei 
sont  complètement  abolis.  J'ajouterai  encore  volontiers  que  vous  avez  en  le  grand 
mérite  d'appeler  il'attention  des  neurologistes  sur  un  point  qui  avait  completftmeot 
échappé  à  beaucoup  d'entre  eux  et  que  d'autres  n'avaient  pas  pris  suffisamment  en  coq- 
sidération. 

J'accepte  donc  que  mon  exposé  historique  soit  incomplet  ;  mais  ce  que  je  ne  pois  vous 
concéder,  c'est  qu'il  soit  inexact.  Est-ce  parce  que  je  me  suit  servi  du  mot  «  affaiblis- 
sement »,  que  vous  soulignez  et  faites  suivre  d'un  point  d'interrogation,  que  voui  if 
trouvez  erroné?  Vous  insistez,  en  effet,  sur  ce  fait  que  dans  la  paraplégie  spasmo- 
dique les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens  seraient  complètement  abolis.  Je  vous 
répondrai  à  cela  qu'en  admettant  même  que  ce  fait  soit  rigoureusement  exact,  la  phn^ 
dans  laquelle  je  me  sers  du  mot  affaiblissement  s'applique  à  toutes  les  lésions  du  sys- 
tème pyramidal,  à  celles  qui  sont  unilatérales  aussi  bien  qu'à  celles  qui  sont  bilaté- 
rales; or,  dans  l'hémiplégie  organique,  le  simple  affaiblissement  de  ces  réflexes  est 
chose  très  commune  et  par  conséquent  j'aurais  commis  une  faute  en  substituant  k 
mot  abolition  au  mot  affaiblissement.  EnGnJe  me  suis  servi  de  l'expression  suivante: 
«  affaiblissement  plus  ou  moins  prODoncé  des  réflexes  cutanés  »  ;  or,  à  une  de  ses 
limites  l'affaiblissement  correspond  à  l'abolition  et,  pour  toutes  ces  raisons,  je  crois  qui- 
ma  phrase  est  à  l'abri  de  toute  critique. 

Votre  reproche  de  n'avoir  pas  suflisamment  indiqué  le  rôle  que  vous  avez  joué  serait 
juste  si  mon  travail  n'était  que  la  répétition  ou  le  démarquage  de  vos  propres  travaux; 
c'est,  il  est  vrai,  ce  que  vous  somblez  croire;  vous  m'écrivez,  en  effet,  au  commence- 
ment de  votre  lettre  : 

«  Il  m'est  agréable  de  savoir  que  vous  avez  bien  voulu  vérifier  les  faits  que  j'ai 
avancés  et  que  vous  les  avez  confirmés.  » 

£t  à  la  fin  : 

«  Je  souscris  doue  volontiers  à  la  conclusion  que  vous  avez  formulée,...  mais  cette 
conclusion  me  parait  cependant  moins  précise  que  celle  que  j'ai  formulée  moi-même.  * 

Si  cela  était  vrai  ;  si  mon  travail,  postérieur  au  vôtre,  ne  contenait  rien  de  nouveau 
et,  de  plus,  était  moins  précis  que  le  v^tre,  il  serait  détestable  ;  mais  permettez-moi  dt 
ne  pas  être  d'accord  avec  vous  et  j'espère  vous  le  montrer  en  analysant  successivement 
vos  diverses  autres  critiques  : 

{0  Vous  me  reprochez  de  ne  pas  avoir  indiqué  chez  mes  malades  l'état  des  trois 
réflexes  abdominaux.  Je  vous  répondrai,  comme  je  l'ai  fait  à  propos  de  l'historique,  qae. 
dans  une  note  succincte  il  est  impossible  d'être  complet  et  qu'à  dessein  mémeilya 
lieu  de  négliger  ce  qui  n'est  pas  essentiel  pour  le  but  que  l'on  vise  ;  or  l'étude  de  chacun 
'de  ces  réflexes,  fort  intéressante  en  soi,  n'était  pas  nécessaire  en  l'espèce. 

2»  Je  dis  dans  ma  communication,  après  avoir  cité  un  extrait  d'un  de  vos  travaux, 
que  le  caractère  que  vous  indiquez  pour  distinguer  les  réflexes  cutanés  normaux  de> 
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rcfloxes  cutanés  pathologiques  n^est  pas  décisif.  Vous  me  dites  que  vous  ne  saisissez  pas 
la  r&leur  de  mon  objection  et  vous  m'invitez  à  tenir  compte  dos  deux  propositions  sui- 
vantes, énoncées  par  vous  et  auxquelles  vous  attachez  une  grande  importance  : 

*  i*  Le  réflexe  cutané  normal  est  la  réaction  motrice  minima  consécutive  à  un  mini- 
mum d'excitation. 

"  2*  Les  excitations  cutanées  diffusent  avec  une  grande  facilité  et  provoquent  une 
réaction  motrice  dans  un  nombre  de  muscles  en  rapport  plus  ou  moins  étroit  avec  l'inteii- 
sité  (le  l'excitation.  » 

Je  ne  reviens  pas  sur  mon  objection  que  je  crois  juste,  et  je  me  contenterai  do  vous 
faire  remarquer  que  la  première  de  vos  deux  propositions  que  vous  me  rappelez  est  eh 
contradiction  avec  vos  idées  sur  les  réflexes  pathologiques,  si  je  m'en  rapporte  aux  faits 
que  j'ai  observés.  En  effet,  chez  les  malades  étudiés  par  moi,  chez  lesquels  l'excitation 
de  la  peau  de  l'abdomen  provoquait  une  flexion  des  orteils,  les  mouvements  réflexes  des 
muscles  de  la  paroi  abdominale  étaient  complètement  abolis  et  la  flexion  des  orteils 
constituait  le  phénomène  le  plus  saillant.  Je  n'affirmerai  pas,  il  est  vrai,  sans  avoir 
re\u  les  malades,  que  les  muscles  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  n'aient  pas  présenté 
aussi  quelques  mouvements  réflexes,  car  je  n'ai  pas  sufGsamment  Gxé  mon  attention 
sar  ce  point  ;  mais,  encore  une  fois,- j'afOrme  que  la  paroi  abdominale  restait  immobile. 
Ainsi  donc,  chez  ces  malades  la  première  réaction  motrice  obtenue  par  l'excitation  de 
la  peau  de  l'abdomen  consistait  en  un  mouvement  des  muscles  des  membres  inférieurs  ; 
c'rtait  la  réaction  motrice  minima  consécutive  à  un  minimum  d'excitation.  £n  s'ap- 
puyant  sur  vos  idées  il  faudrait  logiquement  dire  qu'il  s'agissait  là  d'un  réflexe  abdo- 
niinal  et  que  le  mouvement  réflexe  obtenu'  était  un  réflexe  cutané  normal.  On  serait 
conduit  ainsi  à  une  singulière  conclusion  t 

3"  Vous  avez  fait  observer  avant  moi,  dites-vous,  que  la  classiGcation  actuelle  des 
ri'llexes  cutanés  laisse  à  désirer,  et  vous  en  avez  proposé  une  autre  ayant  pour  base  le 
point  de  départ  du  réflexe,  c'est-à-dire  le  lieu  d'excitation.  Mais,  à  ce  point  de  vue,  il  no 
saurait  être  question  de  votre  part  d'une  revendication  de  priorité»  puisque,  comme  vous 
le  dites  vous-même,  Brissaud  déjà  autrefois  avait  critiqué  la  classification  admise  des 
réflexes  cutanés;  que  c'eût  été  plutôt  à  lui  à  se  plaindre,  et  qu'il  ne  l'a  pas  fait,  quoique 
présent  à  la  séance  et  prenant  part  à  la  discussion,  estimant  sans  doute,  comme  moi, 
qu'il  s'agissait  là  d'une  remarque  tout  à  fait  secondaire  par  rapport  au  sujet  principal 
qui  était  traité.  D'autre  part,  la  classification  que  j'ai  proposée,  étant  fondée  sur  le 
(uint  d'arrivée  du  réflexe,  c'est-à-dire  sur  la  réaction  musculaire,  est  l'inverse  do  la 
vôtre.  Laquelle  de  ces  deux  classifications  est  la  meilleure?  On  peut  le  discuter;  mais, 
«-a  tout  cas,  on  ne  saurait  soutenir  que  je  vous  ai  suivi, 

4*  Vous  avez  noté,  me  faites-vous  observer,  dans  la  paraplégie  spasmodique,  le  retrait 
brusque  du  membre  inférieur  consécutif  à  l'excitation  do  la  peau;  je  vous  ferai  remar- 
quer à  naon  tour,  ce  que  vous. savez  fort  bien  du  reste,  que  ces  mouvements  réflexes  du 
pied  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ont  été  indiqués 
aussi  par  beaucoup  d'observateurs  bien  avant  vous  et  c'est  pour  ce  motif  qu'à  l'époque 
ou  on  n'analysait  pas  avec  soin  les  divers  réflexes  cutanés  ou  disait,  en  les  considérant 
en  bloc,  qu'ils  étaient  exagérés,  comme  les  réflexes  tendineux,  dans  les  lésions  du  système 
pyramidal.  Je  n'ai  eu  nullement  la  prétention  de  découvrir  ce  fait  et  j'ai  cité  même  le 
passage  do  votre  article  qui  s'y  rapporte.  Considérant  simplement  qu'il  est  souvent  dif- 
iicile.  dans  un  cas  donné,  de  dire  si  ces  réflexes  sont  normaux  ou  exagérés,  j'ai  cru  utile 
d'indiquer  un  moyen  que  je  considère  comme  bon  pour  mettre  ce  phénomène  en  évi- 
dtnce  (position  spéciale  du  membre,  excitation  électrique).  Certes,  cela  n'est  pas  une 
grosso  découverte,  mais  c'est  nouveau. 

La  possibilité  d'obtenir,  dans  certains  cas, chez  les  individus  présentant  le  phénomène 
de>  orteils  et  dont  le  réflexe  abdominal  normal,  ou,  si  vous  aimez  mieux,  les  réflexes 
abdominaux  normaux  sont  abolis,  une  flexion  des  orteils  par  l'excitation  de  la  peau  de 
l'abdomen  constitue  encore  un  fait  nouveau. 

l^uHn  ce  fait  que  j'ai  signalé  de  l'abduction  des  orteils  obtenue  par  l'excitation  do  la 
partie  an tcro-ex terne  de  la  cuisse,  alors  que  les  orteils  restent  rapprochés  les  uns  des 
autres,  quand  on  excite  le  pied  ou  la  jambe,  est  encore  une  nouveauté. 

Il  ne  s'agit  donc  pas  là  d'un©  vérification  do  faits  observés  par  vous. 

•'>*  J'en  arrive  au  point  le  plus  important.  Après  m'avoir  dit  que  j'ai  vérifié  et  con- 
urnu-  les  faits  que  vous  avez  annonoés,  vous  ajoutez  : 

•  Vous  avez  observé,  en  effet,  chez  votre  malade  l'abolition  de  ce  que  j'ai  appelé  les 
fêflexe.^  cutanés  normaux  d'origine  corticale  coexistant  avec  l'exagération  des  réflexes 
tendineux  et  dos  réflexes  cutanés  que  j'ai  appelés  pathologiques.  » 

dO 
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Or  je  ne  trouve  dans  aueun  de  vos  travaux  de  phrase  de  ce  genre;  ce  ne  «mt  quelet 
réflexes  tendineux  que  vous  opposez  sans  cesse  aux  réflexes  cutanés  que  vous  appela 
normaux;  c'est  une  opposition  sur  laquelle  vous  revenez  à  tout  instant;  ce  n'eslquloo- 
demment  que  vous  rapprochez  les  réflexes  culanés,  dits  normaux,  des  réflexes  cutiDr^ 
que  vous  dénommez  pathologiques,  dans  le  passage  suivant  : 

m  La  réflectivité  médullaire,  loin  d*étre  abolie,  est  exagérée,  mais  cette  réflectiTÎt-  &e 
s'applique  pas  aux  mouvements  réflexes  normaux.  C'est  une  espèce  de  réflectivitc  a&^ir- 
maie,  défensive  si  vous  voulez,  pathologique  peut-être.  • 

Mais,  sur  ce  point  même,  qui  est  capital,  nous  sommes  en  désaccord.  L'épithélc  «  fa- 
thologique  »,  dans  l'emploi  que  vous  en  faites,  correspond  &  une  idée  fausse;  on  peat.  en 
effet,  provoquer  à  l'état  normal,  par  l'excitation  de  la  peau,  des  mouvements  réflexes  de 
flexion  du  pied  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  t»assin:  cr 
sont  là  des  réflexes,  à  certains  points  de  vue  difl'érents,  je  le  veux  bien,  des  réflexes  tbdo< 
minaux,  crémastériens,  plantaires,  mais  ils  sont  aussi  physiologiques  que  ceux-ci.  tout 
aussi  physiologiques  que  les  réflexes  tendineux.  D'ailleurs,  vous  reconnaissez  iniplici- 
temenl  la  faute  que  vous  avez  commise  en  disant  dans  votre  lettre  que  l'expression  de 
pathologique  est  quelque  peu  impropre,  qu'il  conviendrait  de  la  remplacer  par  celle  plu- 
juste  de  réflexes  cutanés  d'origine  médullaire;  je  vous  ferai  remarquer  qu*il  ne  s'agit 
pas  simplement  d'une  expression  impropre,  mais  d'une  expression  absolument  ineiacU. 
Je  le  répète,  en  disant  que  ces  réflexes  sont  pathologiques  et  en  les  opposant,  coiunK 
vous  l'avez  fait,  aux  réflexes  dits  physiologiques,  vous  avez  commis  une  errear  et.  m 
ma  communication  n'avait  eu  pour  résultat  que  do  vous  la  faire  rectifier,  j'aurais  déjà 
lieu  de  m'en  féliciter. 

Vous  admettez,  m'avez-vous  écrit,  ma  conclusion;  mais,  ajoutez-vous,  cette  concluskn 
vous  parait  moins  précise  que  celle  que  vous  avez  formulée  vous-piémc. 

«  Quelle  est,  en  efl'et,  cette  transformation  que  subit  le  régime  des  réflexes  cotanêf^ 
c'est  celle  que  j'ai  indiquée  il  y  a  trois  ans.  Les  réflexes  cutanés  corticaux  sont  abolis  a 
les  réflexes  cutanés  médullaires  sont  exagérés.  » 

Je  vous  ferai  remarquer  encore  une  fois  que  vous  n'avez  rien  dit  de  pareil.  Qa'aahez- 
vous  eu  besoin  alors  d'opposer  sans  cesse  les  réflexes  cutanés  aux  réflexes  tendineui^  V. 
eût  été  beaucoup  plus  rationnel  d'opposer,  comme  vous  le  faites  dans  votre  leltn\  le^ 
réflexes  corticaux  aux  réflexes  médullaires,  en  ajoutant  simplement,  si  vouf^  le  vouliw. 
que  les  réflexes  cutanés  médullaires  se  comportent  comme  les  réflexes  tendineux. 

Mais,  de  plus,  en  admettant  même,  ce  qui  n'est  pas  rigoureusement  démontré,  que  Its 
réflexes  auxquels  vous  donnez  actuellement  le  nom  de  médullaires,  le  soient  rèelleiDt-nt 
tous  et  que  cette  distinction  que  vous  établissez  soit  rigoureusement  exacte,  il  n'est  pas 
prouvé  que  l'abolition  des  réflexes  corticaux  et  l'exagération  des  réflexes  mèdallaires 
constituent  la  transformation  inU'grale  que  subissent  les  réflexes  cutanés  dans  les  aHoc- 
tions  du  système  pyramidal.  Le  phénomène  des  orteils,  la  flexion  des  orteils  sous  l'in- 
flucnce  de  l'excitation  d'une  certaine  partie  des  téguments  de  la  cuisse  (Remak;  ou  soi< 
rinfluence  de  l'excitation  de  l'abdomen  (Babinski),  l'abduction  des  orteils,  ^ousTinflococ'' 
de  l'excitation  de  la  partie  antéro-ex terne  de  la  cuisse,  sont  des  modes  de  réflexes  qn' 
l'on  n'observe  pas  ù  l'état  normal;  à  ceux-là,  l'épithëto  de  pathologique  pourrait  coavt- 
nir.  du  moins  provisoirement.  Vous  pourriez  soutenir  peut-être  que  ce  sont  des  réfl<'v>> 
médullaires  qui  sont  masqués  &  l'état  normal  par  les  réflexes  corticaux  et  qui  ue  k 
manifestent  que  lorsque  ceux-ci  sont  abolis,  mais  ce  no  serait  encore  qu'une  bypolhc^i' 

En  tout  cas,  pour  le  moment,  si  l'on  veut  une  expression  pour  désigner  en  bloc  le^ 
troubles  que  subissent  les  réflexes  cutanés  dans  les  afl'ections  du  système  pyramidal, 
celle  que  vous  proposez  maintenant  dans  votre  lettre  postérieure  à  mon  travail,  et 
dont  j'aurais  le  droit  de  ne  pas  m'occuper,  no  convient  pas,  c-ar  elle  a  le  défaut  de  o^- 
pas  être  assez  générale,  puisqu'elle  n'englobe  pas  tous  les  faits;  la  mienne,  au  contraire, 
dépourvue,  il  est  vrai,  d'une  précision  quo  l'état  actuel  de  la  science  ne  comporte  pas. 
a  l'avantage  d'être  absolument  exacte. 

En  résumé,  tout  en  reconnaissant  votre  mérite  dans  l'étude  des  réflexes  cutané^  je 
crois  pouvoir  dire  que,  de  mon  côté,  j*ai  apporté  dans  mon  travail  des  faits  nouveaux  et 
des  idées  nouvelles  bien  différents  des  vôtres. 

Veuillez 

J.  Babinski. 
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En  réponse  à  ma  lettre,  M.  van  Gehuchten  m'a  écrit  de  nouveau  pour  me  faire 
saYoir  qu'il  n'était  pas  d'accord  avec  moi  et  pour  développer  ses  idées.  La  publi- 
cation de  cette  lettre,  que  M.  van  Gehuchten  ne  me  demande  pas  d'ailleurs, 
nécessiterait  une  deuxième  réponse  et  donnerait  à  cette  discussion  une  étendue 
hors  de  proportion  avec  les  limites  assignées  aux  comptes  rendus  des  commu- 
nications de  la  Société  de  Neurologie. 

Du  reste,  ce  qui  précède  suffit  pour  que  chacun  puisse  apprécier  la  valeur  à^ 
nos  arguments  respectifs  et  se  faire  une  opinion.  11  est  toutefois  de  mon  devoir 
de  citer  le  passage  suivant  de  la  deuxième  lettre  de  M.  van  Gehuchten  : 

t  Si  maintenant  vous  estimez  que  lei  mots  dont  je  me  suis  servi  dans  ma 
lettre  c  exagération  des  réflexes  cutanés  pathologiques  ou  médullaires  *  ne  se 
retrouvent  pas  exactement  dans  mes  écrits  de  1900,  je  vous  prierai  de  bien  vou- 
loir changer  les  expressions  de  ma  lettre  et  de  dire  «  coexistant  avec  l'exagé- 
«  ration  des  réflexes  tendineux  et  avec  l'exagération  de  la  réflectivité  médullaire 
«  pour  les  excitations  cutanées  >,  et,  plus  loin  :  c  Les  réflexes  cutanés  d'origine 
(  corticale  sont  abolis,  le  tronçon  inférieur  de  la  moelle  présente  une  exagéra- 
<  tion  de  sa  réflectivité  pour  les  excitations  cutanées  i  ;  ce  sera  moins  clair; 
*  mais,  au  fond,  cela  signiGera  la  même  chose,  i 

A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  4  lévrier  1904 

M.  le  professeur  Raymond,  dans  la  séance  du  4  février  1904,  a  communiqué 
une  observation  de  M.  le  docteur  G.  Gulbbnk  (de  Gonstantinople),  intitulée  Sur 
w  cas  de  dysanligraphie  (publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans  le 
noméro  du  15  février  1904  de  la  Revue  neurologique ,  p.  123-126). 

Au  sujet  de  cette  communication,  le  médecin -adjoint  de  l'hôpital  français  civil 
et  maritime  de  Gonstantinople  a  adressé  à  la  Société  de  Neurologie  une  lettre 
contenant  les  remarques  suivantes  : 

Cette  observation  a  été  prise  par  le  D'  Gulbenk  dans  le  service  du  D'  Euthyboule, 
nu-fieciii  de  riiùpilal  français  de  notre  ville.  C'est  le  docteur  Euthyboule  qui  a  proposé  le 
torme  do  dysantigraphie  pour  le  symptôme  observé  chez  le  malade  en  présence  de  tout 
le  servire  médical,  ainsi  que  du  D'  Gulbenk;  et  cela,  en  considérant  ce  trouble  fonction- 
nel comme  le  résultat  d'une  Irrigation  sanguine  insuffisante  chez  un  artérioscléreux,  com- 
parable, par  le  fait,  aux  méiopragies  diverses,  claudication  intermittente  en  particulier, 
rt^levaot  des  phénomènes  ischémiques  et  des  troubles  circulatoires. 

Le  terme  dysantigraphie,  signiQant  grammaticalement  «  difficulté  de  copier  »>,  n'ez- 
phme  pas  certainement  d'une  façon  complète  le  symptôme  relevé  chez  ce  malade,  c'est- 
Â'<lire  l'arrêt  absolu  dans  l'acte  de  copier  après  une  copie  do  deux  ou  trois  lignes  ;  mais 
QD  trouble  aussi  complexe  peut  être  traduit  difllcilement  par  un  seul  mot.  Le  D'  £u- 
tiiyboule  a  pensé  que,  tout  incomplet  qu'il  fût,  c'était  encore  ce  mot  qui  exprimait  le 
mieux  le  phénomène. 

M.  le  D'  Mongeri,  médecin  aliénlste  de  l'hôpital  de  la  Paix,  dans  le  service  duquel  le 
malade  en  question  a  été  isolé  et  y  est  mort,  vient  de  nous  apprendre  qu'il  a  fait  Tau- 
iopsie  et  qu'il  a  constaté  dans  la  région  frontopariétale  inférieure  de  l'hémisphère  gauche 
^centre  de  Broca.  centre  de  la  face,  du  membre  supérieur,  etc.),  une  tumeur  grosse  comme 
un  œuf  de  poule  et  très  probablement  de  nature  tuberculeuse.  Ce  diagnostic,  tout  en  ayant 
«té  envisagé  du  vivant  du  malade,  n'a  pas  été  maintenu,  à  cause  de  l'absence  de  céphalée, 
àt  vomissements,  de  phénomènes  convulsifs  (épilepsie  jacksonienue)j  ainsi  que  de  troubles 
oculaires. 

A  propos  du  même  malade,  M.  le  professeur  Raymond  communique  à  la  Société 
la  suite  de  l'observation  et  les  résultats  de  l'autopsie  qui  lui  ont  été  transmis  par 
le  D'  G.  Gulbenk. 
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Le  !«■'  février,  le  membre  inférieur  droit  ét&it  complètement  paralysé,  il  ne  pouTiit  plu» 
remuer  les  doigts  ;  les  muscles  de  l'avant-bras  étaient  atrophiés.  Cependant,  il  n'eii^tùl 
aucune  trace  d'arthrite  et  on  ne  constatait  pas  la  moindre  douleur.  A  Texamen  électhqw, 
on  note  une  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  et  faradique  des  muscles  de  laraLt- 
bras,  les  fléchisseurs  étaient  plus  atteints  que  les  extenseurs. 

A  partir  du  8  février  le  membre  inférieur  droit  commençait  à  se  prendre  à  son  tour 
C'était  d'abord  le  quadriceps  fémoral  qui  paraissait  paréî^ié  ;  puis  en  quelques  joon  U 
paralysie  gagnait  tout  le  membre  inférieur  droit,  les  réflexes  patellaires  et  achiL%-o^ 
étaient  exagérés;  clonus  du  pied;  le  réflexe  des  orteils  n'existait  pas,  mais  on  constatait 
aisément  le  signe  de  l'éventail  (lécrit  par  Babinski.  La  contracture  avait  envahi  k- 
membres  paralysés. 

En  face  de  ce  syndrome  hémiplégique  avec  aphasie  complète,  nous  pensons  à  ur. 
ramollissement  cérébral  à.  début  graduel  et  à  marche  chronique  de  Grasset  (1j,  et  pour 
nous  assurer  de  l'étendue  du  ramollissement,  nous  avons  recours  à  la  recherche  de  l'Iié- 
mianopsie  qui  reste  négative;  l'examen  du  fond  de  l'œil  est  jugé  inutile. 

Vers  les  premiers  jours  de  mars  le  malade,  qui  ne  semblait  plus  rien  comprendre  dece 
qu'on  lui  disait,  connaissait  encore  ses  parents  ;  de  plus  en  plus  il  devenait  apathique,  an 
état  démentiel  se  montrait  chez  lui;  tombé  déjÀ  dans  le  gâtisme,  il  commençait  &  m&Dgcf 
ses  excréments  ;  sur  ce  fait,  on  le  transféra  à  l'hôpital  français  où  il  se  trouvait  daii»  \f 
service  du  docteur  Euthyboule,  à  l'hôpital  international  de  la  Paix,  de  Chichli.  Son  éta! 
ne  faisant  qu*empirer,  il  succomba  le  10  avril  sous  Tinfluenco  d'une  déchéance  générale 
de  l'organisme,  avec  l'aspect  d'une  cachexie  progressive. 

Là,  l'autopsie  ayant  été  pratiquée  par  M.  ifongeri,  le  très  distingué  médecin  de  rii*- 
pital  international  de  la  Paix,  à  qui  je  m'empresse  d'exprimer  toute  ma  reconnaissancr 
pour  son  concours  si  précieux,  le  cerveau  examiné  ensuite  pour  nous  deux  a  offert  h» 
particularités  suivantes. 

A  la  simple  inspection,  le  cerveau  présentait  un  aspect  presque  normal  ;  cependant,  il } 
avait  une  asymétrie  manifeste  due  &  l'augmentation  du  volume  de  rhémisphère  gaocbe. 
la  dure-mère  était  épaissie  et  adhérente  à  la  base,  et,  au  niveau  du  centre  de  Broca;  [>^- 
tout  ailleurs,  on  pouvait  la  détacher  aisément;  la  pie-mère,  épaissie,  adhérait  fortemeol 
à  l'écorce,  surtout  au  niveau  des  circonvolutions  fronto-pariétales  ascendantes.  L'hémi.^- 
phère  droit  ne  présentait  rien  do  particulier.  La  zone  psychomotrice  de  ^hémispht•^■ 
gauche  paraissait  ramollie  et  ce  ramollissement  s'étendait  d'une  part  vers  les  circonvolu- 
tions frontales,  d'autre  part  sur  le  lobe  temporal;  le  centre  de  Broca  était  daraatoudicr 
et  contrastait  singulièrement  avec  le  ramollissement  environnant;  cette  lésion  ne  pou- 
vait pas  s'expliquer  par  un  athérome  artériel,  car  les  vaisseaux  de  la  base,  ainsi  que  h 
sylvienne,  Uicn  que  durs,  étaient  demeurés  perméables. 

En  pratiquant  les  coupes  de  Pitres  sur  la  III*  coupe  verticale,  au  niveau  de  la  circon- 
volution de  Broca,  nous  découvrons  une  tumeur  caséiGée  en  grande  partie,  comm^  i<' 
démontraient  la  mollesse  spéciale  de  son  tissu,  sa  friabilité,  sa  coloration  blanc-jaunàtrc 
et  quelques  cavernules  microscopiques.  Il  ne  s'agissait  évidemment  là  que  d'un  tubercule 
en  pleine  évolution  caséeuse.  Le  centre  de  cette  tumeur  arrondie,  qui  atteignait  le  volumi" 
d'un  grand  œuf  de  poule,  correspondait  au  noyau  lenticulaire;  au  fur  et  à  mesure  de  sort 
développement,  il  avait  englobé  dans  sa  masse  d'une  part  la  capsule  interne,  la  plu? 
grande  partie  de  la  couche  optique  et  la  tête  du  noyau  caudé,  d'autre  part  le  centre  de 
Broca  avec  la  partie  inférieure  des  circonvolutions  fronto-pariétales  ascendantes:  à<e 
niveau,  les  méninges  étaient  adhérentes  à  la  surface  de  la  tumeur.  Tout  autour  de  h 
tumeur,  il  existait  une  zone  inflammatoire  cai*actérisée  par  l'injection  des  vaisseaux  capil- 
laires voisins,  parsemés  d'ecchymoses  et  de  suQ'usions  hémorragiques  ;  tout  le  centre 
était  ramolli  et  présentait  un  aspect  pulpeux  blanchâtre,  dû  certainement  à  la  coroprx'^- 
sion  des  vaisseaux.  La  tumeur  était  unique. 

L'hémisphère  droit  ne  présentait  rien  de  particulier. 

En  somme,  il  s'agissait  chez  ce  malade  d'une  tumeur  cérébrale  n'ayant  présenté  aucun 
des  symptômes  caractéristiques  de  cette  afl^ection,  et  qui,  en  plus,  a  été  accompagnée  au 
cours  de  son  évolution  de  phénomènes  trophiques  de  la  main  droite  d'abord,  et  duo 
trouble  particulier  de  l'écriture  que  nous  avons  nommé  dysantigraphic  ensuite. 

La  latence  possible  des  tumeurs  cérébrales  est  connue  depuis  longtemps  :  Lebert,  fur 
89  cas  de  tumeurs  de  l'encéphale,  en  donne  4  dans  lesquels  il  y  eut  absence  totale  de» 
symplO)mes.  On  n'a  qu'à  feuilleter  les  bulletins  de  la  Société  anatomique  pour  en  renron- 

(1)  Grasset  et  Rauzier.  Traité  pratique  des  maladies  du  tytléme  nerveux,  4"  édition, 
p.  129. 
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trer  ua  certain  nombre.  Je  ne  citerai  pour  mémoire  que  les  observations  de  Bail  et  de 
Ri^aud;  ce  dernier  relate  un  cas  dans  lequel  une  assez  grande  étendue  du  cerveau  a  été 
trouvée  aplatie,  déprimée  par  un  néoplasme  lentement  développé,  sans  manifestation 
symptomatologique  appréciable.  Il  n'est  pas  rare  non  plus  de  retrouver  dans  la  littérature 
médicale  des  exemples  de  tumeurs  cérébrales  évoluant  avec  le  tableau  clinique  du  ramollis- 
sement cérébral,  ne  donnant  lieu  à  d'autres  symptômes  qu'à  ceux  qui  sont  en  rapport 
avec  les  fonctions  du  territoire  comprimé,  tels  le  cas  du  professeur  Raymond  (1)  en  ce  qui 
concerne  le  lobe  frontal,  d'Ascherwann  (2)  pour  le  gyrus  uncinatus,  d'Oppenheim  (3) 
pour  le  lobe  temporal,  etc. ,  etc . 

Mais  comment  expliquer  d'une  part  le  trouble  trophique  précoce,  d'autre  part  la  dysan- 
t  ygrapbie?  En  ce  qui  concerne  ce  dernier,  nous  avons  déjà  dit  qu'il  s'agissait  probable- 
ment là  d'une  claudication  intermittente  du  faisceau  reliant  le  pli  courbe  au  centre  de 
récriture  (4).  La  présence  d'une  tumeur  exclut-elle  cette  hypotiièse?  Nous  croyons  au 
contraire  que  cela  en  est  une  anUrmation  ;  la  tumeur,  dans  son  évolution  lente,  a  produit 
«l'abord  une  ischémie  légère  de  ce  faisceau,  soit  par  compression  directe,  soit  plus  proba- 
blement par  la  congestion  périphérique,  suffisante  pour  produire  cette  claudication  ;  h  fini 
«*nsuite  par  détruire  ses  libres  d'association. 

Quant  au  trouble  trophique,  il  est  plus  difficile  de  l'expliquer;  on  sait  la  divergence  de 
Topmion  des  auteurs.  Nous  avons  déjà  dit  pourquoi  la  théorie  de  Brissaud  et  Marinesco 
ne  pouvait  pas  expliquer  notre  cas.  Quant  à  la  théorie  cérébrale  de  l'atrophie,  il  pourrait 
à  la  rigueur  en  donner  une  explication;  mais  où  donc  doit  siéger  la  lésion?  £st-ce  dans 
les  cellules  pyramidales  géantes,  comme  Senator  le  veut  ?  ou  faut-il  la  localiser  dans  la 
couche  optique  comme  Eisenlohr  (5)  le  demande  à  la  suite  de  Bergherini  (6)?  Au  premier 
aliord,  notrecasparalt  donner  raison  à  cette  dernière  théorie,  étant  donné  que  la  plus 
giande  partie  de  la  couche  optique  a  été  détruite;  mais  je  ferai  remarquer  que  chez  notre 
malade  les  troubles  trophiques  ont  débuté  un  mois  avant  les  troubles  moteurs  et  apha- 
siques et  que  le  centre  de  la  tumeur  correspondait  au  noyau  lenticulaire,  ce  qui  veut  dire 
que  TalTection  a  probablement  débuté  par  ce  noyau,  et  que  Tatteinte  de  cette  partie  de 
Teocéphale  avait  dùjà  produit  des  troubles  trophiques. 

Or.  d  toutes  ces  théories  on  peut  faire  une  grave  objection  avec  le  profpsseur  Ray- 
mond. £n  effet,  s'il  en  est  ainsi,  pourquoi  donc  dans  les  cas  d'hémiplégie  corticale  ou 
sous-corticale  l'atrophie  musculaire  est-elle  rare,  exceptionnelle  même  (7)? 
En  somme,  on  voit  que  c'est  encore  une  question  à  débattre. 

COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1  Méningite  aiguë  Cérébro-spinale  Syphilitique.  Évolution  sept  mois 
après  le  Ghsuicre,  et  au  cours  du  traitement  spécifique.  Cytologie 
du  Liquide  Céphalo-rachidien.  Autopsie,  par  MM.  J.-A.  Sicard  et  Roussy. 

Nous  avons  observé  à  la  Pitié,  dans  le  service  de  M.  Darier,  que  l'un  de  nous 
avait  l'honneur  de  remplacer,  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  syphilitique, 
a  évolution  aiguë,  et  qui  se  prête  &  quelques  considérations  intéressantes. 

Exaven  clinique.  —  II  s'agit  d'un  homme  de  41  ans,  B...,  ouvrier,  et  qui  vers  le  mois 
de  juin  1903  avait  déjà  été  hospitalisé  dans  le  service  pour  une  céphalée  intense,  accom- 
psîrnéede  vomissements  passagers  et  de  vertiges.  La  notion  nettementélablie  d'un  chancre 
induré,  contracté  trois  mois  auparavant,  fit  poser  le  diagnostic  d'accidents  méningés 

(i)  P.  Ratmono,  Sur  un  cas  de  démence  consécutive  à  une  tumeur  du  lobe  frontal  droit. 
Soeiéié  méd.  des  Hôpitaux,  24  juin  1892. 

(i)  AscHERWANN,  Deuttcke.  nwd.  Woch$nichr%ft,n'*  t2,  1893. 

3)  Oppbnbeim.  Zur  pathologie  der  GrosshirngcschwOlste.  Arehiv  fur  Psychiatrie  und 
Servenkrankheitein,  1889,  t.  XXI,  p.  584. 

(4)  Voir  le  numéro  du  15  février  de  la  Revue  neurologique  dans  le  travail  déjà  cïté. 

i5)  Eise.hlohr,  Beitrage  zur  Hirnlocalisation.  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde, 
1893,  3«fasc.,  p.  260. 

6i  BoRGHERiNi,  Prtihzeitage  Muskelatropliie  bei  der  Corebralendahmung.  Deutsches  Arehiv 
fùrklin,  Mediein,  1889,  t.  XLI,  p.  371. 

(")  F.  Raymond,  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  année  1897-98,  4*  série,  p.  208. 
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syphilitiques»  et  commanda  la  thérapeutiiiue.  Des  injections  d'huile  grise  furent  prati- 
quées, &  doses  habituelles,  et  la  guérison  complète  du  malade  ne  tarda  pas  à  sarrenir. 

A  titre  préventif  et  dans  le  cours  d'une  santé  parfaite,  une  nouvelle  série  dlnjecUon? 
mercurielles  furent  pratiquées  dans  le  mois  d'octobre  de  la  même  année.  Cest  dnnai 
cette  seconde  période  de  traitement,  à  la  quatrième  injection  d'huile  grisa,  que  B...  fut 
amené  de  nouveau  dans  le  service  avec  tous  les  symptômes  d'une  méningite  signé  t 
début  Miativement  brusque . 

11  existait  de  la  céphalée,  une  certaine  raideur  de  la  nuque,  du  Icemig;  quelques  romi?- 
sements,  rares  il  est  vrai  ;  du  strabisme  intenuittent.  Pas  de  signe  de  Robertson. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  dès  l'entrée  confirma  le  diagnostic  par  la  préseoc«  d^ 
très  nombreux  éléments  cellulaires  :  lymphocytes  prépondérants  associés  à  quelque^ 
polynucléaires. 

Malgré  une  nouvelle  cure  mercurielle  biodurée  et  vers  le  sixième  jour  de  Tévolutioo 
méningée,  apparut  brusquement  une  poussée  droite  des  membres  supérieur  et  inférieur, 
accompagnée  d'une  légère  parésie  du  facial  inférieur  du  même  cété.  Il  était  difficile,  ét^it 
donnée  la  torpeur  intellectuelle  du  malade,  de  savoir  s'il  y  avait  apba»ie  ou  dysarthrie 

Bientôt  survint  l'exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux,  avec  signe  de  Babioski  à 
droite  ;  les  sphincters  devinrent  incontinents,  la  prostration  s'accrut»  et  sans  fu9te.  >u> 
dissociation  du  pouls  et  de  la  température,  le  malade  succomba  après  une  période  eomi- 
teuse  de  quelques  heures. 

Une  seconde  ponction  lombaire  faite  deux  jours  avant  la  mort,  après  l'apparitioD  de 
l'hémiplégie,  amena  une  polynucléose  intense  avec  un  liquide  céphalo-rachidien  sti^rilf 
bactériologiquement  à  la  culture  et  sur  lames. 

AuTOPsic,  pratiquée  vingt-six  heures  après  la  mort. 

A  l'ouverture  du  crâne,  on  ne  constate  rien  d'anormal  au  niveau  de  la  botte  os^ca^c: 
la  dure-mère  se  détache  facilement.  Le  cerveau  apparaît  recouvert  d'un  œdème  gélstioi- 
forme  présentant,  par  places,  au  niveau  de  la  convexité  surtout,  Taspect  collcdioon 
décrit  par  Fournier  et  Oppenheim.  Même  aspect  des  espaces  sous-arachnoldiens  et  pie- 
mériens  de  la  moelle  sur  toute  son  étendue.  Lorsqu'on  cherche  à  détacher  la  pie-m^re 
cérébrale,  par  endroits  on  constate  de  très  légères  adhérences  de  celte  membrane  avec  la 
substance  céi-ébrale. 

Les  coupes  macroscopiques  font  voir  un  canal  épendymaire  médullaire  dilaté,  ainsi  «^ue 
l'aqueduc  de  Sylvius  et  les  ventricules  latéraux.  Ou  ne  distingue  nulle  part  de  fovers  d< 
ramollissement,  mais  déj&  l'on  peut  préjuger  des  altérations  vasculaires  par  la  coupe 
de  l'artère  syl vienne  gauche  qui  présente  des  bourgeons  thrombosiques. 

Les  autres  viscères  ne  présentent  aucune  altération  à  signaler.  Les  poumons  et  les 
reins  sont  congestionnés. 

Examen  histologique.  -^  Méninges,  cerveau,  moelle,  ganglions,  ont  été  examinés  ta 
Nissl,  à  l'hématoxyline-éosine,  au  Van  Gieson,  ou  au  Marchi. 

Méninges  mollet.  —  Les  espaces  sous-arachnoïdiens  et  pie-mériens  sont,  sur  toutr 
l'étendue  des  centres  nerveux,  aussi  bien  au  niveau  des  différentes  régions  cérébrales  qu*" 
des  divers  étages  de  la  moelle,  le  siège  d'une  infiltration  embryonnaire  intense.  Ce  sont 
de  petites  cellules  rondes,  lymphocytatres,  qui  par  plaçasse  réunissent  en  amas.  On  peut, 
par  des  colorations  électives  à  l'orange,  mettre  en  évidence,  au  milieu  de  ces  cellttlf> 
rondes,  des  éléments  polynucléaires  plus  abondants  en  certains  points. 

Les  vaisseaux  spiuaux,  veines  ou  artères  (avec  une  prédilection  peut-être  plus  marquée 
pour  les  veines,  suivant  la  remarque  de  MM.  Brissaud  et  Lamy)  sont  le  siège  de  lé^ioa^ 
de  péri-  ou  d'endovascularite.  L'infiltration  embryonnaire  ne  s'avance  que  peu  dans  lês 
septa  conjonctivo-vasculaires;  mais  les  vaisseaux  spinaux  antérieurs  et  postérieurs  sont 
le  siège  d'une  dilatation  évidente. 

Le  canal  épendymaire  est  également  dilaté  et  légèrement  infiltré. 

Les  racines  ne  sont  atteintes  que  superficiellement,  l'infiltration  embryonnaire  ne  fait 
que  les  recouvrir  sans  les  pénétrer  ni  les  dissocier.  Cette  même  infiltration  (fait  Intèrei- 
sant)  se  retrouve  au  niveau  des  ganglions  rachidiens,  au  point  de  jonction  ganglionoaire 
du  cul-de-sac  arachnoldo-pie-mérien.  La  capsule  ganglionnaire  est  épaissie  :  les  eellule» 
nerveuses  ganglionnaires,  au  contraire,  ne  présentent  aucune  altération  nette. 

Par  le  Marchi,  on  ne  constate  au  niveau  de  la  moelle  ni  réaction  des  gaines  de  m)^ 
line,  ni  corps  granuleux.  Les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  examinées  au 
Nissl  ont  gardé  leurs  contours  normaux,  sans  chromatoiyse. 

Au  niveau  du  cerveau,  en  dehors  des  enveloppes  méningées  directes,  il  n'existe  de  riAc- 
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tioa  de  la  substance  cérébrale  que  dans  lo  territoire  nerveux  desservi  par  la  sylvienne 
gauche. 

La  sylvienne  gauche  se  présente  à  la  coupe  sur  une  étendue  de  prés  d'un  centimètre 
avec  un  caillot  fibrineux  qiii  en  oblitère  presque  complètement  la  lumière.  L'endartère  a 
proiitéré  activement,  déterminant  la  coagulation  de  la  fibrine  ;  l'inflltration  s'est  étendue  & 
la  mésartère,  aux  vasa-vasorura,  &  l'adventice,  sans  que  l'on  puisse  saisir  exactement  la 
lésion  de  début.  Dans  le  département  cérébral  correspondant,  au  niveau  des  fronto-parié- 
taJes  ascendantes,  les  coupes  prennent  mal  les  colorants,  on^un  aspect  lavé;  les  cellules 
pyramidales  présentent  de  la  chromatolyse  périphérique,  les  capillaires  sont  dilatés;  à 
leur  pourtour,  on  ne  retrouve  pas  de  diapédése  hémutique,  mais  un  début  de  réaction 
lymphocy taire.  Nulle  pai*t  de  corps  granuleux.  On  pressent  la  lésion  de  ramollissement, 
pt>ut-élre  celle  d'encéphalite  vraie? 

Les  plexus  choroldient  ont  conservé  leur  épitheliumépendy maire  ;  mais  leurt  vaisseaux 
sont  ti*ès  dilatés,  avec,  par  endroits,  un  certain  degré  de  diapédése  liématique,  sans  infil- 
tration embryonnaire. 

H  n'est  donc  pas  douteux,  par  l'observation  clinique  et  par  l'examen  bistolo- 
gique,  qu'il  s'agit,  avant  tout,  d'une  méningite  aiguë  syphilitique  cérébro-spi- 
nale disséminée  à  toute  l'enveloppe  vasculo-conjonctive  sous-aracbnoldienne  et 
pie-mérienne  du  cerveau  et  de  la  moelle.  C'est,  du  reste,  &  l'évolution  rapidement 
mortelle  de  ce  processus  méningé  que  ce  cas  doit  d'avoir  conservé  son  étiquette 
cHoique  et  histologique.  Il  est  probable,  en  efTet,  que  des  lésions  plus  ou  moins 
accusées  du  parenchyme,  foyers  de  myélite  ou  d'encéphalite,  n'auraient  pas 
tardé  k  faire  leur. apparition,  secondairement  aux  vascularites  et  aux  thromboses. 

Les  cas  de  sy  philis  précoce  artérielle  du  cerveau,  pour  être  rares,  n'en  sont 
pas  moins  bien  connus.  MM.  Dieulafoy,  Raymond,  Lancereaux,  LetuUe,  Hanot, 
Fournier,  Spillmann,  Geffrier,  Mauriac,  Charvet  (1),  etc.,  en  ont  décrit  de  beaux 
exemples. 

Mais  —  et  c'est  le  point  intéressant  sur  lequel  nous  insistons  —  on  ne 
retrouve  pas  signalé  dans  ces  observations  le  syndrome  de  méninigte  aigué  diffuse 
que  nous  venons  de  décrire.  Suivant  les  auteurs,  ce  sont  les  oblitérations  arté- 
rielles qui  ont  marqué  d'emblée  la  première  étape  de  l'évolution  clinique,  et  les 
("xamens  histologiques  ne  mentionnent  que  les  lésions  vasculaires  plus  ou  moins 
localisées  aux  gros  troncs  de  l'hexagone  de  Willis  (thrombose,  nécrose  des  pa- 
rois, anëvrysmej  etc.). 

C'est  probablement  à  une  réaction  histologique  méningée,  semblable  dans  son 
ensemble  à  celle  que  nous  venons  d'étudier,  maïs  plus  superfîcielle  et  obéissant 
aa  traitement  spécifique,  que  se  rapportent  les  cas  observés  par  MM.  Widal  et  Le 
Sourd  (2),  Brissaud  et  Hrecy  (3),  et  qui  se  sont  terminés  par  la  guérison. 

Deux  autres  remarques  ont  encore  leur  intérêt. 

La  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  est  venue  nous  prévenir,  dés  le  début 
de  la  maladie,  de  l'intensité  de  l'attaque  syphilitique.  Déjà,  à  la  première  ponc- 
tion lombaire,  dans  ce  liquide  privé  de  germes  microbiens,  se  montraient  des 
éléments  polynucléaires  au  milieu  de  lymphocytes  extrêmement  abondants  ; 
plus  tard,  dans  les  jours  qui  ont  précédé  la  mort,  la  polynucléose  se  décelait 
presque  exclusive,  témoin  des  vascularites  aiguës  et  des  oblitérations  thrombo- 
siques. 

1)  Chakvet,  Syphilis  cérébrale  sept  mois  après  l'accident  primitif.  Oblitération  de  la 
sylvienne  gauche.  Morten  trois  jours.  (Voiries  indications  bibliographiques  antérieures 
à  1899  dans  ce  travail.)  Revue  neurologique,  1899,  p.  921. 

2)  WiOAL  et  La  Sourd,  Soe.  médie.  de»  Hôp.,  1902. 
'^)  BiissAUD  et  Brbct,  Soc.  médic.  des  Hop.,  1902. 
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Ces  TailB  c^tologiques  sont,  parcerUins  côtés,  à  rapprocher  de  ceux  sigul^ 
par  MM.  Widal  el  Lemierre,  Belin  et  Btuer,  et  nous-mêmes,  au  cours  de*  poes- 
fiées  congestives  de  la  s;;'philia  chronique  des  ceDtres  nerveux.  TeniporairtDuni. 
la  polynucléose  peut  alors  remplacer  la  Ijmphocytose. 

Enfln,  l'échec  prcvenlif  et  curatif  à  doses  moyennes  de  la  médication  mcru- 
rielle  nous  montre  qu'une  réaction  pathologique  du  système  nerveui,  penl'tlri 
plus  encore  au  cours  du  secondarisme  que  du  tertiarisme.doîl  toujours ètr<  tni- 
tée  très  sévèrement  H  est  prudent  de  s'adresser  à  une  cure  intensÎTeel  loDgtemp- 
prolongée,  sans  qu'il  soit  permit,  même  dans  de  telles  conditions,  d'escompter, 
avec  certitude,  la  guériaon. 

II.  Paralysie  symétrique  des  Husoles  innerTéa  par  les  V"  Radnes 
lomlaairfls  et  les  I'"  sacrées.  Maux  perforants  et  Hypertrophie 
osseuse  considérable  des  phalanges  et  des  métatarsiens  des  denx 
gros  Orteils,  par  MM.  Egger  et  Chihav.  (Travail  du  service  du  prof,  Uejerinf 
Hospice  de  la  Salpétriére). 

Le  malade  est  Agé  de  3î  ans.  Depuis  l'âge  de  là  ans  il  Taisait  le  mélier  d'atrobtlo  il 
s'exerçait  surtout  daas  l'exéculion  de  sauts  aériens  et  comioe  liomme  serpeul.  Le  inl'- 
cédeuts  héréditaires  sont  nuls.  Trois  Irt-res  et  trois  sifUDi  bien  portants.  Lui-méoK'  ni 
jamais  été  malade.  A  eu  une  blennorragie  &  l'ilge  de  17  ans,  qui  dura  neuf  mois  el  p<><ii 
laquelle  il  n'a  pas  été  traité.  Nie  la  syphilis.  Cooslitution  rotiusle.  fortement  masi-lé.  Il  ) 
a  sept  sua,  il  faisuil riiouiine  serpenté  Londres,  lorsque  tout è coup  il  resieotil  ud^ ik' 
douleur  au  niveau  du  sacrum,  qui  l'obligea  de  <]uili>^ 
le  travail.  Mais  dqà.  Joui  jours  après,  les  doultur* 
s'étaient  dissipées,  et  il  pouvait  recommenter  à  liii- 
vtiiller,  A  partir  de  ce  moment  s'installiient,  surti'nl 
quand  il  se  fatiguait,  des  crampes  très  daulourcu^f' 
dans  les  cuisses,  te  révciltont  la  nuit.  ('«(  état  •tin- 
lourcui  dura  quelques  semaines  pour  ,djsp»tiilrf 
complètement  Dans  la  suite,  ses  camarades  (ai^i^n' 
la  remarque  que  les  pieds  du  malade  perdiïeDl  J'' 
leur  agilité.  Le  travail  devenait  pour  lui  pcnith tt 
fatiganl,  i 

Au  bout  de  dcui  ans,  legrosoiteil  droit  coniiiiM('' 
il  enfler,  11  se  forme  uo  mal  |iorforaol.  Eniuile,  («'•  | 
le  tour  du  gauche.  Petit  &  petit,  i'atropljic  et  U  ftn-  ! 
iyi'ie  s'emparent  des  jambes.  Enfin,  il  v  a  deui  lO*. 
le  malade  éttût  obligé  d'abandonner  son  méUer  •t'tcro- 

Aclucllemeni,  le  malade  a  doux  pieds  lombsDl'  H 

steppe  en  niai-cliant.  L'atropine  s'est  cmparéi:  furtoul 

du  groupe  anlérO'iu terne,  et  le  méplat  esl  ijmÉliilut 

el  bilatéral  {flg.  I).  La  lleiioo  dorsale  des  deu\  ploli 

est  totalement  abolie,  et  les  mouvcuieots  de^  in1(il> 

ne  soat  que  très  rudimen (aires.  L'ubductioD  el  l'td- 

duclion  dos  pieds  se  font  encore  dans   une  me^urt 

restreinte  et  sans  force.   La  (lésion  des  pifdf,  pt' 

ronlro,  a  conservé  presque  inlégralemcat  sa  forw  e' 

l'étendue  d'excursion.  Le  groupe  du  Iriceps  crural" 

l'onservé  une  énergie  considérelilc.  Quant  â  la  mus- 

(tulnlure  des  cuisses,  sa  force  pnrall  encore  indciiiD^ 

Les  extenseurs  des  jambes  sont  encore  si  ptiit^is-^ 

qu'on  n'arrive  pas  4  vaincre  leur  position ,  ta  (orw  Je 

1 11^  I.  —  i«>  oiTisci»  uiroptiii'i  sooi     [j  flyjion  estun  peu  moins  grande,  surtout  i  gsuclif. 

e  n  ti  Bo  noir.  j^^^  adducteurs   des   deux   cuisses  sont  encore  IP'' 

puissants,    tandis    que    les    abducteurs  n'oppo)^' 

pi'csque  plus  de  résistance   Toute  la  musculature  des  cuisses  présenle  des  conlracliooi 

Gbrillaires  qui  augmentent  d'inlensilé  quand  le  malade  a  fait  quelques  exercices.  D'ipiri 
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son  dire,  les  cuiiaei  fturaîeot  aussi  diminua  ;  elles  sont  cepenilaut  encore  bien  volumineu- 
se», et  coDtrastpnt  fortement  avec  l'otropliio  1res  avancée  du  groupe  des  fessiers.  Los 
re actions ileïtriques  donnent  la  iiiiJmo  nolo.  Tandis  que  I.i  cootractilitù  csl  i  peu  pré* 
normale  pour  le  triceps  crural,  les  o^lonseura  ne  réagissent  plus  et  les  fusniers  *  peine. 
Les  fléchisseurs  de  la  jambe  oRrent  aussi  un  certain  degré  de  diniiiiulion,  tandis  que  le* 
eilenaeure  paraissent  normauii  (Ug   i). 

Les  réflexes  rotuliens  sont'  très  affaiblis;  par  i 
momenli  ils  manquent,  tandis  que  les  adiilloena 
paraissent  exagérés.  Le  réfleie  cutané  plantaire 
est  aboli,  de  même  que  le  réflexe  crèmaslérieo.  Pas 
lie  troubles  des  spbim-ters.  Miction  ci  fonction  géni- 
tah  normales.  Pas  d'Argv  11.  (^nime  trouble  do  sen- 
sibilité on  trouve  une  ancstbésic  do  la  région  anléro- 
e\lerne  des  deux  jambes,  correspondant  assez  exac- 
tement à  la  distribution  de  la  V*  lombaire  ou  de  la 
1"  lacréc.  Au  niveau  des  pieds,  raoestliésic.  inté- 
ressant tous  les  modes  de  la  sensibilité  cutanée. 
rmpièto  sur  le  bord  externe  et  le  bord  intorae.  Sur 
ia  région  postérieure  des  cuisses,  la  bande  de  milieu 
|<arait  \  lus  sensible  que  le  reste,  La  perception  scg- 
menlaire  e^t  partout  bien  cooservco  Les  pieds  loDt 
le  siège  de  troubles  troplitques  tout  à  fait  rcmar- 
<|uables.  Les  deux  gros  orteils  sont  (normiment 
l>v  l'ertrophiés  et  d'un  aspect  ckphaniiaslquo  La 
peau,  lu  long  du  gros  orteil  cl  de  son  roétacarpieo 
e^t  decouleur  violacAe,  lisse,  brdianto  et  liumide  Lo 
demie  est  énormément  épaissi  0 1  cAtt.  di  la  face 
pliDtaire,  au  nireiu  de  l'inlerlgne  des  pbalangcs  "'   -' 

<lu  gros  orteil  droit,  existent  deu\  maux  perforants 

>lout  l'un  sii'ge  sur  le  cété  eiterni,  1  autre  au  milieu  Lu  mal  du  gros  orteil  gauclic 
couvra  toute  la  surface  des  plialanges  Les  ongles  sont  épaissis  incurvés,  vcrdétros  et 
striés  longitudinal  cm  en  t. 

L'image  do  Rûntgen  nous  a  révélé  une  bypertropliie  osseuse  énorme  <les  phalanges 
ftdes  niËtalarsiens  dca  gros  orteils,  liyperlroplde  atteignant  presque  le  double  do  l'ëpnis- 
Kur  aonnalc.  D'ailleurs,  toutes  les  têtes  des  autres  raétataraïi^ns  paraissent  aensiblement 
■u^meDtées  do  volume. 


Le  diagnostic  (opographiquc  de  l'airection  suscite  de  grosses  cliDicultés.  L'in- 
légrité  des  sphincters  et  des  fonctions  génitales  plaide  contre  une  affection 
nii'dullaire,  tandis  que  la  courte  période  de  crampes  douloureuses  est  plutôt  favo- 
rable h  cette  hypothèse.  L'idée  d'une  lésion  primilive  des  racines  loiiihaires  V. 
et  sacrées  I,  nous  parait  le  mieux  concilier  les  données  svmptoinalologiqes,  sur- 
loutquand  on  songe  que  le  tremblement  librillaire  n'est  pas  l'apanage  exclusif 
d'une  irritation  médullaire,  et  qu'il  peut  s'observer  dans  le  cas  d'une  irrilalion 
i'-t  racines. 


ili  Tremblement  à  type  de  Sclérose  en  Flaques  lié  à  une  Ostéo-Ar- 
thropatbie  du  coude,  par  MM.  RnissAun  et  H.  Khe^et  (présentation  de  la 
malade). 

-Nous  avons  l'honneur  de  présenter  une  malade  atteinte  d'un  trembli'menl 
intentionnel  du  membre  supérieur  gauche,  tremblement  qui  parait  être  lié  aune 
ostta-arlhropalhie  du  coude,  et  èire  indépendant  de  toute  lésion  organique  du 
svitème  nerveux. 


'• ..  Marie,  lingére,  âgée  de  SS  ans, 
'mars  HO*,  souffrant  du  membre  sup 
uiécédenls  héréditaires.  Vers  l'ige  de  . 


à  l'IIiJtel-Dieu.  salle  ï-ainte-Madeleine,  le 
F  gauche.  Il  n'y  a  rien  k  relever  dans  ses 
,  la  malade  a  eu  de  la  raideur  de  la  région 
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lombaire,  avec  douleur,  incontinence  d'urine,  et  difficulté  de  la  marche;  on  lui  mituo 
corset  pl&tré;  cet  état  dura  jusqu'à  l'âge  de  9  ans.  Elle  se  maria  à  28  ans.  et  eut  lrt»9 
fausses  couches  et  quatre  enfants  nés  à  terme,  dont  l'un  mourut  è  18  ans  de  ménin^le 
tuberculeuse;  im  autre,  à 2  jours;  les  doux,  derniers  sont  bien  portants,  et  âgés  de  20 H 
24  ans. 

Il  y  a  douze  ans,  la  malade  ressentit,  après  avoir  pris  un  bain  de  vapeur,  une  douleor 
violente  partant  de  l'épaule  gauche  et  descendant  jusqu'à  la  main,  qui  était  enflée.  Dau 
les  mois  suivants,  les  douleurs  augmentèrent,  se  présentant  sous  forme  d'élancemects 
.  partant  de  l'épaule  pour  suivre  la  face  interne  du  bras  et  la  face  antérieure  de  l'avaot- 
bras  jusqu'au  poignet;  les  douleurs,  qui  avaient  un  caractère  de  tiraillement  oo  d'am* 
chement,  se  reproduisaient  tous  les  soirs  vers  six  heures,  et  duraient  une  à  deux  heures. 
Parmi  les  divers  traitements  donnés  à  la  malade  (phénacétine,  antipyrine,  salol,  etr.).  il 
faut  signaler  l'iodure  de  potassium. 

Les  douleurs  diminuèrent  progressivement  sans  disparaître  complètement. 

Il  y  a  trois  ans,  en  1901,  l'avant-bras  gauche  se  mit  peu  à  peu  en  fleiion  sur  le  bra«. 
en  même  temps,  la  malade  souffrait  d'une  sensation  de  tiraillement  dans  le  bras,  et  di- 
brûlures  dans  le  coude  gauche  ;  les  douleurs  revenaient  plusieurs  fois  par  jour,  sartout 
vers  la  tombée  de  la  nuit. 

Depuis  un  an,  le  membre  supérieur  gauche  a  commencé  À  trembler;  il  y  a  un  moi> 
un  léger  tremblement  apparaît  à  droite. 

Actuellement,  on  constate  que  tout  le  membre  supérieur  gauche  est  animé  d*uo  trem- 
blement de  rapidité  modérée  (15U  environ  par  minute).  Ce  tremblement,  qui  exlst'. 
peu  marqué  au  repos,  est  nettement  intentionnel,  s'exagérant  à  l'occasion  de  tout  mou- 
vement volontaire,  les  oscillations  devenant  alors  très  amples,  sans  que  la  direetioo 
générale  du  mouvement  cesse  d'être  conservée.  Le  tremblement  est  exagéré  par  le»  émo- 
tions; il  cesse  pendant  la  nuit,  et  aussi  lorsque  la  malade  donne  un  point  d'appui  k  $03 
bras  gauche. 

Du  côté  droit,  la  main  seule  est  atteinte  d'un  léger  tremblement  à  oscillations  a>««/ 
menues,  ne  se  manifestant  qu'au  réveil,  sous  l'influence  des  émotions,  ou  lorsque  le 
malade  saisit  fortement  un  objet,  et  ne  présentant  pas  le  caractère  intentionnel. 

Il  n'y  a  pas  de  nystagmus  ni  de  troubles  de  la  parole;  les  réflexes  sont  normaux,  la 
marche  se  fait  bien.  Il  n'existe  aucun  stigmate  d'hystérie;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 
pas  de  rétrécissement  de  champ  visuel;  il  n'y  a  aucune  niodiflcation  des  réactions  élec- 
triques; mais  la  malade  est  très  émotive,  et  rougit  avec  la  plus  grande  facilité. 

La  malade  se  tient  l'épaule  gauche  abaissée,  l'uvant-bras  fléchi  à  angle  droit  sur  le  brtâ. 
la  main  en  pronation  et  légèrement  tombante.  Les  mouvements  d'extension  de Tavant-bris 
sont  impossibles;  les  mouvements  de  fle.\ion  sont  très  limités:  les  mouvements  de  pro- 
nation et  do  supination  sont  normaux.  Au  niveau  du  coude,  on  constate  de  la  dilatation 
des  veines  sous-cutanées,  et  de  nombreuses  marbrures  rouges;  â  la  palpatiun,  on  s«>ot 
une  augmentation  de  volume  des  extrémités  articulaires,  de  l'épaississeraent  de  leilrë- 
mité  inférieure  de  l'humérus  et  de  l'extrémité  supérieure  des  os  de  l'avant-bras.  La  pal- 
pation  est  douloureuse. 

Pas  de  fièvre  ;  pas  de  troubles  viscéraux  ;  urines  normales. 

En  résumé,  chez  cette  malade,  un  tremblement  intentionnel  du  membre  sui»*^- 
rieur  gauche  s'est  développé  à  roccasion  d'une  ostéo-arthropathie  du  coude  du 
même  côté.  La  lésion  du  coude  est  vraisemblablement  syphilitique  :  sa  marche 
lente,  les  fausses  couches  relevées  dans  les  antécédents  de  la  malade  permettent 
de  le  supposer.  Le  tremblement  revôt  absolument  le  type  du  tremblement  delà 
sclérose  en  plaques,  sans  qu'il  n'existe  aucun  autre  signe  de  cette  maladie:  on 
ne  trouve  non  plus  aucun  stigmate  d'hystérie,  malgré  Témotivité  très  grande  Je 
notre  sujet:  il  est  intéressant  de  signaler  l'apparition  d'un  tremblement  aassi 
spécial,  à  l'occasion  d'une  lésion  articulaire,  chez  une  malade  indemne  en  appa- 
rence d'afl'ection  nerveuse. 

IV.  Névralgie  du  Trijumeau  traitée  par  les  injections  de  Cocaïne 
<  loco  dolenti  »,  par  MM.  Brissaud  et  H.  Grbnet  (présentation  du  roaladet 

Il  semble  intéressant  de  mettre  en  relief,  chez  le  malade  que  nous  présentons. 
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les  bons  effets  des  injections  de  cocaïne  loeo  dolenti,  selon  la  méthode  de  M.  Pitres, 
et  de  les  comparer  au  résultat  médiocre  d'une  intervention  chirurgicale. 

R...  Louis,  âgé  de  34  ans,  orfèvre»  a  été  atteint  de  névralgie  faciale  en  1893.  II  n'y  arien 
à  relever  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  personnels  ;  pas  de  syphilis,  pas  de  maladies 
infectieuses.  En  18^3,  le  malade,  faisant  son  service  militaire,  coucha  sur  le  sol  humide 
et  resta  exposé  à  la  plaie;  c'est  alors  qu'apparurent  les  douleurs.  Elles  se  produisaient 
sous  forme  de  crises  durant  trois  à  quatre  minutes,  et  siégeaient  le  long  du  bord  antérieur 
du  masséter  gauche.  Le  malade,  attribuant  sa  névralgie  à  ses  mauvaises  dents  (dont  il 
n'avait  d'ailleurs  jamais  souffert),  s'en  fit  arracher  quatre:  il  n'y  eut  aucune  amélioration 
immédiate. 

Progressivement  les  douleurs  diminuèrent;  elles  disparurent  complètement  pendant  une 
période  de  trois  ans,  au  bout  de  laquelle,  sans  cause  appréciable,  elles  reparurent  d'une 
faron  intermittente  jusqu'en  4898;  et,  à  partir  de  cette  date,  elles  s'établirent  d'une  façon 
permanente.  Elles  étaient  alors  extrêmement  vives;  le  plus  léger  effleurement  les  exas- 
pérait; pour  éviter  la  mastication,  qui  les  provoquait;  le  malade  ne  prenait  plus  que  des 
aliments  liquides;  le  sommeil  était  devenu  mauvais.  La  crise  douloureuse  s'accompagnait 
de  sécrétion  salivaire  et  lacrymale  ;  il  n'y  avait  pas  de  secousses  musculaires.  Les  dou- 
leurs semblaient  partir  d'un  point  situé  à  trois  centimètres  en  arrière  de  la  queue  do 
sourcil;  toute  pression  en  ce  point  particulièrement  sensible  était  intolérable;  de  là,  les 
douleurs  descendaient  le  long  do  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  jusqu'au 
menton  et  à  la  lèvre  inférieure;  elles  irradiaient  aussi,  mais  avec  moins  d'intensité  vers 
les  paupières  supérieure  et  inférieure.  En  1900,  le  malade  entra  à  l'hôpital  Saint-Antoine, 
dans  le  service  de  M.  Monod,  qui  pratiqua,  le  19  juillet,  la  résection  du  nerf  maxillaire 
inférieur  gaucho.  A  la  suite  de  celte  intervention,  le  malade  resta  dix-huit  mois  sans 
aucune  soulTrance. 

En  janvier  1902,  tout  à  coup,  los  douleurs  reparaissent,  moins  vives  et  de  durée  moins 
longue  il  est  vrai  :  elles  sont  provoquées  pur  les  mouvements  de  la  mâchoire,  la  masti- 
cation, la  parole;  se  reproduisent  un  grand  nombre  do  fois  dans  la  journée.  Le  malade 
vient  A  rHôtel-Dicu,  en  février  1903  :  on  pratique  une  >érie  de  seize  piqûres  d'un  centi- 
mètre cube  d'une  solution  de  cocaïne  au  centième;  les  injections  sont  faites  au  point  le 
plas  douloureux,  un  peu  au-devant  du  tragus  :  les  douleurs  disparaissent  complètement 
à  la  suite  de  ces  injections. 

En  mars  1904,  la  névralgie  reparait;  on  reprend  les  injections  de  cocaïne,  dans  les 
mêmes  conditions;  actuellement  le  malade,  qui  est  en  cours  de  traitement,  a  reçu  vingt- 
cinq  injections  d'un  centigramme  de  cocaïne  ;  il  n'a  plus  chaque  jour  que  trois  ou  quatre 
«baucbes  de  crises,  peu  intenses  et  de  très  courte  durée. 

Il  convient  de  signaler  que,  après  la  résection  du  nerf  maxillaire  inférieur,  la  sensibilité 
avait  été  complètement  abolie  dans  le  territoire  correspondant;  la  sensibilité  gustative 
avait  disparu  aussi.  Actuellement,  la  sensibilité  reparait  dans  le  domaine  du  trijumeau  : 
le  malade  seot  le  conlact,  mais  no  sent  pas  la  douleur.  La  sensibilité  gustative  reste 
Abolie  ;  la  sensibilité  du  voile  du  palais  est  normale. 

On  voit  donc  que,  chez  ce  sujet,  la  résection  du  nerf  maxillaire  inférieur 
amène  la  disparition  des  douleurs  pendant  dix-huit  mois;  mais  cette  améliora- 
tion n'est  que  temporaire.  Les  injections  de  cocaïne  font  disparaître  la  névralgie 
pendant  un  an  ;  elles  peuvent  être  reprises  et  donnent  d'aussi  bons  résultats 
lorsque  les  douleurs  se  reproduisent,  ainsi  que  le  montre  l'amélioration  déjà 
obtenue  à  ce  jour.  Elles  ont  été  très  bien  tolérées  par  le  malade,  et  la  faible  dose 
injectée  paraît  devoir  n'exposer  à  aucun  accident.  Les  bons  effets  de  la  cocaïne 
sont  dus  sans  doute  à  ce  fait  qu'il  s'agit  d'une  névralgie  d'origine  périphérique, 
d'après  les  recherches  de  MM.  Pitres  (1)  et  Verger (2).  En  pareil  cas,  cette  théra- 

(i)  Pitres,  Diaf^ostic  du  siège  des  excitations  algésibgènes  dans  los  névralgies  par  les 
injections  de  cocaïne.  A'///*  Congrèt  international  de  médecine,  Paris,  19U0  (section  de  neu- 
rologie). 

(2)  Verger,  Essai  de  classification  de  quelques  névralgies  faciales  par  les  injections  de 
rotaine  loco  dolenti.  Revue  de  médecine^  janvier  et  février  19u4. 
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peutique  semble  préférable  à  une  intervention  chirurgicale.  Chez  ce  malade  qui 
n'est  pas  hospitalisé  et  ne  passe  à  l'Hôtel- Dieu  que  quelques  minutes  chaque 
matin  avant  d'aller  à  son  travail,  nous  n'avons  pu  pratiquer  la  ponction  lom- 
baire, dont  les  résultats  eussent  été  intéressants. 

11  convient  de  signaler  le  retour  progressif  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  da 
nerf  maxillaire  inférieur  :  le  nerf  avait  été,  non  pas  seulement  sectionné,  mais 
réséqué  sur  une  certaine  partie  de  son  étendue  ;  aussi  les  phénomènes  de  répara- 
tion sont-ils  assez  difficiles  à  expliquer. 

M.  SiCARD.  —  M.  Pitres  (i)  a  signalé  la  présence  de  la  lymphocvtosc  raebi- 
dienne  au  cours  de  certaines  névralgies  du  trijumeau.  Dans  deux  cas  sar  sept 
étudiés  &  ce  point  de  vue,  nous  avons  noté  également  (2)  pareille  réaction  mé- 
ningée, témoin  probable  d'une  excitation  algésiogéne  centrale  radiculaireou  gan- 
glionnaire. Chez  ces  deux  malades,  l'épreuve  diagnostique  à  la  cocaïne  de  Pitres 
était  du  reste  en  faveur  de  l'origine  centrale. 

Comme  la  lymphocjtose  du  zona,  étudiée  avec  M.  Brissaud,  et  auquel  M.  Pitres 
la  compare,  la  Ivmphoc^tose  trigémellaire  n'implique  pas  forcément  la  persis- 
tance irrémédiable  de  l'élément  douleur  ;  mais  en  renseignant,  en  cas  decTtologie 
positive  sur  le  siège  du  mal,  elle  peut,  par  cela  même,  fournir  des  indications 
utiles  au  pronostic  et  ù  la  thérapeutique  médicale  ou  chirurgicale. 

V.  Myoclonle  avec  Héxnianesthésie   sensitivo-sensorielle   chez  on 
sujet  atteint  de   Monoplégie  infantile  du   Membre  inférieur,  par 

M.  Hexri  Lamy  (présentation  du  malade). 

Voici  un  jeune  hornnie  qui  était  soigné  à  THÔtel-Dieu,  annexe,  salle  Saint-RapUani, 
lorsque  j'ai  pris  le  service  en  janvier  1904,  pour  une  bacillose  pulmonaire  au  début.  U 
s'était  amélioré  coosidérablement;  les  crachats  ne  renfermaient  plus  de  bacilles;  il  oe 
toussait  presque  plus,  et  je  songeais  à  renvoyer  à  Angicourt  lorsque  tout  à  coup  il  !^ 
plaignit  de  céphalées  violentes,  et  il  eut  dos  vomissements  chaque  jour  répétés,  sans 
fièvre  et  sans  autre  signe  de  méningite.  Néanmoins,  devant  la  ténacité  de  ces  accidents, 
pour  fixer  le  diagnostic  et  aussi  dans  Tespoir  de  soulager  le  malade,  je  fis  une  ponction 
lombaire  :  je  ne  trouvai  point  de  lymphocytose.  Le  malade  ne  fut  d  ailleurs  nullement 
soulagé  par  celte  intervention  ;  les  céphalées  et  les  vomissements  duivi*ent  encore  plu- 
sieurs jours;  de  plus,  la  fièvre,  qui  jusqu'ici  avait  fait  défaut,  se  montra»  et  elle  fut  pen- 
dant quelques  jours  assez  élevée.  Les  symptômes  nerveux  furent  calmés  par  le  chioral  et 
Tantipyrine  a^ssociés;  le  malade  retrouva  le  sommeil  et  put  s'alimenter  de  nouveau.  Néan- 
moins la  fièvre  ne  céda  point;  la  cryogénine,  ranlipyrinc  furent  sans  effet  :  et  actuelle 
meut  encore,  comme  le  montre  sa  feuille  de  température,  il  y  a  une  hyperlhermie 
modérée  et  irrégulière.  Et  cependant  bien  que  la  toux  ait  un  peu  reparu,  il  n'y  a  point  de 
réveil  des  lésions  des  sommet!^,  comme  je  m'en  suis  assuré  par  Tauscultalion  ;  les  crachats 
ne  renferment  toujours  point  de  bacilles;  de  plus, la  pression  artériello  è  la  radiale  est  de 
15  centimètres,  ce  qui  est  contraire  à  l'hypothèse  d'une  bacillose  thoracique  en  évolution 
J'ajouterai  que  le  poids  de  ce  malade,  depuis  le  début  des  accidents  dont  je  vien»  d*' 
parler,  a  été  à  peu  près  invariable,  ce  qui  nous  avait  paru  très  singulier;  car  il  avait  été 
pendant  plus  d'une  semaine,  à  la  fin  de  février  190i,  dans  uu  état  apparemment  toat  à  lait 
grave. 

Quelques  jours  avant  la  ponction  lombaire,  pratiquée  le  29  février,  le  malade  s'était 
plaint  dY'prouver,  dans  le  membre  inférieur  gauche,  des  convulsions  qui,  disait-il,  s'étaient 
produites  à  plusieurs  reprises  la  nuit.  C'était  probablement,  disait-il,  un  retour  des  con- 

(1)  Pitres,  Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  trois  cas  de  névralgie  du 
trijumeau,  Soeiéié  de  Biologie,  19  février  1902,  n«  6.  —  Verger.  Névralgie*  faciales,  Rerut 
t'e  médecnie^  1904. 

(2)  SicARD,  Névralgie  du  trijumeau  et  ponction  lombaire,  Sociclé  de  Biologiey  27  fé- 
vrier 1904,  n«  8. 
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vulsioQs  qu'il  avaîl  eues  pendant  une  maladie  grave»  k  l'âge  de  15  ans,  maladie  qu'on  avail 
t]uaUûée  de  méoingitc,  et  qui  s'était  terminée  par  une  paralysie  des  membres  el  de  la  Tare 
du  côté  gauche. 

Eq  découvrant  le  malade,  je  constatai  que  le  membre  inférieur  gauche,  plus  grôle  et 
plus  court  que  le  droit,  était  le  siège  de  contractions  musculaires  incessantes  et  rapides, 
qui  me  parurent  beaucoup  plus  du  domaine  des  myoclonies  que  de  celui  del'épilepsic.  En 
i'iïet,  sous  nos  yeux,  la  danse  des  muscles  alla  en  s'exagérant  :  les  faisceaux  du  quadri> 
ceps  fémoral  étalent  agités  comme  de  secousses  électriques  ;  les  adducteurs  y  participèrent 
l>u>Dtét:  puis  les  muscles  symétriques  du  côté  opposé  entrèrent  en  jeu.  Cette  agitation  dura 
taul  le  temps  que  nous  fûmes  auprès  du  malade,  et  ne  se  calma  que  lorsqu'après  l'avoir 
recouvert,  nous  nous  éloignâmes. 

Depuis  cette  époque,  ces  convulsions  cloniques  des  membres  inférieurs  sont  toujours 
apparues  sous  la  même  forme,  chaque  fois  qu'à  la  visite  du  matin  nous  avons  découvert 
el  examiné  le  malade;  elles  ont  été  en  augmentant  d'intensité,  et  ces  jours  derniers  elles 
provoquaient  des  mouvements  assez  étendus  de  flexion  et  d'extension  de  la  jambe  sur  la 
cuisse.  II  s'est  produit,  au  dire  du  malade,  des  crises  spontanées  d'une  grande  intensité 
[lendant  la  nuit. 

Comme  vous  pouvez  le  voir,  ces  secousses  convulsives  se  produisent  d'une  façon  con- 
tinue tout  le  temps  que  le  malade  est  soumis  à  l'examen  médical;  elles  prédominent  do 
beaucoup  dans  le  membre  inférieur  gauche,  et  c'est  par  celui-ci  qu'elles  commencent.  Les 
membres  supérieurs  et  la  face  sont  épargnés. 


Cet  ensemble  symplomatique  répond  à  ce  que  Friedreich  a  décrit  sous  le  nom 
de  paramyoelonus,  ou  à  la  chorée électrique  de  Henoch.  Dans  quel  cadre  renlrc-t-il 
exactement?  cela  n'offre  pas  grand  intérêt  ;  car  M.  Raymond,  dans  une  leçon 
demeurée  classique,  a  montré  que  toutes  ces  myoclonies  se  reliaient  les  unes  uux 
autres  par  des  transitions  insensibles.  Dans  cette  même  leçon,  M.  Raymond  insiste 
sur  ce  fait  que  les  myoclonies  se  développent  d'ordinaire  sur  un  terrain  de  dégé- 
nérescence nerveuse  héréditaire  ou  acquise. 

Le  malade  que  je  vous  présente  vient  tout  à  fait  à  l'appui  do  cette  opinion. 
Son  système  nerveux  offrait  un  terrain  tout  préparé  en  raison  de  la  grave  atteinte 
qu'il  a  subie  à  IMge  de  i5  ans,  et  qui  parait  avoir  été  une  mcningo-cncéphalite. 
suivie  d'hémiplégie  et  de  convulsions.  Il  est  en  outre  très  émotif  et  très  impres- 
sionnable ;  et  c'est  en  raison  de  cette  fragilité  de  son  système  nerveux,  sans 
doute  aussi,  que  l'hystérie  s'est  développée  chez  lui  ;  car  il  présente  une  hémia- 
nesthésie  sensitivo-sensorielle  du  côté  gauche,  légère,  mais  très  nette. 

Faut-il  établir  une  relation  entre  la  myoclonie  et  l'hystérie?  Celle-lù  serait-elle 
une  manifestation  de  celle-ci?  On  a  prétendu  que  la  myoclonie  ne  serait  qu'une 
forme  de  chorée  hystérique.  Cela  paraît  peu  admissible,  car  le  paramyoelonus 
existe  chez  certains  sujets  indépendamment  de  tout  stigmate  hystérique.  Il  est 
plus  vraisemblable  d'admettre,  dans  le  cas  particulier,  que  les  deux  névroses  se 
sont  superposées  à  une  affection  organique  ancienne,  créant  un  terrain  favorable 
à  leur  développement. 

Ce  malade  présente  encore,  à  un  autre  point  de  vue,  une  particularité  qui 
mérite  d'être  signalée.  La  paralysie  du  membre  inférieur  gauche  est  le  seul  reli- 
quat que  l'en  constate  chez  lui  de  rhémiplégie  dont  il  a  été  atteint  à  l'âge  de 
15  ans.  Ce  membre  présente  un  arrêt  de  développement  modéré:  il  est  plus  court 
dans  son  ensemble  de  4  centimètres  que  le  membre  opposé  ;  il  est  amaigri  et  le 
pied  est  en  équinisme  très  prononcé.  Le  réflexe  rotulien  est  d'une  grande  vio- 
lence; et  le  signe  de  Babinskiest  très  net  au  pied  du  même  côté.  On  ne  note  rien 
d'anormal  actuellement  du  côté  du  membre  supérieur  ni  de  la  face  Nul  doute 
qu'il  ne  s'agisse  d'une  monoplégie  d'origine  cérébrale.  Or  dans  l'histoire  des  para- 
lysies cérébrales  infantiles  pareil  fait  semble  très-exceptionnel.  M.  Pierre  Marie, 
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dans  son  article  Hémiplégie  cérébrale  infantile  (Decbambre)  déclare  ne  pas  connaître 
d'exemples  de  monoplégle  dans  l'histoire  des  lésions  cérébrales  infantiles.  Le 
cas  présent  en  serait  un  ;  il  est  yraî  que  l'afrection  ne  serait  pas  infantile  an  seo^ 
rigoureux  du  mot,  puisqu'elle  s'est  produite  à  15  ans;  mais  l'aspect  du  membre 
malade  est  bien  celui  qui  fait  partie  du  type  hémiplégie  infantile. 

Je  ferai  remarquer  en  terminant  que  c'est  précisément  du  côté  atteint  dhémi- 
plégîe  antérieurement  que  prédomine  le  mjoclonus  et  que  s'est  localisée  rhémi- 
anesthésie  hystérique. 

M.  Raymond.  —  Je  remercie  M.  Lamy  d'avoir  bien  voulu  faire  allusion,  à 
propos  de  son  malade,  aux  leçons  que  j'ai  professées  à  la  Salpétrière  sur  ce  sujet 
Plus  je  vois  de  ces  malades,  plus  je  suis  convaincu  du  bien-fondé  de  la  doelrine 
que  j'ai  soutenue.  J'ai  acquis  depuis  la  conviction  que  les  myoclonies  n'étaient 
qu'un  syndrome  épisodique  pouvant  évoluer  soit  chez  des psychasthéniques.  soit 
chez  des  hystériques,  soit  chez  des  épileptiques.  On  les  rencontre  encore  dtos  le 
cours  de  certaines  maladies  organiques,  de  la  paralysie  générale  par  exemple.  A 
mon  avis,  elles  impliquent  un  état  défectueux  particulier  du  fonctionDement  de 
l'écorce  cérébrale;  mais  les  lésions  positives,  qui  les  tiennent  sous  leur  dépen- 
dance, sont  encore  à  trouver. 

VI.  Névrite  Professionnelle  chez  un  cocher,   par  MM.  F   Rathond  fi 

V.  GOCRTELLKMONT. 

Parmi  les  professions  qui  exposent  à  des  névrites  traumatiques,  celle  île 
cocher  est  une  des  plus  privilégiées;  les  paralysies  périphériques,  dont  elle 
entraîne  le  développement,  sont,  en  efTet,  d'une  extrême  rareté.  On  connaît  les 
faits  observés  en  Russie  par  Brenner  :  habitués  h  s'endormir  sur  le  siège  de 
leur  voiture,  la  bride  enroulée  autour  du  bras,  les  cochers  de  Saint-Pétersbourg' 
sont  parfois  atteints,  à  leur  réveil  ou  les  jours  suivants,  d'une  paralysie  radiale 
imputable  à  la  constriction  du  membre  par  la  bride.  Nous  avons  eu  Toccasion 
d'examiner  un  cocher,  chez  lequel  les  phénomènes  paralytiques  affectent  une 
disposition  différente,  et  relèvent  d'un  tout  autre  mécanisme. 

11  8*agit  d'un  homme  ûgô  de  51  ans  et  demi,  indemne  de  tout  antécédent  pathologique 
familial;  lui-môme,  à  part  un  ictère  émotif  en  1886,  une  légère  atteinte  d*influenzaen  1^9, 
et  une  congestion  pulmonaire  en  1893,  a  toujours  joui  d'une  excellente  santé.  Rien  dan< 
son  hygiène  n'a  pu  déterminer  une  intoxication. 

Cocher  do  grande  maison,  il  a  &  conduire,  depuis  cinq  ou  six  ans, des  chevaux  rHifsqoi 
ont  besoin  d'être  sans  ce^'sc  tenus  avec  énergie.  Aussi  est-il  obligé  de  maintenir  d'oo^ 
façon  permanente  les  rônes  fortement  tendues,  à  l'aide  de  ses  deux  mains.  Ce  surmenage 
prolongé  avait  déterminé,  depuis  la  fin  de  Tannée  1908,  une  sensation  de  fatigue  dans  le» 
mains,  à  peu  près  constante,  mais  resscnlie  plus  vivement  le  soir  et  la  nuit. 

C'est  il  y  a  sept  mois,  au  début  d'octobre  1903,  que  se  montrèrent  les  premières  maoi- 
festations  véritablement  pathologiques,  les  tumeurs  des  poignets.  Apparues  peu  à  pt-u. 
sans  douleur,  elles  furent  suivies  bientôt  d'un  gonflement  analogue  sur  le  Ir^et  des  gaines 
synoviales  des  mains  et  des  doigts. 

Deux  mois  après  l'apparition  de  la  tuméfaction,  c'est-à-dire  au  commencement  du  mois 
de  décembre,  s'installèrent  les  symptômes  paresthésiques  et  douloureux,  d'abord  dans  U 
main  droite,  puis  dans  la  main  gauche.  Leur  début  fut  insidieux  et  progressif  Toujours 
limités  aux  deu.\  mains,  ils  étaient  plus  accusés'  à  la  paume,  et  prédominaient  dans  la 
moitié  externe  de  celle-ci.  Le  malade  les  ressentait,  d'une  façon  permanente,  nuit  vi 
jour  :  ils  consi.<%taicnt  en  fourmillements,  engourdissements  et  douleur  sourde.  La  nuit, 
leur  intensité  était  accrue,  et  tous  ces  symptômes  constants  étaient  doublés,  par  iosUoti, 
de  douleurs  survenant  par  accès;  ces  douleurs,  lancinantes,  très  vives,  localisées  à  U 
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moitié  externe  de  la  paume  des  deux  mains,  avaient  pour  siège  maximum  le  sommet  do 
l'angle  formé  par  les  deux  premiers  métacarpiens. 

Cet  état  ne  cessa  de  s'aggraver  jusqu'au  40  février  1904,  époque  à  laquelle  le  malade 
renonça  à  Texercice  de  sa  profession.  Depuis  le  10  février,  sous  l'influence  du  repos  et  du 
traitement,  gonflement  et  symptômes  fonctionnels  %o  sont  amendés  rapidement.  Le  20  fé- 
vrier, on  ne  constate  plus  de  tuméfaction  qu'au  niveau  des  poignets.  Surtout  volumi- 
neuse à  la  face  antérieure,  elle  afl'ecte  les  caractères  des  synovites  des  gaines  tendineuses. 
Les  gaines  de  la  face  dorsale  du  poignet  sont  aussi  un  peu  gonflées  ;  à  la  main  droite, 
l'une  d'elles  donne  à  la  palpation  la  crépitation  neigeuse,  amidonnée,  caractéristique  de 
i'aî  crepitans.  11  n'existe  pas  de  douleur  à  la  pression  des  membres,  sauf  dans  la  région 
thenarieniie  :  là,  au  sommet  de  l'angle,  formé  par  le  premier  espace  intermétacarpien, 
se  trouve  un  point  douloureux  très  net.  C'est  en  cet  endroit,  comme  nous  l'avons  vu,  que 
les  phénomènes  subjectifs,  acroparesthésiques  ou  douloureux,  ont  toujours  présenté  leur 
maximum  d'intensité.  Toute  la  main,  &  droite  comme  à  gauche,  est  le  siège  d'une  hypoes- 
thésie,  portant  sur  les  trois  modes  de  la  sensibilité.  Cette  hypocsthésie  prédomine  dans 
ia  rooilié  externe  de  la  paume  de  la  main;  elle  se  termine  au  niveau  du  poignet,  non  d'une 
faron  brusque,  mais  d'une  manière  insensible.  Le  sens  des  attitudes  segmentaires  et  le 
sens  stéréogiiostiquc  sont  conservés.  Il  n'y  a  ni  tremblement,  ni  incoordination. 

Le  malade  éprouve  de  la  difliculté  à  serrer,  et  par  suite  à  tenir  les  objets.  Il  amène  au 
dynamomètre  15  à  droite,  et  50  à  gauche.  Tous  les  mouvements  élémentaires  des  doigts 
ont  perdu  de  leur  force;  cette  faiblesse  est  plus  accusée  du  côté  droit.  De  ce  côté,  la 
flexion  est  très  incomplète,  les  doigts  n'arrivent  pas  jusqu'au  contact  do  la  paume.  A  la 
main,  sauf  l'extension,  limitée  par  les  tumeurs  synoviales  de  la  face  antérieure  du  poi- 
gnet, qui  brident  les  tendons,  tous  les  mouvements  paraissent  s'exécuter  normalement. 
II  n'existe  aucune  modiûcation  de  la  force  musculaire  sur  les  autres  segments  du  membre, 
avant-bras,  bras  et  ceinture  scapulaire.  Partout,  les  réflexes  étaient  normaux  ;  nulle 
part,  on  ne  remarquait  de  troubles  trophiques  ;  mais  les  mains  étaient  froides  et  pâles. 
L'examen  électrique  permettait  do  constater  la  conservation  de  l'excitabilité  faradique 
!iur  toute  l'étendue  des  membres  supérieurs,  l'intégrité  de  l'excitabilitc  galvanique  aux 
deux  bras  ci  à  l'avanl-bras  gauche,  sa  diminution  à  l'avant-bras  droit,  et  enfln  de  la 
réaction  do  dégénérescence  partielle  dans  les  petits  muscles  des  mains  (contractions 
lentes  et  paresseuses,  inversion  de  la  formule  de  l'action  polaire). 

Depuis  deux  mois  que  nous  suivons  ce  malade,  son  état  s'est  amélioré  ;  mais  l'affection 
n'est  pas  encore  guérie.  Tous  les  symptômes  fonctionnels  ont  cessé  environ  trois 
semaines  après  que  le  malade  eût  renoncé  à  ses  occupations  professionnelles.  Les  syno- 
vites ont  diminué  beaucoup  de  volume,  mais  elles  n'ont  pas  encore  disparu  complè- 
tement :  à  la  face  antérieure  des  poignets,  on  sent  encore  deux  ou  trois  saillies  dures, 
allongées  verticalement,  parallèlement  aux  tendons;  l'aï  crepitans  n'existe  plus.  Les 
troubles  moteurs  se  sont  amendés  notablement  :  tous  les  mouvements  élémentaires, 
sauf  la  flexion  des  doigts,  paraissent  normaux.  La  douleur  &  la  pression  de  l'éminence 
thénar  est  moins  vive,  mais  l'hypoesthèsie  des  mains  ne  s'est  pas  modifiée,  et  les  réac- 
tions électriques  normales  aux  bras  et  aux  avant-bras  sont  restées  les  mêmes  au  niveau 
des  mains;  toutefois,  à  la  main  gauche,  il  n'y  a  plus  inversion  polaire,  mais  simplement 
égalité  de  l'action  polaire.  On  voit  nettement  des  contractions  flbrillaires  agiter  les 
muscles  de  l'érainenco  thénar,  surtout  à  la  main  gauche. 

L'examen  du  reste  du  système  nerveux  et  de  tous  les  viscères  a  montré  l'absence 
complète  de  modifications  pathologiques  eu  tout  autre  point  du  coqis. 


On  ne  peut  mettre  en  doute  le  diagnostic  de  polynévrite  porté  sur  ce  malade  : 
la  réaction  de  dégénérescence,  rhypoesthésie  à  disposition  périphérique,  et 
Texistence  d'un  point  douloureux  à  la  pression  des  branches  du  nerf  médian 
sont  des  symptômes  qui  ne  souffrent  pas  l'hésitation. 

L'origine  professionnelle  de  ces  accidents  ressort,  avec  évidence,  de  Tabsence 
de  tout  autre  élément  étîologîque,  et  de  la  présence  chez  ce  malade  d'un  trau- 
matisme localy  d'ordre  professionnel. 

On  sait  combien  sont  nombreuses  les  professions  dans  lesquelles  un  travail 
fatigant  des  mains  a  déterminé  une  paralysie  localisée  aux  muscles  des  mains  : 
repasseuses,  iaillears  de  limes,  polisseurs  de  papier,  serruriers,  menuisiers,  for- 
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geroDs,  polisseurs  d'or,  pour  ne  citer  que  ces  quelques  exemples,  ont  fouroi  des 
faits  de  ee  genre. 

Dans  notre  cas  le  traumatisme,  dont  provient  la  névrite,  relève  de  deai  fâ^ 
teurs.  Le  premier  est  l'irritation  directe,  produite  sur  les  nerfs  de  la  maio  par 
l'acte  de  tenir  sans  cesse,  pendant  des  heures,  les  deux  mains  serrées  et  con- 
tractées. On  comprend  que  cette  irritation  soit  due,  et  à  la  compression  des 
nerfs  de  la  main  par  les  doigts  repliés  dans  la  paume,  et  à  la  contraction  per- 
manente des  muscles  de  la  main  et  des  avant-bras,  car  cette  contraction  enlraine 
la  fatigue  nerveuse,  le  tiraillement  des  filets  nerveux  de  la  main,  et  surtoot  leur 
compression  par  les  muscles  durcis. 

Le  second  facteur,  qui  concourut  à  produire  la  névrite,  est  la  compression 
exercée  sur  les  nerfs  par  les  synovites;  or,  ces  dernières  sont,  elles  aussi,  sous 
la  dépendance  du  surmenage  professionnel. 

Nous  ferons  remarquer,  en  terminant,  que  les  symptômes  fonctionnels  dont 
cet  homme  a  été  affecté,  rappelaient  par  plus  d'un  trait  le  tableau  de  Tacropo- 
resthèsie  :  il  s'agissait  d'une  pseudo-acroparesthésie,  symptomatiqae  d'une 
névrite  périphérique.  Les  faits  de  ce  genre  sont  bien  connus.  Nous  appellerons 
l'attention  sur  les  particularités  cliniques  qui,  dans  ce  cas,  avant  même  qu'on 
eût  examiné  l'état  moteur  et  les  réactions  électriques,  permettaient  d'orienter  le 
diagnostic  dans  sa  véritable  voie;  c'est  d'abord  la  persistance  des  symptôme» 
pendant  toute  la  journée,  phénomène  rare  dans  l'acroparesthésie  vraie:  pui> 
leur  durée  permanente,  sans  répit,  caractère  en  opposition  avec  la  marche  habi- 
tuellement paroxystique  de  l'acroparesthésie;  ajoutons  à  cela  l'innocuité  inaccou- 
tumée des  douleurs  nocturnes;  enfin,  la  présence  de  troubles  vaso-moteurs 
objectifs,  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  à  disposition  périphérique,  l'exis- 
tence d'un  point  douloureux  à  la  pression  éveillaient  l'idée  d'une  affection  autre 
que  l'acroparesthésie  vraie.  La  connaissance  des  symptômes  qui,  dans  le  groupe 
encore  si  confus  des  maladies  acroparcsthésiques,  séparent  un  type  de  l'autre, 
n'est  pas  une  notion  clinique  négligeable;  c'est  pour  cette  raison  que  nous  avon* 
tenu  à  insister  sur  les  considérations  précédentes. 

Vil.  Sur  un  cas  de  perte  du  Sens  Stéréognostique  à  topographie 
radiculaire,  par  MM.  Dejerine  et  Chiray  (présentation  d  une  malade) 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  privée  de  la  perception  sté- 
réognoslique  dans  une  région  de  la  main  correspondant  à  la  distribution  des 
Vlll*  racine  cervicale  et  !•  racine  dorsale.  Voici  son  histoire  : 

Mme  Pauline  Y...,  40  ans.  Couturière.  — AntêcédenU  héréditaires.  —  Père  bien  portanl. 
âgé  de  73  ans.  Mère  morte  ù  6â  ans,  de  inaladio  inconnue.  Deux  fi-ères  et  trois  sœurs.  L'un 
des  frères  est  mort  en  venant  au  monde,  la  mère  ayant  ou  la  variole  pendant  la  gros- 
sesse. 

Anléctdenls  personnels.  —  Aucune  maludie  anlériouro;  mariée  à  il  ans,  la  malade  a  un 
enfant  aussitôt  après  le  mni'iago.  Il  meurt  à  trois  ans  et  demi  do  méningite.  Dans  le  cou- 
rant de  la  troisième  année  du  mariage  survient  une  fausse  couche,  l'as  de  syphilis 
avouée  ni  connue.  Depuis  une  quinzaine  d'années  la  malade  souiTre  de  métrorrogies 
abondantes  et  a  été  soignée  à  diiïérentes  reprises  pour  do  la  mûtrile.  Au  moU  do 
noveuibre  190i  clic  tMit  do  nouvelles  p.M'les.  Kn  mémo  temps  apparut  une  fièvre  assei 
intense  avec  des  frissons  et  de  violentes  douleurs  dans  l'abdomen.  Cette  femme  dut 
s'aliter.  Kile  resta  couciiéo  jusqu'au  mois  do  janvier  1903.  C'est  pendant  son  séjour  au 
lit  qu'a  débuté  raffoclion  acluolle. 

Au  début  la  malade  éprouvait  une  sensation  de  fourmillements  et  de  froid  dans 
l'uvant-bras  droit,  duns  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  droite  et  dans  le  pied  droit 
Elle  remar.]uait  aussi  que  la  main  droite  devenait  de  moins  en  moins  forte,  et  quaod  elle 
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commença  à  se  lever  au  mois  de  janvier  1903,  elle  sentit  ses  jambes  faibles,  ce  qu'elle 
mit  sur  le  compte  de  son  séjour  au  lit.  Pourtant  la  faiblesse  et  les  troubles  sensilifs  aug- 
mentèrent  dans  le  bras  droit  et  un  léger  engourdissement  apparut  dans  la  main  gauche, 
surtout  pendant  la  nuit.  Il  existait  même  une  sensation  de  constriction  thoracique  au- 
dessous  des  aisselles.  La  malade  dut  entrer  à  la  Salpêtrière,  dans  le  service  de  Tun  de 
nous.  Elle  y  resta  trois  semaines,  en  février  1903,  puis  continua  à  se  traiter  à  domicile. 
Sous  l'influence  de  frictions  mercurielles  et  de  Télcctrisation  une  amélioration  sensible  se 
produit.  Vers  le  mois  d'août  1903  les  troubles  scnsitivo-motcurs  avaient  presque  com- 
piètement  disparu.  Le  traitement  fut  alors  abandonné.  Mais  depuis  quelques  mois  il  s'est 
Tait  une  reprise  dans  les  symptômes  et  la  malade  est  revenue  à  notre  consultation. 

Etal  actuel  (mai  1904).  —  Membre  supérieur  droit.  —  Motilité,  —  La  malade  se  plaint 
<l*aoc  diminution  do  force  dans  les  deux  bras  et  de  difûcultés  dans  l'exercice  des  mouve- 
ments délicats,  surtout  de  la  main  droite.  A  Texamen  on  constate  que  la  parésie  est  sur- 
tout marquée  dans  les  trois  derniers  doigts  et  beaucoup  plus  dans  les  fléchisseurs  que 
dans  les  extenseurs  ;  ces  derniers  restent  presque  intacts.  Il  est  important  de  faire  obser- 
ver que  la  parésie  est  beaucoup  trop  faible  pour  entraver  les  mouvements  nécessaires  à 
lapalpation  des  objets.  Ces  mouvements,  en  eifet,  se  font  comme  à  l'état  normal;  leur 
force  seule  est  diminuée.  Il  n'existe  pas  d'atrophie  musculaire.  Au  début  de  l'affection 
tazoneparésiée  était  nettement  atrophiée.  Les  réflexes  tendineux  (radiaux  et  olécraniens) 
et  périosostés  sont  légèrement  exagérés. 

La  stntibilité  tubjeetive  présente  les  mêmes  troubles   qu'au  début  de  l'affection  en 


FiG.  1  et  2. 


décembre  1902.  Sensations  de  froid,  d'engourdissement,  surtout  dans  la  zone  cubitale  de 
Tavant-bras  et  de  la  main  (ûg.  1  et  2).  Objectivement  il  existe  une  hypoesthésie  à  la  piqûre 
topographiée  sur  la  moitié  cubitale  de  la  main  et  do  l'avant-bras  droit,  mais  n'empiétant 
que  peu  sur  le  bras.  A  la  main  la  ligne  de  démarcation  entre  la  zone  anesthésique  et  le 
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territoire  a^n  est  rigourSQ sèment  médiane  Unt  sur  la  face  dorule  que  aur  U  fart  pti- 
maire.  £Ue  pasas  en  eflet  par  le  milieu  du  médius  et  de  la  m&iu  (iig.  3).  EdOd  il  sonblc 
_^^_  que  sur  le  reste  de  la  main  et  du  bras  droit  il  eiiileuDccr- 

lâin  degré  d'Iiypcreslliésïe  répondaut  aux  V[<.  V.  IV'piiiri 
cen-JcBlea  et  empiâtanl  même  aur  la  III'  et  la  11*  au  ni^Mii 
du  cou.  Cette  liyperesthé«ie  n'eat  pas  «baolumeat  fli«  '.: 
varie  d'iatcnsitâ  suivant  les  jours 

Ctrtitt  de  Webrr.  —  Sur  les  laces  palmaire  et  dorsale  i|pj 
petit  doigt,  do  l'aunuloire,  de  la  moitié  iotcrnc  de  lipaumo 
de  la  malu,  aucun  écarleniant  de  l'esthésiométre,  i)ueli{u< 
Ëteadu  qu'il  aoit,  ne  détermine  la  perception  de  deai  con- 
tacts. Sur  l'annulaire,  le  pouce,  la  moitié  externe  dra  face^ 
dorsale  et  palmaire  de  la  main,  les  cercles  de  senutiou 
sont  par  contre  nomiaui.  La  eeusibilité  au  contact  d  à  h 
température  eal  altéré?  au  inéitic  degré  et  dans  les  aièdii:- 
régiona  que  la  senaibilitë  k  la  douleur.  Sur  la  face  «ilero 
de  l'avant-bras  et  de  la  main,  il  existe  un  certain  dt^- 
d'Iijperestliégie  au  froid. 

Clie;!  celte  malade,  les  seusibiliti^s  profondes  sont  li^ju- 

coup  plus  altérées  encore  que  les  superDcielIcs.  La  vibn- 

(ion  (lu  diapaton  n'est  pas  perçue  sur  les  os  (plialaoce^  fl 

Kii;.  a.  métaearpieuBj  dans  la  zone  cubitale,   tandis  que  àim  li 

région  radiale  lus  vibrations   sont  nonnulement  fcnll''^ 

De  même  l'eitr^mité  Inférieure  du   radius  sent  mieux  que  celle  du  c 

La  pererplion  det  altiladet  iegmentairt$  est  perdue  dans 

les  trois  derniers  doigts  de  la  main  droite.  Lorsque  le 

malade  a  les  yeux  fermés  on  peut  flécliir  ou  étendre  l'un 

après  l'autre  se*  trois  derniers  doigta  sanx  qu'elle  puisse 

indiquer  leur  position  réelle,  sans  qu'elle  se  rende  compte 

qu'on  leur  imprima  des  mouvements.  Au  contraire,  le 

moindre  cliangenienl  do  position  du  pouce  et  do  l'index 

est  parfaitement  senti. 

De  cette  perte  do  la  perception  dos  attitudes  il  résuKo 
qu'un  peut  réaliser  sur  la  malade  l'expérience  suivante  : 
l'renant  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  malade  on 
leur  imprime  une  position  donnée,  et  on  prie  la  malade 
de  reproduire  les  yeux  fermés  la  position  de  la  main 
malade  avec  la  main  haine.  Cela  lui  est  impossible. 
L'expérience  inverse  réussit  au  contraire  très  facilement. 
Prenant  la  main  saine,  on  place  les  trois  derniers  doigts 
de  celte  miiiii  dans  une  altitude  donnée.  La  malade  re- 
produit ou3£it'H  le  mouvement  avec  sa  main  malade. 
La  pererplion  lUrtognoiltiiut  est  abolie  dans  la  moitié 
cul)itale  de  lii  inain.  Que  l'on  place  dans  lea  trois  der- 
niers doigts  et  la  moitié  interne  de  Ja  main  un  objet 
quelconque,  clef,  montre,    picre  do   monnaie,   couteau.  Km.  t. 

lo  malade  palpe  facilement  l'objet,  car  elle  a  conservé 

une  mobilité  1res  suflisanio  pour  le  faire.  I^lle  apprécie  &  la  rigueur  la  consiâUi»^-' 
(dureté,  Miollcsse),  la  température  de  l'objet;  mais  elle  ne  peut  dire  la  forme  de  ct' 
qu'elle  tient  dans  la  main.  Si  l'on  déplace  l'objet  et  si  on  te  met  entre  le  pouce  n 
t'indox,  il  est  aussitôt  reconnu.  Tous  les  troncs  nerveux  du  bras  sont  très  douloureui 
à  la  pression  du  cûté  droit,  et  il  en  est  do  même  4  réuiorgcnco  du  plexus  bracbi.-il  dans 
le  triangle  sus-ciaviculaire.  A  gauclie  les  mémos  phénomènes  de  douleur  à  la  pression 
existent,  mais  beaucoup  moins  accentués. 

Membrt  lupérUur  gauehf.  —  Il  n'existe  plus  è.  l'Iieurc  actuelle  aucun  trouble  moteur 
•t  sensitif;  mais  au  début  de  l'atTeclion  il  existait  M  aussi  des  foarmillemenis  et  de  l'en- 
gourdi ascmunl  sur  la  zone  centrale. 

Membre»  infèrifiin.  —  A  gaache,  il  existait  dés  juin  1603  une  légère  diminution  de  li 

force  musculaire  dans  les  extenseurs.  ActucllcJucnt  cette  diminution  est  ^obale  pour 

tQus  les  muscles  du  membre  inférieur.  La  malade  traîne  légèrement  la  jambe  en  mu- 

clianL  A  droite,  il  n'y  a  jamais  eu  de  Irojbl.ss  musculaires. 

Il  n'existe  pas  de  trouble  de  sensibilUl  actucllcjucnt;  mais  en  janvier  1M3  les  dtui 
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membres  inférieurs  présentaient  une  bande  d'hypoesthésie  interne.  Les  réflexes  patcl- 
laires  et  achilléens  des  deux  côtés  sont  forts.  Le  signe  de  Babinski  existe  du  côté  gauche. 

Sphincîert.  —  Au  début  la  malade  avait  quelquefois  des  envies  impérieuses  d'uriner 
qui  lui  laissaient  à  peine  le  temps  d'aller  aux  cabinets.  Acluellemeot  ce  signe  a  disparu. 

Tronc.  —  Il  n'existe  ni  déformation,  ni  raideur,  ni  douleui'  de  la  colonne  vertébrale. 
Sur  le  thorax  il  existait  au  début,  du  côté  droit,  une  zone  d'hyperesthésie  s'étendant  du 
IV*  espace  intercostal  jusqu'à  l'ombilic. 

Pupilles  égaltM.  —  Pas  de  signe  d'Arygll-Robertson.  Rien  au  fond  de  l'œil.  Enfin  depuLs 
plus  d'un  an  la  malade  s'est  aperçue,  et  il  est  facile  de  constater  au  cours  des  interroga- 
toires, que  sa  mémoire  a  considérablement  baissé,  sans  qu'il  y  ait  d'ailleurs  d'autres 
Iroubles  intellectuels. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une*  malade  présentant  un  syndrome  de  compression 
railiculaire.  Les  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensibilité  limités  au 
domaine  de  la  VIll*  cervicale  et  de  la  I'**  dorsale,  la  parésie  surtout  marquée  dans 
le  même  domaine,  confirment  encore  cette  hypothèse.  Enfin  les  douleurs  à  la 
pression  des  racines  du  plexus  et  des  nerfs  du  bras  sont  un  autre  argument 
favorable  h  cette  manière  de  voir.  Quant  aux  troubles  très  légers  existant 
do  côté  de  la  jambe  gauche  et  à  leur  limitation,  troubles  qui  au  début  s'accom- 
pagnaient de  troubles  de  sensibilité  à  topographie  radiculaîre  (bande  longitu- 
dinale), ils  relèvent  certainement  d'un  processus  analogue  qui  s'est  effectué  au 
Diveau  des  racines  lombaires  du  côté  gauche. 

Quel  est  ce  processus?  L'heureuse  influence  du  traitement  mercuriel,  le  fait 
i]u'un  enfant  de  la  malade  est  mort  de  méningite  et  que  sa  seconde  grossesse 
>'eàl  terminée  par  un  avortement  permettent  de  croire  à  la  syphilis.  Très  vrai- 
semblablement il  s'agit  de  plaques  de  méningite  spécifique  ayant  déterminé  un 
certain  degré  de  compression  au  niveau  des  racines. 

.Nous  rapportons  cette  observation  comme  un  exemple  très  net  de  perte  du 
sens  stéréognostique  à  topographie  radiculaire,  car,  bien  que  l'on  sache  que  les 
modes  de  sensibilité  superficielle  et  profonde  dont  l'association  constitue  le  sens 
de  perception  stéréognostique  sont  distribués  selon  le  trajet  des  racines,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  l'on  rencontre  rarement  des  cas  où,  comme  dans  le  nôtre, 
ce  sens  de  perception  stéréognostique  ait  complètement  disparu  dans  la  moitié 
d'une  main,  l'autre  moitié  étant  indemne.  Il  faut  pour  cela  des  lésions  rigou- 
reusement limitées  à  quelques  racines  seulement.  Dans  le  tabès,  en  effet,  où  les 
troubles  de  la  perception  stéréognostique  sont  des  plus  fréquents,  il  ne  nous 
a  pas  encore  été  donné  de  rencontrer  un  fait  analogue  au  précédent,  et  la 
chose  se  comprend  puisque  dans  le  tabès  la  lésion  n'est  jamais  localisée 
strictement  à  quelques  racines. 

M.  DiDE  (de  Rennes).  —  H  y  a  lieu  d'établir  une  distinction  entre  les  trouble:^ 
de  la  sensibilité  et  les  troubles  de  la  perception  stéréognostique.  Ces  derniers, 
«'omrne  aussi  ceux  qu'on  désigne  sous  le  nom  d'asymbolie  tactile,  dépendent  sou- 
vent d'un  simple  trouble  psychique. 

M.  Bbissaud.  —  Je  crois  qu'il  est  indispensable  de  réserver  les  mots  d*agno$ciet, 
à'attêréognoteies,  perte  du  $en$  stériognoitique,  aux  cas  dans  lesquels  il  existe, 
«omme  ces  termes  l'indiquent,  une  perte  partielle  ou  totale  de  la  connaistanee . 
Tel  ne  me  parait  pas  être  le  cas  de  la  malade  qui  nous  est  présentée.  En  disant 
qu'il  s'agit  d'une  perte  du  sens  stéréognostique,  on  suppose  nécessairement 
Teiistence  d'un  trouble  d'origine  cérébrale. 

Vill.  ^  Sur  un  cas  de  Sjnidrome  Thalamique,  par  MM.  ândrê  Thomas 
et  Ghiray.  (Travail  du  service  du  Professeur  Dejbri.ne.) 

Depuis  quelques  années  on  a  commencé  à  éttidier  les  symptômes  produits  paf 
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des  lésions  isolées  des  centres  gris  de  Tencéphale,  tubercules  quadrijametai. 
couches  optiques.  A  l'heure  actuelle  il  semble  même  qu'on  soit  autorisé  i  parler 
d'un  syndrome  thalamique.  Quelques  observations  cliniques  très  semblables  i 
elles-mêmes,  deux  cas  confirmés  par  l'examen  nécropsique,  la  concordance  des 
données  fournies  parl'anatomie  du  faisceau  sensitif,  tout  semble  nous  donoerce 
droit.  Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société,  et  qoe 
nous  avons  pu  observer  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Deje- 
rine,  est  un  nouvel  exemple  de  ce  syndrome  thalamique. 

Observation.  —  Hémiane$thétie  droite  superficielle  et  profonde  acee  douleurs  spontanrfi 
intentes  dans  le  territoire  anesthésié.  Perte  complète  du  sens  des  attitudes.  Hémiplégie  Ir^f 
légère.  Mouvements  ehoréo-ataxiques. 

La  nommée  P. . .,  âgée  de  52  ans,  est  venue  consulter  dans  le  service  le 31  mars  1904 
Ses  antécédents  héréditaires  n'offrent  rien  de  particulier.  Dans  ses  antécédents  person- 
nels on  ne  noie  qu*une  paralysie  faciale  à  l'dge  de  8  ans,  et  une  affection  utérine  ayaot 
nécessitû  un  curetage,  à  34  ans. 

La  malade  s'est  mariée  deux  fols.  Elle  a  eu  trois  grossesses  dont  deux  se  sont  termi- 
nées par  une  fausse  couche  et  la  troisième  par  la  naissance  d'un  enfant  qui  a  véco  nrut 
jours.  Nous  n'avons  pu  relever  d'autres  symptômes  favorables  à  l'hypothèse  d'une  syplii- 
h  s  ancienne. 

La  malade  nie  tout  éthylisme.  Mais  elle  est  marchande  de  vins,  a  de  nombreuses  occa- 
sions de  boire,  et  comme  elle  accuse  des  pituites  matutinales  et  des  brûlures  d'estomtc. 
comme  elle  présente  une  acné  rosacée  assez  développée,  il  est  vraisemblable  qu'elle  s>4 
'  intoxiquée  dans  une  certaine  mesure. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  six  ans.  A  la  suite  d'une  violente  discussion  ceUe 
femme  sentit  brusquement  que  le  bras  et  la  jambe  lui  manquaient.  Elle  tomba  à  la  reo- 
versp  sans  perdre  connaissance. 

Le  leodemain  elle  avait  la  bouche  déviée  et  le  côté  droit  entièrement  parai \ se.  Sa 
parole  était  embarrassée,  mais  l'intelligence  des  mots  demeurait  intacte.  Il  semble  donc 
que  Taffection  ait  commencé  brusquement.  Cependant  la  malade,  pressée  de  rappeler 
très  exactement  ses  souvenirs,  nous  a  dit  que,  déjà  quelques  semaines  avant  l'ictus,  elle 
ressentait  de  fréquents  engourdissements  dans  le  cùté  droit. 

Â  la  suite  de  cette  attaque  elle  resta  trois  mois  sans  faire  aucun  mouvement  du  bras. 
La  motilité  revint  plus  vite  dans  les  jambes  et,  six  mois  après,  la  malade  avait  recom- 
mencé à  marcher.  Quant  au  bras,  ce  n'est  guère  que  depuis  un  an  qu'il  a  récupéré  uDt 
partie  de  ses  mouvements.  Depuis  la  môme  époque  une  légère  alhétose  y  est  apparue. 
Il  sembla  enfin  que  pendant  les  premières  semaines  de  sa  maladie  une  certaine  incoali- 
nence  d'urine  ait  accompagné  les  phénomènes  paralytiques  ;  mais  cette  incontinence  a 
rapidement  disparu. 

La  malade  a  spontanément  attiré  notre  attention  sur  les  phénomènes  douloureux  qui 
ont  suivi  l'attaque.  Dès  le  lendemain,  ella  commença  &  souffrir  dans  la  moitié  paralysa 
de  la  face,  puis  bienlôl  dans  le  bras  et  la  jambe  du  mémo  côté,  si  bien  que  toute  la  moitié 
droite  du  corps  lui  causait  do  vives  souffrances.  A  plusieurs  reprises  cette  femme  s'en 
plaignit  à  son  médecin  ;  mais  on  n'y  porta  point  attention,  et  on  mit  ces  douleurs  sur  le 
compte  de  riiystérie.  Colle  byperesthésie  subjective  a  persisté  depuis  le  début  saos  se 
uiodilier  et  à  l'heure  actuelle  c'est  surtout  à  cause  d'elle  que  la  malade  est  venue  con- 
sulter. 

Kt.it  actuel.  —  Motilité.  —  Face.  —  Les  traits  sont  déviés,  la  commissure  labiale 
plus  roiovéc  à  gauche  qu'à  droite,  et  quand  la  malade  ouvre  la  bouche  ou  rit  cette asymé- 
Lrio  f  icialû  auguieuto  légèrement.  Les  mouvements  des  lèvres  sont  à  peu  près  conser- 
vés. Le  domaine  du  facial  supérieur  reste  intact;  de  même  aussi  la  langue,  le  voile 
du  paliii:)  et  les  muscles  du  pharynx.  Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  déglutition. 

Membre  supérieur.  —  Le  côté  paralysé  ne  semble  pas  très  atrophié,  bien  que  les  plis 
articulaires  et  les  reliefs  musculaires  soient  peut-être  moins  marqués.  Par  la  meosuratton 
on  trouve  à  cinq  centimètres  au-dessous  du  pli  du  coude  une  différence  d'un  centimètre 
entre  les  circonférenc'cs  des  deux  avant-bras.  A  cinq  centimètres  au-dessus  du  pli  do 
céudo  les  bras  ne  présentent  aucune  différence.  Enfln  les  muscles  de  la  main  ne  parais- 
sent pas  alropliiés.  Pour  le  reste  l'aspect  du  membre  supérieur  droit  est  à  peu  près  nor- 
mal, si  pe  n'est  que  les  doigts  sont  plus  effilés,  plus  fusiformes,  les  téguments  plus  lisses 
qii'à  gaucho. 
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La  tonicité  muêculaire  est,  par  contre,  très  diminuée  et  Ton  peut  faire  exécuter  aux 
articuJatious  des  phalanges  et  du  poignet  une  excursion  anormale. 

La  force  mutculaire  présente  une  diminution  appréciable  pour  tous  les  groupes  muscu- 
laires. A  la  main  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  doigts  ont  perdu  de 
l'énergie,  mais  restent  possibles.  L'opposition  du  pouce  est  conservée.  Néanmoins  la  malade 
a  dû  apprendre  à  écrire  de  la  main  gauche.  Il  existe  enûn  une  diminution  notable  de  la 
force  pour  les  muscles  du  bras  et  de  l'cpaule. 

Mourements  actifs.  —  Quand  on  donne  l'ordre  d'appliquer  le  doigt  sur  le  bout  du  nez, 
la  main  droite  exécute  une  série  d'oscillations  au  moment  où  elle  s'approche  du  but. 
Us  yeux  fermés,  l'orientation  du  mouvement  est  plus  défectueuse.  Elle  ralentit  le 
mouTement  comme  un  sujet  normal.  Elle  peut  aussi  exécuter  une  succession  de  mouve- 
ments ordonnés  à  l'ayance,  comme  d'ouvrir  les  doigts  l'un  après  l'autre  en  partant  du 
premier  pour  arriver  au  cinquième.  Enfin,  si  on  prie  la  malade  de  réaliser  et  de  main- 
tenir une  altitude  les  yeux  restant  fermés,  comme  par  exemple  de  fléchir  l'avant-bras  à 
angle  droit,  elle  ne  peut  maintenir  parfaitement  la  position.  Lorsque  les  mains  reposent 
naturellement  sur  le  plan  du  lit,  face  dorsale  en  bas,  on  constate  de  petits  mouve- 
ments irrêguliers  de  flexion  et  d'extension  au  niveau  des  phalanges  surtout  à  l'auricu- 
laire et  à  l'index.  On  remarque  aussi  quelques  mouvements  d'adduction  et  d'abduction 
particulièrement  nets  au  petit  doigt.  Le  pouce  est  en  adduction  appuyé  sur  la  paume  de 
la  main  et  exécute,  lui  aussi,  de  petits  mouvements  de  flexion  de  la  phalangette  sur  la 
phalange  et  de  la  phalange  sur  le  métacarpien.  Enfin  le  poignet  présente  aussi  de  légers 
mouvements  de  flexion  et  d'extension.  En  somme,  il  existe  un  certain  degré  de  cliorie 
t  (i'ataxie  des  membres  supérieurs. 

De  plus  les  mouvements  prennent  à  certains  moments  le  type  athétosique.  Le  phéno- 
mène (les  mouvements  associés  s'observe  de  la  façon  la  [Jus  nette  ou  niveau  du  bras  qui  a 
tè  paralysé.  La  malade  tend  instinctivement  à.  reproduire  avec  la  main  malade  toutes 
es  attitudes  de  la  main  saine-;  quand  elle  ferme  la  main  gaucho  les  doigts  se  fléchissent 
ortement  à  droite  et  il  en  est  de  même  pour  tous  les  mouvements. 

Membre*  inférieurs.  — U  n'y  a  pas  d'atrophie  du  côté  poi'ulysé;  on  ne  note  guère  qu'un 
demi-centimètre  de  ditTérence  dans  la  circonférence  des  jambes  &  dix  centimètres  au-des- 
sous de  la  rotule.  11  existe  une  légère  hypotonie  du  genou  droit 

La  force  musculaire  est  bien  conservée  dans  les  divers  segments.  Au  repos  on  observe 
par  moment  des  mouvements  de  rotation  avec  adduction  du  pied  (spasme  intermittent) 
et  de  légers  mouvements  de  flexion  des  orteils.  Nous  retrouvons  ici,  &  un  plus  laible 
degré,  la  choréo-athétose  du  membre  supérieur. 

Les  sphincters  sont  intacts. 

Réfteaes.  —  Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  du  côté  droit,  au  membre  supé- 
rieur l'olécranien  et  le  radial,  ce  dernier  à  peine  augmenté,  au  membre  inférieur  le  rotu- 
lii'n  et  l'achilléen.  A  noter  toutefois  que  le  réflexe  rotulien  est  aussi  un  peu  exagéré 
à  gauche. 

U  n'existe  pas  de  trépidation  épileptolde,  pas  de  trépidation  de  la  rotule,  pas  de  signe 
I>E  Babln'ski. 

Le  réflexe  périoste  du  radius  est  exagéré  à  droite. 

Les  réflexes  cutanés  abdominal  ot  épigastrique  n'existent  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 

Sensibilité.  — a^  Sensibilité  subjective.  —  La  malade  accuse  de  violentes  douleurs  dans 
le  cùté  paralysé.  Ces  douleurs  datent  du  début  de  l'aiTection.  Elles  sont  permanentes  et 
aussi  vives  qu'au  premier  jour.  Tantôt  la  malade  les  compare  à  des  brûlures,  tantôt  elle 
los  trouve  lancinantes.  A  plusieurs  reprises  elle  nous  a  dit  qu'elle  sentait  le  bout  des 
doigts  et  des  orteils  comme  s'il  y  avait  un  mal  blanc. 

h)  Sensibilité  objective.  —  Au  contact  il  existe  des  troubles  assez  variables  d'un  jour  à 
l'autre.  Tantôt  nous  avons  trouvé  une  anesthésic  complète  de  tout  le  côté  droit  (flg.  1), 
anesthésie  diminuant  de  la  périphérie  vers  la  racine  du  membre,  tantôt  seulement  une 
h>poesthésie;  d'une  façon  générale  on  peut  dire  que  le  côté  droit  sent  moins  bien  que  le 
gauche,  mais  avec  de  grandes  variations  d'un  jour  à  l'autre. 

Cette  hémihypoesthésie  envahit  la  face,  les  lèvres,  le  pavillon  de  l'oreille,  la  langue, la 
narine,  oCi  le  toucher  donne  une  sensation  vague  sans  réflexe.  Par  contre  le  voile  du 
palais  est  resté  sensible,  la  conjonctive  et  la  cornée  aussi  ;  en  touchant  celle-ci  on 
provoque  le  réflexe  palpébral. 

^  la  piqûre  on  retrouve  la  même  topographie  d'anesthésie  avec  d'ailleurs  les  mêmes 
variations  d'un  jour  à  l'autre. 

Ce  qui  semble  persister,  ce  sont  les  erreurs  de  localisation.  Celles-ci  sont  très  mani- 
festes et  existent  sur  tout  le  territoire  hémiplégique.  A  la  main  une  piqûre  faite  sur  un 
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doigt  est  perçue  sur  lo  doigt  voiein  ;  une  aulre  piqAre  faite  ii  l'oreille  eit  p«rfDe  i  Uimt 
La  malade  se  trompe  d'un  orteil  i  l'autre,  du  talon  A  la  jambe.  Mous  avoui  noté  ju^i'j 
dix  cenlimâtrcs  d'écart  eotre  la  piqûre  réelle  et  le  poiot  de  perception. 
Les  cerules  de  Weber  sont  agrandis,  comme  on  pouvait  le  prévoir. 
11  n'existe  pan  de  relard  dan»  la  perception. 

La  qualité  de  la  ecnaalion  n'est  pas  toujours  neltemeut  perfue.  Il  eit  des  poinU  «  U 
piqûre  eit  perdue  comme  une  douleur  sana  que  la  malade  pcrfoive  la  teatslioi  d- 
piqûre. 

A  ia  tempêraltire  il  existe  égalemcal  w 
liémianeslhHBie  marquée  La  malade  iu: 
incapable  de  distioguer  un  tube  tbtai  i 
SO'  d'un  tube  Troid  eur  toute  la  bulgurdu 
cAté  droit.  L'aneslbèsie  s'arrélail  d'ùllnrl 
sur  la  ligoe  médiane. 

A  la  preiiion,  on  provoque  do  tiolnitii 
douleurs  dans  tout  le  cùlé  droîl;limiU<i< 
perçoit  alors  une  brûlure  ;  ainsi  on  [*bL  o 
preasaot  la  joue  avec  le  tube  rmid,  fun 
éprouver  au  sujet  une  een&atiao  de  chilnii 
désagréable.  La  même  chose  se  produit  ijDud  i 
la  malade  met  le  pied  é  lerre  et  pèM  dessQ' 
Smiibilili  au  rfiapoïon.  —  Elle  »st  dimi- 
nuée dans  tout  le  cflté  droit  et  la  différer*  I 
C9t  très  netle  au  crAne  entre  les  deux  mm- 
lii^s.  Du  cMé  malade,  le  •  bourdoiuenitiil  ■ 
parait  plus  sourd  que  de  l'autre  cAlé. 

En  outre,  dans  des  poials  a'-at  Ini 
anesthésiques.  le  contact  du  diapa!«a  p^" 
diiit  quelquefois  une  sensation  de  brùlurr 

Stniibititè  mutealairt.  —  La  oaltde  >• 
perdu  la  notion  de  Ytffort  mxn-iilairf  du^'l' 
droit.  Si  on  attache  â  sa  main  droil;  nu  f'^^ 
panier,  et  que,  le  sujet  demeurant  le  l"i^ 
tendu  et  les  jeui  Termes,  on  y  place  iucch- 
sivenient  des  poids  de  iOO  et  de  impanm-. 
le  malade  ne  peut  dire  quel  est  le  plu.'  lomii 
alors  que  du  cftié  sain  elle  apprécie  à.(- 
didèrcnces  de  quelques  gramme,'. 

La  ftrctftion  dtt  allitudti  est  preiqui"  l'^^i"- 

platement  abolie  du  côté  droit,  sarloiit  i  Ij 

main  et  aux  doigts.  Quelque  posilioa  qu*. 

Imprime  A  ses  doigts  et  i  ?on  peiinKL  L 

malade  ne  peut  dire  comment  ils  sont  placés.  Ello  ignore  si  ses  doigts   sont  llértiii  <'- 

étendus,  xi  le  bras  est  levé  ou  non. 

Comme  elle  a  d'autre  part  recouvré  une  motilità  très  suffisante,  on  peut  rêahsi'r  l3ci> 
ment  sur  elle  l'expérience  suivante  : 

On  itn|irime  doucement  A  la  main  et  aux  doigts  ancstbèsiés  certains  mouvemeni.' cl "'i 
prie  la  malade  de  reproduire  exactement  ces  mouvements  avec  les  doigts  ei  li  "'*'' 
saine  :  cela  lui  est  tout  à  fait  impossible.  L'expérii^nce  e$t  alors  faite  à  rebour?  ;  on  plJ'' 
la  main  et  les  doigts  du  ci^té  sain  dans  une  certaine  position  :  la  malade  reproduit  il^tr^ 
immédiatement  et  sans  hésiter  celte  position  avec  la  main  malade. 

PtrttpUon  nlirro'inattique .  —  Elle  csl  abolie  du  cùté  droit.  La  malade  est  incspaUe  i 
percevoir  par  la  palpation  la  forme,  lo  relief  dos  objets.  Elle  ne  peut  méiue  direqur:. 
est  leur  consistance  II  lui  est  donc  impossible  de  reconnaître  des  objets  usuels  !■■  • 
qu'une  clef,  une  piété  de  monnaie,  etc. 

ArpARBiL  iiEs  sEN.s.  —  ŒU.  —  11  n'eiîfite  pas  de  trouble  do  la  museulelure  eitenie  'j 
interne,  pas  de  réirécisscment  du  champ  visuel,  pas  d'bémiopie. 
Les  pupilles  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  &  l'accommodaUon. 
Oaie.  —  L'acuité  auditive  est  très  diminuée  à  droite.  Dés  qu'elle  s  été  paralïJi*-:' 
malade  a  remarqué  qu'il  lui  fallait  tendre  l'oreille  pour  entendre.  L'audition  par  imu- 
mission  osseuse  est  également  diminuée. 
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Goût.  —  Il  existe  une  dimlDutioii  de  la  sensibilité  pour  les  substances  amères  dans  la 
moitié  droite  de  la  langue. 

Odorat,  —  La  malade  sent  mal  du  côté  droit.  £lle  prend  de  l'essence  de  thym  pour  de 
l'ammoniaque. 

Troubles  vato-moteun.  — >  Les  deux  mains  présentent  une  légère  différence  de  tempé- 
rature sur  leur  Tace  dorsale.  La  main  droite  est  plus  froide.  A  la  figure  la  moitié  droite  est 
constamment  plus  rouge  que  l'autre. 

L'examen  de$  différent»  viscères  ne  permet  de  déceler  rien  de  particulier.  Pas  de  lésion 
cardiaque;  dans  les  urines  on  ne  trouve  ni  sucre  ni  albumine. 

En  rétumi  il  s*agit  ici  d'une  malade  qui  eut  il  y  a  six  ans  une  hémiplégie 
brusque  avec  ictus  incomplet.  Dans  les  jours  suivants,  rhémiplégie  persista  avec 
de  légers  troubles  urinaires  ;  puis  elle  diminua  progressivement,  si  bien  qu'au- 
jourd'hui la  face  et  le  membre  inférieur  sont  presque  revenus  à  l'état  normal. 
L'amélioration  a  peut-être  été  moins  complète  au  membre  supérieur.  En  même 
temps  que  la  paraljrsie  disparaissait,  les  troubles  de  sensibilité  devenaient  de 
plus  en  plus  nets. 

Dès  le  début  ils  avaient  existé  sous  la  forme  de  violentes  douleurs  dans  la 
moitié  droite  de  la  ligure  et  dans  le  bras  droit.  Ils  ont  persisté  jusqu'à  ce  jour 
et  actuellement  encore  ce  sont  eux  qui  dominent  dans  le  tableau  symptoma- 
tiqoe.  A  ces  troubles  s'ajoute  une  hémianesthésie  objective  totale  assez  intense 
pour  les  trois*  modes  de  la  sensibilité  cutanée  et  surtout  marquée  pour  les  sen- 
sibilités profondes. 

La  sensibilité  osseuse  au  diapason,  la  perception  stéréognostique  et  la  per- 
ception des  attitudes  segmentaires  font  défaut  du  côte  droit,  et  l'absence  de 
cette  dernière  permet  de  réaliser, rexpérience  que  nous  avons  indiquée  ;  elle 
montre  l'impossibilité  pour  la  main  saine  de  reproduire  les  attitudes  de  la  main 
malade  sans  le  contrôle  delà  vue,  tandis  que  la  main  malade  reproduit  dans  les 
mêmes  conditions  tous  les  mouvements  de  la  main  saine.  Enfin  les  réflexes  sont 
exagérés  du  côté  paraljrsé  sans  qu'il  existe  de  signe  de  Babinski. 

L'observation  que  nous  venons  de  rapporter  est  pour  ainsi  dire  exactement 
calquée  sur  deux  autres  observations  qui  furent  apportées  ici  même  l'année  der- 
nière par  MM.  Dejerine  et  Egger  (1).  G*est  là  ce  qui  fait  l'intérêt  de  cette 
malade.  On  retrouve  dans  les  cas  de  MM.  Dejerine  et  Egger  le  même  début  avec 
(les  troubles  de  la  miction,  la  même  hémiplégie  régressant  vite  pour  faire  place 
à  une  ataxie  spéciale  sur  la  pathogénie  de  laquelle  les  auteurs  ont  insisté,  les 
mêmes  troubles  de  sensibilité  très  intenses  et  très  persistants,  l'absence  du 
signe  de  Babinski.  MM.  Dejerine  et  Kgger  avaient  porté  le  diagnostic  de  lésion 
isolée  de  la  couche  optique  et  pour  ces  deux  malades  la  vérification  nécropsique 
a  eu  lieu.  Il  n'existait  aucune  lésion  corticale  et  sur  une  coupe  horizontale  on 
pouvait  reconnaître  l'existence  d'un  ancien  foyer  lésant  légèrement  le  segment 
rètro-lenticlaire  de  la  capsule  interne  et  ayant  détruit  la  partie  postérieure  de 
la  couche  optique  (2). 

La  très  grande  similitude  des  cas  précédents  avec  le  nôtre  nous  autorise  à 
porter  aussi  le  diagnostic  de  lésion  thalamique,  et  comme  les  symptômes  de  cette 
lésion  nous  paraissent  remarquablement  fixés  par  ces  trois  observations,  nous 
croyons  pouvoir  afffirmer  l'existence  d'un  syndrome  thalamiqM. 

Voici  quels  sont  à  notre  point  de  vue  les  éléments  constituants  de  ce  syndrome. 

(1)  Contribution  à  Cétude  de  la  physiologie  pathologique  de  l'incoordination  motrice.  Com- 
munication à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  2  avril  1903.  (Revue  neurotogiquet  p.  397.) 

(2)  L'examen  histologique  de  ces  deux  cas  sera  publié  ultérieurement. 
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Il  y  a  tout  d'abord  une  diisociation  remarquable  entre  les  troubles  moteurs  et 
les  troubles  sensitîfs. 

l"*  En  effet  une  hémiplégie  qui  après  avoir  été  complète  au  début  regre^^- 
d'une  façon  considérable  tandis  que  persistent  intenses  les  troubles  de  la  sensibi- 
lité :  c'est  un  premier  fait  important.  Pareille  dissociation  ne  peut  d'ailleurs  s'^i- 
pliquer  que  par  l'existence  d'une  lésion  isolée  du  faisceau  sensitif  en  un  poir/. 
où  il  est  séparé  du  faisceau  moteur.  Or  cette  lésion  n'est  possible  ni  sur  ]a  cor- 
ticalité,  ni  dans  la  capsule  interne,  où  l'on  n'admet  plus  depuis  les  tra^aui  de 
Dejerine  et  Long  l'existence  d'un  carrefour  sensitif  dans  le  tiers  postériear  du 
segment  postérieur. 

2<»  L'apparition  de  mouvements  choréo-ataxiques  dans  le  côté  hémiplégie  est 
un  second  fait  important.  D'après  Dejerine  et  Egger  il  s'agit  d'une  &taii*' 
moins  brutale,  moins  intense  que  dans  les  lésions  médullaires  des  voies  seoâi- 
tives  :  le  malade  garde  la  possibilité  de  régler  la  rapidité  de  son  mouvement  : 
il  reste  capable  d'exécuter  une  série  de  mouvements  ordonnés  à.  l'avance  comme 
d'ouvrir  les  doigts  l'un  après  Tautre,  toutes  choses  impossibles  au  tabéliquc 
ataxique  ;  il  peut  réaliser  et  maintenir  une  attitude  fixe,  mieux  que  l'ataiiquo 
par  lésion  médullaire. 

3"  La  permanence  et  l'intensité  des  troubles  sensitîfs  est  le  dernier  élément 
essentiel  de  ce  syndrome.  Il  comprend  : 

a)  Une  hyperesthésie  subjective  caractérisée  par  des  douleurs  vives  et  tebellc- 
siégeant  dans  la  face  et  dans  les  membres  du  côté  anesthésié  ; 

b)  Une  hémianesthésie  cutanée  objective,  plus  marquée  aux  extrémités  qu'a 
la  racine  des  membres  et  intéressant  également  la  face  ;  hémianesthésie  pour 
le  contact,  la  douleur  et  la  température.  Elle  s'accompagne  de  dysesthésie. 
erreurs  dans  la  nature  des  sensations  (par  exemple  une  pression  est  prise 
pour  une  brûlure),  et  d'erreurs  de  localisation.  Les  cercles  de  Weber  sont 
agrandis. 

Ceitê  hémianesthésie  atteint  légèrement  les  organes  des  sens.  Elle  peut  être  d'ail- 
leurs assez  variable. 

e)  Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  sont  toujours  extrêmement  intenses 

La  sensibilité  au  diapason  donne  une  sensation  de  brûlure.  La  perception  ste- 
réognostique  est  abolie.  La  perception  des  altitudes  segmentaires  l'est  aussi. 

Â"  Enfin  l'absence  du  signe  des  orteils  dans  cette  forme  très  spéciale  d'hémi- 
plégie organique  nous  paraît  digne  de  remarque.  Peut-être  aussi  l'existence  de 
troubles  de  la  miction  au  début  peut-elle  avoir  une  certaine  valeur. 

Tels  sont  les  principaux  éléments  du  syndrome  thalàmique.  Nous  crovoQ^ 
qu'il  en  existe  d'assez  nombreux  cas  cliniques  dans  la  littérature.  Ces  cas  oot 
été  bien  observés,  mais  n'ont  pas  toujours  été  rapportés  k  leur  cause  réelle. 

Le  syndrome  thalàmique  se  distingue  facilement  du  syndrome  des  tubercules 
quadrijumeaux,  quoiqu'il  y  ait  quelquefois  beaucoup  d'analogie  entre  les  deux 
M.  le  professeur  Raymond  a  publié  en  1900  un  cas  de  tumeur  des  tubercules 
quadrijumeaux,  cas  vériOé  par  l'autopsie,  et  depuis  deux  autres  observations 
ont  été  rapportées.  Le  gros  élément  de  différenciation,  c'est  la  présence  dan> 
ces  cas  de  troubles  de  la  musculature  externe  et  interne  des  yeux,  troubles  qui 
font  totalement  défaut  dans  le  syndrome  thalàmique.  Pour  le  reste  on  retrouve 
l'ataxie,  les  douleurs  violentes,  l'hémianesthésie  superficielle  et  profonde. 

Certaines  lésions  très  localisées  dans  l'étage  supérieur  ou  calotte  de  la  protu- 
bérance sont  susceptibles  de  produire  des  modifications  analogues  de  la  sensi- 
bilité objective;  mais  il  est  habituel  qu'on  observe  simultanément  soit  des  para- 
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Ijsies  du  facial,  ou  du  trijumeau,  ou  des  nerfs  oculo-moteurs,  soit  des  troubles 
de  l'équilibre,  soit  des  signes  de  paralysie  pseudo-bulbaire. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  suis  frappé  de  l'extrême  rareté  des  accidents  choréi- 
formes  ou  athétosi formes  chez  les  vieillards  atteints  de  lésions  cérébrales.  Depuis 
que  j'ai  le  service  de  Bicétre,  je  n'en  ai  pas  observé  un  seul  cas,  et  cependant  on 
signale  la  fréquence  de  ces  accidents  dans  tous  les  ouvrages  classiques.  Je  ne 
parle,  bien  entendu,  que  des  cas  où  il  a  été  possible  de  faire  la  vérification 
Décroscopique. 

Au  contraire,  les  troubles  choréiformes  ou  athétosiformes  sont  très  fréquents 
dans  les  cas  d'hémiplégie  infantile.  Je  ne  nie  pas  qu'on  puisse  en  observer  chez 
des  vieillards  ;  mais  je  me  demande  s'ils  ne  sont  pas  alors  le  plus  souvent  sous 
la  dépendance  d'une  névrose,  et  non  la  conséquence  d'une  lésion  organique. 

M.  Lannois  (de  Lyon).  —  J'ai,  dans  mon  service,  une  malade  qui  ressemble 
beaucoup  à  celle  que  viennent  de  présenter  MM.  Dejerine  el  Chiray,  avec  celte 
liiiïérence  que,  chez  elle,  les  mouvements  athétosiformes  disparaissent  de  temps 
à  autre,  puis  reparaissent  pour  une  durée  de  quatre  ou  cinq  jours.  Je  suppose 
que  cette  malade  a  eu  autrefois  une  hémorragie  cérébrale  autour  de  laquelle  se 
produisent  des  poussées  congestives  qui  provoquent  l'apparition  de  mouvemeiils 
athétosiformes. 

1\.  Sur  un  cas  de  Face  Succulente,  panM.  Pierre  Bonnier. 

Dans  la  dernière  séance,  MM.  Raymond  et  Gourtellemont  ont  présenté  une 
hémiplégique  droite  dont  la  main  fut  atteinte,  dés  le  début,  d'crdéme  chaud  avec 
poussées  congestives  douloureuses  et  troubles  de  la  sensibilité  objective  et  subjec- 
tive, le  tout  avec  maintien  d'un  boa  état  général. 

•  Pour  les  présentateurs,  il  y  aurait  lieu  d'admettre  l'existence  d'un  foyer  de 
ramollissement  au  niveau  de  la  capsule  interne  et  des  noyaux  centraux,  inté- 
ressant les  fibres  pyramidales,  sensilives  et  vasomotrices  de  la  région  frappée 
.M  Dufour  a  rappelé  qu'après  des  myélites  le  même  (cdème  peut  apparaître  au 
membre  inférieur  et  que  l'on  peut,  dans  certains  cas,  se  passer  de  Thypothésc 
d'une  lésion  cérébrale. 

La  physiopathologie  nous  montre,  en  efTet,  le  même  système  fonctionnel 
alteint  à  des  niveaux  très  divers  des  centres  cérébro-spinaux,  qu'il  s'agisse  de 
motricité,  de  sensibilité  générale  ou  spéciale;  de  vaso-motricité,  de  la  régulation 
du  niveau  thermique  ou  de  celle  du  niveau  lympathique,  etc. 

De  même  la  méropalhologie,  ou  pathologie  des  segments,  nous  montre  une 
même  région  du  corps  atteinte  dans  un  ou  plusieurs  de  ses  systèmes  fonctionnels 
par  des  lésions  qui  peuvent  occuper  des  étages  également  très  divers  dans  l'axe 
cêrébro- spinal. 

De  la  périphérie  aux  centres  et  inversement,  nous  devons  donc  admettre  que 
la  distribution  des  conducteurs  et  des  centres  garde  l'empreinte  d'une  double 
systématisation  :  l'une  par  fonctions,  l'autre  par  régions. 

Onand  il  s'agit  de  régions  extrêmes,  comme  dans  l'acropathologie,  qui  est  la 
forme  la  plus  connue  de  la  méropathologie,  on  conçoit  que  les  conducteurs  de* 
divers  systèmes  fonctionnels,  qui  ont  longtemps  cheminé  de  conserve  dans  le 
long  nerf  périphérique,  et  qui  ont  tous  également  un  long  chemin  à  parcourir 
jusqu'aux  centres  les  plus  élevés,  puissent,  en  de  nombreux  points  de  ce  par- 
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cours,  garder  leurs  rapports  de  contiguïté  et,  par  conséquent,  être  atteints  simul- 
tanément. 

Il  est  intéressant  de  constater  que  pour  la  face,  que  l'on  peut,  à  la  rigueur. 
regarder  aussi  comme  une  extrémité,  mais  dont  les  conducteurs  de  diverse 
modalités  fonctionnelles  ont  à  s^éparpiller,  dés  leur  entrée  dans  le  tronc  ceDtrâi, 
vers  des  centres  très  espacés  et  très  diversement  situés,  la  même  méropathologiè 
s'observe. 

J*ai  examiné  récemment  à  l'Hôtel-Dieu,  à  la  consultation  de  M.  Brissaud.  le 
système  labyrinthique  d'un  malade  de  70  ans  environ,  qui  réalisa  en  plusieurs 
bouffées,  à  la  face,  le  même  aspect  clinique  que  l'hémiplégique  présentée  derniè- 
rement. Il  fut  pris,  il  y  a  six  mois,  de  crises  de  vertige  droit,  avec  dérobement 
hémiplégique  à  droite,  chute  à  droite,  bourdonnement,  surdité,  névralgie  faciaU, 
avec  douleur  vive  dans  Voreille  et  dans  Vosil,  le  tout  à  droite.  Dés  sa  premure 
crise,  il  eut  une  forte  ecchymose  de  t'œil  droit.  Puis  les  crises  s'établirent  assez 
régulièrement,  et,  il  y  a  deux  mois,  apparut  k  la  suite  d'un  ictus  plus  vif  une 
paralyiie  de  la  VII*  et  de  la  VI*  paires  du  côté  droit,  8i\ec  poussées  congestivei  dou- 
loureuses de  la  face  et  œdème  chaud  de  toute  la  région.  Cet  œdème,  dabori 
paroxystique,  s'installa  déûnitivement,  peu  sensible  le  matin,  extrêmement  pro- 
noncé le  soir,  abondant  dans  les  parties  déclives  de  la  face,  qu'il  rendait  trans- 
lucides. Nous  vimes  une  dernière  fois  le  malade,  avec  un  début  de  paralysie  fit 
la  Ut  paire,  et  nous  ne  savons  ce  qu'il  est  devenu. 

11  s'agit  donc  bien  ici  de  ramollissement  bulbaire,  d'une  topographie  assez 
déûnie,  intéressant  les  centres  des  llh,  V»,  VI%  Vil*  et  VIII*"  paires,  et  les  centres 
vaso-moteurs,  les  centres  de  régulation  thermique  et  de  nivellement  lymphatique 
si  souvent  atteints  chez  les  vertigineux  et  les  hémiplégiques  de  ce  genre.  Comme 
chez  la  plupart  des  bulbaires  droits,  il  n'y  avait  ni  anxiété,  ni  oppression,  ni 
trouble  cardiaque,  ni  altération  de  la  nutrition  générale,  si  constants  chez  h-s 
gauches. 

M.  Raymond.  —  A  propos  de  la  communication  de  M.  Bonnier,  je  voudrais 
rappeler  que  nous  ne  connaissons  pas  encore  le  siège  exact  des  centres  vaso- 
moteurs;  aussi,  dans  notre  cas  avec  M.  Gourtellemont,  n'est-ce  point  sur  les 
phénomènes  œdémateux  survenus  du  c«^té  de  la  main,  que  nous  nous  sommes 
basé  pour  préciser  le  siège  cérébral  de  la  lésion,  mais  bien  sur  Fensemble  de» 
autres  symptômes.  Certains  pensent  que  les  centres  vaso-moteurs  sont  éche- 
lonnés le  long  de  la  moelle,  avec  un  centre  supérieur  cortical.  Que  la  lésion 
siège  en  cette  région,  ou  dans  la  moelle,  le  résultat,  si  les  fibres  unissant  les 
centres  sont  détruites,  sera  toujours  le  même. 

X    Sur  la  teneur  en  Sucre  du  Liquide  Géphalo-Rachidien,  par  MM  Lav- 

Kois  et  R.  BouLUD  (de  Lyon). 

Le  liquide  céphalo-rachidien  humain  contient  une  substance  qui  réduit  h 
liqueur  cupro-potassique  et  dont  la  nature  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  contro- 
verses. Bussy,  Toison  et  Lenoble,  Halliburton  en  firent  un  corps  voisin  delà 
pyrocatéchine  ou  de  la  pyrocatéchine  même.  Claude  Bernard  disait  que  c'était 
du  glycose,  ce  qui  fut  affirmé  par.  Havratzki  et  par  divers  autres  auteurs  à  sa 
suite. 

La  démonstration  de  l'existence  du  glycose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
fut  faite  par  MM.  Grimbert  et  Coulard  qui,  19  fois  sur  22,  obtinrent  aveclaphé- 
nylhydrazine  les  cristaux  caractéristiques  de  Tosazone  du  glycose.  Nous  afons 
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Dous-mème  retrouvé  ces  crislauz  caractéristiques  de  phén^lglycosazone  dans 
3  cas  et  nous  considérons  la  présence  du  sucre  comme  indéniable  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien . 

Nous  ayons  pensé  qu'il  serait  intéressant  de  faire  le  dosage  de  ce  gljcose  et 
nous  l'ayons  effectué  dans  il  cas.  Si  nous  laissons  de  côté  les  trois  ou  quatre 
premiers  chiffres  obtenus,  qui  ont  été  très  variables,  parce  que  les  dosages 
étaient  faits  longtemps  après  l'extraction  (temps  perdu  par  la  centrifugation, 
Texamen  cjtologique,  etc.),  nous  voyons  que  les  chiffres  obtenus  en  recueillant 
directement  le  liquide  dans  le  nitrate  acide  de  mercure  et  en  dosant  immédiate- 
ment offrent  une  constance  remarquable.  En  effet,  ils  oscillent  constamment 
entre  0,40  et  0,50  pour  1,000. 

La  constance  de  cette  teneur  en  sucre,  qui  est  la  moitié  du  chiffre  du  glycose 
du  sang  et  le  tiers  du  glycose  du  sérum,  montre  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  bien  un  liquide  de  sécrétion  et  non  de  transsudation.  Le  sucre  du  liquide 
céphalorrachidien  joue  probablement  un  rôle  dans  la  nutrition  des  cléments 
nerveux  au  contact  desquels  il  se  trouve. 

Faisons  remarquer  en  passant  que  l'absence  de  sucre  (et  la  présence  de  la 
pjrocatéchine)  avait  été  donnée  comme  un  élément  de  diagnostic  dans  la  rhi- 
norrée  entre  Thjdrorrée  d'origne  cérébrale  et  l'hydrorrée  par  lésions  de  la 
muqueuse  des  cornets  ou  des  sinus,  le  sucre  devant  se  trouver  dans  le  liquide  de 
transsudation  séreuse  de  cette  dernière  variété.  La  présence  du  sucre  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  lui  enlève  toute  valeur. 

Il  est  possible  que  la  teneur  en  sucre  du  liquide  céphalo-rachidien  subisse  des 
variations  dans  certaines  conditions  pathologiques,  ce  que  montreront  des  recher- 
ches ultérieures.  Nous  ne  nous  sommes  appliqué  jusqu'alors -qu'à  celles  qui  se 
produisent  dans  le  diabète.  Dans  deux  cas  que  nous  avons  étudiés,  nous  avons 
trouvé,  comme  il  fallait  s'y  attendre,  3  et  4  fois  plus  de  sucre  qu'à  l'état  normal, 
soit  les  chiffres  de  1,22  et  de  1.65  pour  i,000. 

M.  SiCARD.  —  Nous  avons  déjà  signalé  avec  M.  Widal  (1)  le  taux  élevé  du 
sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  diabétiques,  et  MM.  Achard  et  Lœper 
avaient  fait  également  semblable  constatation.  De  plus,  nous  avions  vu,  soit 
avec  M.  Widal,  soit  avec  M.  Uaymond,  qu'après  un  régime  approprié  le  taux 
du  sucre  céphalo-rachidien  baissait  dans  les  mêmes  proportions  comparatives 
que  celui  du  sucre  urinaire.  Parallèlement  peuvent  aussi  s'amender  les  troubles 
fonctionnels  nerveux  présentés  par  les  malades  (troubles  dont  il  est  difficile 
d'eipliquer  la  pathogénie  :  action  directe  du  glycose?  phénomènes  osmo- 
liques  ?) 

Depuis,  j'ai  continué  ces  recherches  et  chez  quatre  nouveaux  diabétiques  j'ai 
pu  me  convaincre  de  cette  relation  proportionnelle  indiscutable  qui  existait  entre 
le  taux  du  sucre  urinaire  (il  aurait  été  plus  exact  de  doser  le  sucre  du  sang)  et 
le  taux  du  sucre  céphalo-rachidien. 

De  leur  côté,  MM.  Bierry  et  Lalou  se  sont  tout  récemment  (2)  adressés  à  l'ex- 
périmentation et  ont  dosé  également  le  sucre  du  sang  et  du  liquide  céphalo- 
rachidien  d'un  diabétique,  t  Un  chien,  dont  le  sang  contenait  2  gr.  66  p.  1,000 
de  glucose,  avait  1  gr.  83  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  11  en  est  de  même 

(1)  Widal  et  Sicard.  Ponction  lombaire  in  Traité  de  Pathologie  générale  de  Bouchard. 
—  Sicard.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  1902,  Masson. 

(2)  BiBRRT  et  Lalou.  Variations  du  sucre  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien.  Bull, 
delà  Soe.  de  Biologie,  13  février  1904,  n*  6. 
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chez  l'homme.  Le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  d'un  diabétique,  que  nou« 
avons  examinés,  contenaient  respectivement  5  gr.  38  et  2  gr.  70  de  glucose  par 
litre  (Bierry  et  Lalou).  >  J'ajoute,  dans  un  autre  ordre  d'idées,  que  j'ai  essAù 
expérimentalement  de  déterminer  chez  le  chien  des  lésions  nerveuses  par  injec- 
tions sous-arachnoîdiennes  de  solutions  de  glycose,  sans  parvenir  à  des  résaltals 
positifs. 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  de  l'hjdrorrhée  nasale,  je  rappellerai 
que  répreuve  à  l'iodure  de  potassium  pourrait,  au  moins  dans  certains  câi 
d'écoulement  abondant,  aider  au  diagnostic  de  la  vraie  ou  de  la  fausse  bjdror- 
rée.  Dans  un  cas  qu'il  m'a  été  donné  d'observer,  la  malade  avait  été  soumise  à 
l'ingestion  d'iodure  de  potassium,  et  le  liquide  qui  s'écoulait  à  la  dose  de  prés 
d'un  litre  par  vingt-quatre  heures  présentait  avec  une  très  grande  netteté  la 
réaction  iodurée  caractéristique.  Or,  l'iodure,  quelle  que  soit  la  dose  in  gérée  par 
l'homme,  ne  se  retrouve  pas  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  comme  je  I'<ti 
montré.  <  11  ne  nous  paraissait  donc  pas  vraisemblable  d'admettre  que  le  liquiJr 
céphalo-rachidien.  par  le  seul  fait  de  son  écoulement  le  long  de  la  muqueuse" 
pituitaire,  ait  pu  s'imprégner  k  un  degré  si  marqué  d'iodure  de  potassium.  Il 
nous  semble  plus  légitime  de  croire,  dans  ce  cas,  k  une  hypersécrétion  direrlr 
de  la  muqueuse  pituitaire.  »  (Le  liquide  céphalo-rachidien,  p.  433.) 

XI.  Spasme  fonctionnel  du  Triceps  sural  gauche  chez  une  Harpiste 
Jouant  de  la  harpe  chromatique,  par  G.  Bo.nncs  (de  Dl vonne).  (Commu- 
niqué par  M.  Souques.) 

OosERVATiox.  —  Les  parents  de  MUo  X...  sont  bien  portants  et  sans  tare  nerveuse. 

La  malade,  Agée  do  23  ans,  eut  une  (lèvre  typhoïde  à  9  ans  et  une  angine  diphtérique  à 
10  ans.' 

Très  impressionnable  dans  son  enfance,  les  réprimandes  à  l'école  la  préoccapai>-nl 
beaucoup,  elles  hantaient  son  sommeil  :  il  lui  arrivait  alors  de  parler  à  haute  voix.  Ouand 
ses  parents  la  priaient  de  jouer  du  piano  devant  des  amis,  ce  n*cst  qu'à  grand'pcine 
qu'on  la  décidait  à  le  faire  :  elle  avait  peur.  Aujourd'hui  encore,  quand  elle  doit  jouor  dr 
la  harpe  en  public,  elle  a  le  «  trac  »;  des  palpitations  cardiaques  apparaisseot,  et  ootrf 
malade  tantôt  a  uno  sensation  de  chaleur  intense  suivie  de  sueurs  abondantes,  tantôt,  au 
contraire,  se  sent  glacée. 

C'est  en  1899  que  Mile  X...  commença  à  apprendre  la  harpe.  Après  avoir  ioterroiujxi 
quelque  temps  par  suite  d'ampoules  des  doigts  causées  par  le  frottement  des  coi\J<-?. 
elle  reprend  et  durant  la  plus  grande  partie  de  l'année  1900  joue  chaque  jour  penilact 
plusieurs  heures  :  elle  étudie  chaque  matin  pendant  deux  heures  presque  sans  interrup- 
tion, donne  ensuite  des  leçons,  et  joue  l'après-midi  à  l'Exposition. 

En  novembre  1900,  Mlle  X...  fatiguée  va  se  reposer  un  mois  à  la  campagoe.  Dt> 
retour  à  Paris,  elle  reprend  la  harpe,  et  au  début  de  1901  apparaissent  presque  en  nu^me 
temps  des  cauchemars  et  les  crampes  du  mollet  gauche.  Les  cauchemars  fréquents,  sur- 
tout après  une  journée  agitée,  ont[)Our  objet  la  mort  d'une  personne  de  sa  famille  ou  des 
incirlents  de  sa  profession.  C'est  ainsi  qu'au  moment  de  jouer  en  public  elle  s'aperçoit 
qu'il  manque  plusieurs  cordes  à  sa  harpe  et  qu'elle  n'en  a  pas  de  rechange,  qu'elle  .i 
oublié  sa  clef  d'accord,  etc. 

Les  «  crampes  •,  suivant  l'expression  de  la  malade,  siègent  exclusivement  dans  le  tri- 
ceps sural  gauche.  Ces  spasmes,  rares  d'abord,  augmentent  de  fréquence  jusqu'à  se  mon- 
trer dix,  quinze  fois  dans  un  mois.  Ceci,  jusqu'en  octobre  1903.  Elle  se  trouve  alors  à  U 
campagne,  où  deux  accidents  consécutits  augmentent  son  émotivilê.  D'abord  ud  accident 
de  voiture  où  elle  n'est  pas  blessée;  le  lendemain  dans  un  promenade  en  bateau,  ell»* 
court  pendant  près  d'une  heure  le  danger  d'être  noyée.  Dés  le  soir,  le  sommeil  est  troublc 
par  des  cauchemars  se  rapportant  à  ces  accidents.  Puis  Mlle  X...  devient  inquièti. 
an.\icuse  au  moindre  bruit  ;  elle  a  des  accès  do  tristesse  et  de  découragement,  elle  mai- 
grit assez  rapidement.  Les  règles  se  suppriment.  C'est  dans  cet  état  qu'au  début  de  1903, 
de  retour  à  Paris,  elle  reprend  ses  occupations.  Cet  ensemble  do  phénomènes  per$i>te 
deux  mois  pour  aller  ensuite  en  s'alténuant.  Mais  les  crampes  augmentent  en  déeem- 
brc  1903  et  janvier  1904;  elle  en  a  presque  toutes  les  nuits. 
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Ce  spasmo  du  Iriceps  sural  gauche  bo  produit  presque  toujours  la  nuit  dans  les  condi- 
tions suivantes  :  pendant  son  sommeil.  Mile  X...  éprouve  une  sensation  qu'elle  ne  peut 
déûnir;  elle  se  dit  :  «  Je  vais  avoir  une  crampe  »,  et  presque  aussitôt  elle  est  réveillée 
brusquement  par  une  douleur  très  violente  du  mollet  gauche. 

Elle  se  lève  avec  précaution,  tenant  ce  mollet  à  deux  mains  et  très  serré.  Le  pied  est 
dans  Textension.  Ensuite  elle  se  met  debout  devant  son  lit,  le  corps  repos9,nt  sur  la 
jambe  droite,  pose  doucement  le  pied  à  terre  on  commençant  par  les  orteils,  puis  peu  à 
peu  la  plante  jusqu'au  talon.  Elle  peut  alors  faire  deux  ou  trois  pas  ;  le  spasme  est 
vaincu.  Le  spasme  se  montre  très  rarement  deux  fois  dans  la  même  nuit;  il  se  montre 
quelquefois  dans  la  journée,  soit  qu'elle  monte  rapidement  et  brusquement  dans  un  omni- 
bus, soit  qu'elle  se  baisse  brusquement  pour  ramasser  un  objet. 

L'examen  approfondi  que  nous  avons  fait  de  notre  malade  ne  nous  a  révélé  aucun  stig- 
Diate  d'hystérie. 

Les  deux  membres  inférieurs  sont  en  tout  semblables.  Les  réflexes  rotuliens  sont  un 
peu  forts»  mais  égaux.  Pas  de  réflexe  de  Babinski.  Pas  do  clonus  du  pied. 

Il  s'agit  là  d*uii  spasme  fonctionnel  chez  une  harpiste  jouant  de  la  harpe 
chromatique.  11  existe,  en  effet,  deux  sortes  de  harpes  :  la  harpe  à  pédales  et  la 
harpe  chromatique.  Pour  jouer  de  la  première,  l'eiécutant  est  assis,  les  jambes 
allongées  pour  agir  sur  les  pédales  placées  à  la  base  de  l'instrument;  les  pédales 
au  nombre  de  sept,  exhaussant  ou  baissant  les  cordes,  opèrent  une  tension  plus 
ou  moins  grande  nécessaire  pour  les  changements  de  tons,  d'où  une  certaine 
gymnastique  des  pieds.  Mais  cette  manœuvre  est  lente,  quelquefois  impossible  et 
Décessite  alors  plusieurs  exécutants.  Ce  qui  n'arrive  pas  avec  la  harpe  chroma- 
tique. 

Celle-ci,  par  l'augmentation  du  nombre  de  cordes  qui  sont  croisées  (chaque 
corde  représentant  un  son,  comme  chaque  touche  au  piano),  supprime  les  pédales, 
d'où  immobilité  des  membres  inférieurs. 

Pour  jouer  de  la  harpe,  notre  malade  est  assise  sur  le  bord  d'une  chaise,  le 
tronc  droit,  le  membre  inférieur  droit  fléchi  à  angle  droit,  le  pied  reposant  à 
plat  sur  le  sol.  Le  membre  inférieur  gauche  est  sur  un  plan  un  peu  postérieur, 
la  cuisse  en  demi-extension,  la  jambe  en  flexion  sur  la  cuisse,  le  pied  fortement 
fléchi  sur  la  jambe,  les  orteils  reposant  sur  le  sol.  Le  triceps  sural  gauche  se 
trouve  ainsi  dans  un  état  de  contraction  constante.  C'est  cette  position  qu'elle 
conserve  plusieurs  heures  par  jour  et  qu'elle  garde  quelquefois  plus  d'une  heure 
sans  intervalle  de  repos. 

Voilà  déjà  une  cause  sufflsante  des  accidents  que  nous  avons  décrits.  Mais 
ceux-ci  ne  se  seraient  pas  montrés  si  rapidement  et  avec  autant  d'intensité  si 
MlleX...  n'j  avait  contribué  involontairement  et  inconsciemment.  En  effet,  la 
profession  qui  a  entraîné  la  nécessité,  plusieurs  heures  chaque  jour,  de  la  posi- 
tion que  nous  avons  décrite,  a  créé  par  contre-coup  chez  une  névropathe  l'habi- 
tude de  garder  cette  même  position  quel  que  soit  le  lieu,  quelle  que  soit  l'occu- 
pation du  moment.  C'est  ainsi  qu'en  omnibus,  dans  un  salon,  dans  sa  famille,  à 
table  même,  instinctivement,  la  malade  s'assied  dans  la  position  nécessitée  par 
son  instrament  de  telle  sorte  que,  sitôt  assise,  le  triceps  sural  se  contracte  et 
reste  contracté  de  longues  heures  chaque  jour. 

Il  7  a  donc  spasme  provoqué  par  la  profession,  entretenu  et  augmenté  en 
dehors  delà  profession  par  une  habitude  mauvaise. 

Un  fait  prouve  encore  l'origine  professionnelle  de  ce  spasme  :  chaque  année, 
Mlle  X...  passe  le  mois  d'octobre  à  la  campagne;  elle  ne  joue  pas  de  la  harpe, 
et  jamais  le  spasme  ne  se  produit.  Le  spasme  disparaît  toujours  à  la  campagne, 
AQ  repos,  pour  reparaître  à  Paris  quinze  jours  ou  trois  semaines  après  la  reprise 
de  la  profession. 
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Le  traitement  conflrme  d'ailleurs  notre  hypothèse.  Les  points  principaai  de 
ce  traitement  presque  exclusivement  psychique  étaient  :  éveiller  Tattention  de 
la  malade  sur  la  cause  de  son  affection  ;  supprimer  en  dehors  des  heures  de  tra- 
vail l'habitude  de  la  position  décrite;  modifier  un  peu  cette  position  pendant  Its 
heures  d'étude,  tout  en  les  coupant  par  des  repos  fréquents.  Depuis  trois  moi^ 
le  spasfne  s'est  montré  seulement  deux  fois,  et  cela  dans  la  première  quin- 
zaine." 

■ 

XII.  Stéatose   Hépaticpie  chez  les  Aliénés,  par  M.    Maurice   Dide  {if 

Rennes). 

J'ai  coupé  un  grand  nombre  de  foies  (environ  150)  appartenant  &  des  aliénés  et 
j'ai  surtout  été  frappé  de  la  fréquence  de  la  dégénérescence  graisseuse  qui  se 
présente  diversement  localisée  dans  le  lobule;  on  peut  faire  les  groupes  sui- 
vants : 

Graisse  totale. 

—  centrale. 

—  pùri  porte. 

—  annulaire  et  périlobulaire.' 

—  périporte  et  centrale, 

—  annulaire,  périlobulaire  et  périccntrale. 

—  annulaire,  intralobulaire. 

—  nodulaire  avec  ou  sans  tubercules. 

La  recherche  attentive  permet  de  trouver  quelques  vésicules  de  graisse 
presque  dans  tous  les  cas;  mais  on  peut  dire  qu'elle  a  une  importance  palbokn 
gique  dans  la  moitié  des  cas  environ. 

Il  m'a  paru  tout  à  fait  impossible  de  trouver  un  parallélisme  rigoureux  entre 
l'état  mental  et  la  forme  mentale.  Deux  propositions,  qui  comportent  de  nom- 
breuses exceptions,  peuvent  cependant  être  formulées  : 

La  stéatose  totale  s'observe  assez  fréquemment  dans  les  formes  chroniques  de 
confusion  mentale,  comme  l'avaient  signalé  déjà  Gilbert  Ballet,  Maurice  Faure. 
dans  la  forme  catatonique  de  la  démence  précoce. 

La  stéatose  périporlale  est  plus  fréquente  dans  les  délires  d'involution  sénile, 
où  elle  s'associe  généralement  à  de  l'atrophie  hépatique. 

XIII.  Troubles  Oculaires  dans  la  Démence  Précoce,  par  MM.  Maurice 

Dide  et  Assicot  (de  Rennes). 

Sérieux  et  ses  élèves,  Masselon  et  Mignot,  ont  signalé  des  troubles  pupillaires 
dans  la  démence  précoce  avec  une  remarquable  fréquence.  Nos  recherches  con- 
firment en  partie  celles  de  ces  auteurs  et  elles  ajoutent  un  document  important  : 
l'étude  du  fond  de  l'œil.  Elles  ont  porté  sur  50  malades. 

L'étude  des  pupilles  fut  possible  dans  tous  les  cas  et  nous  avons  trouTê  des 
troubles  appréciables  14  fois;  maisles  cas  ne  sont  pas  comparables,  et  l'on  observe 
les  modalités  les  plus  diverses  d'un  cas  k  l'autre  et  également  chez  le  même 
individu  suivant  la  période  h  laquelle  on  l'observe. 

L'examen  de  la  papille  nous  a  paru  plus  important;  il  fut  impossible  dans 
5  cas,  ne  fournit  que  des  résultats  négatifs  dans  15  cas.  Dans  les  30  autres  on 
constate  manifestement,  grâce  à  des  examens  ophtalmoscopiques  répétés,  des 
alternatives  de  congestion  et  de  pâleur  papillaire  donnant  un  aspect  grisâtre  et 
comme  lavé  du  fond  de  l'œil,  les  trois  zones  arrivant  k  se  confondre,  sans  que 
cet  aspect  corresponde  k  une  lésion  matérielle.  Les  50  cas  dont  il  est  question 
comprennent  les  diverses  formes  de  démence  précoce  admise  par  Krœpelin  ;  si 
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OU  ne  considère  que  les  formes  hébéphréno-cataioniqae  ;  la  proportion  de  cas 
positifs  diminue  peut-être  en  raison  de  ce  que  beaucoup  de  ces  malades  sont  im- 
possibles à  examiner. 

Dans  un  prochain  travail  nous  étudierons  Tétat  de  la  papille  dans  les  diffc- 
rentes  formes  de  la  démence  précoce. 

XI \    Poliomyélite   antérieure  aiguë  de  l'Adulte  avec  Lésions    en 

foyers,  par  MM.  André  Léri  et  S.-A.  K.  Wilson. 

L'existence  d'une  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  Tadulte  semblable  &  la 
paralysie  infantile  est  encore  très  contestée.  Dans  leur  récent  article  du  Traité 
de  médecine  (4902),  MM.  Dejerine  et  Thomas  font  remarquer  que,  «  tout  en 
admettant  la  possibilité  du  fait,  jusqu'ici  nous  ne  possédons  pas  encore  d'au- 
topsie dans  laquelle  une  lésion  en  foyer,  analogue  à  celle  de  la  paralysie  infantile, 
ait  été  constatée  » . 

Grâce  à  la  bienveillance  de  notre  maître,  M.  Pierre  Marie,  nous  avons  pu  exa- 
miner les  coupes  de  la  moelle,,  des  nerfs  et  des  muscles  d'un  homme  mort  dans 
son  service  de  Bicêtre  Dans  la  moelle  de  ce  malade  nous  avons  trouvé  de  la 
façon  la  plus  nette  des  foyers  infectieux  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  infan- 
tile. 

Le  malade  avait  eu  la  syphilis  à  l'Age  de  18  ou  19  ans,  Lo  début  de  8a  maladie 
reriioDtait  h  V&f^e  de  23  ans  ;  ce  début  fut  accompagné  de  fièvre  (près  de  39«),  de  vomisse- 
ments, d'albuminurie,  de  troubles  de  l'état  général  ;  les  jambes,  dont  les  mouvements 
étaient  gênés  depuis  quelques  jours,  se  paralysèrent,  la  gaucho  plus  que  la  droite;  doux 
jours  après,  les  membres  supérieurs  se  prirent  &  leur  tour,  le  gauche  également  plus  quo 
le  droit  Les  réilexos  tendineux,  abolis  &  gaucho,  étaient  très  faibles  à  droite;  il  y  eut  une 
légère  réteoUon  d'urine,  pas  de  troubles  notables  de  la  sensibilité. 

Peu  de  jours  après  ce  début  fébrile  analogue  À  celuid'une  paralysie  infantile,  les  symp- 
t'imes  aigus  disparurent  et  une  longue  phase  d'état  lui  fit  suite;  des  déformations  des 
roembles  survinrent,  entre  autres  un  double  pied  bot,  qui  nécessita  une  intervention 
sanglante;  le  malade  resté  infirme,  ressemblant  à  un  hémiplégique  gauche,  mourut  do 
tuberculose  pulmonaire  &  30  ans,  sept  ans  et  demi  après  le  début  de  la  maladie. 

Dans  la  moelle  de  ce  malade  nous  avons  constaté  la  destruction  complète  do  la  plus, 
iTande  partie  des  deux  cornes  antérieures,  d'une  part  au  niveau  du  renOement  cervical 
entre  \e  VI«  et  le  VIII*  segments,  d'autre  part  au  niveau  du  renflement  lombaire,  dans  la 
moelle  lonnbaire  moyenne  et  inférieure.  Cette  destruction  occupait  systématiquement  les 
deux  cornes  antérieures,  mais  elle  était  inégale  des  deux  côtés  et  plus  prononcée  &  gauche 
qu'à  droite,  tant  dans  la  région  cervicale  que  dans  la  région  lombaire.  Chacun  de  ces 
foyers  avait  un  contour  assez  mal  délimité,  plus  ou  moins  polycyclique,  et  paraissait 
formé  de  plusieurs  foyers  incomplètement  réunis  et  au  centre  de  chacun  desquels  se  trou- 
ait un  vaisseau  altéré.  Au  niveau  de  la  II'  racine  dorsale  se  trouvait  aussi  dans  la  corne 
Ultérieure  droite  un  tout  petit  foyer  au  pourtour  d'un  vaisseau.  Cette  localisation  des 
foyers  de  destruction  rendait  manifeste  l'origine  vasculaire  de  la  lésion. 

Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  les  cornes  antérieures  paraissaient  très  petites  et  la 
périphérie  de  la  nioollo  présentait  une  véritable  encoche  au  niveau  des  zonos  radiculaires 
intérieures.  Peut-être  dans  la  région  cervicale  y  avait-il  une  très  légère  sclérose  des  cor« 
dons  de  GoU  et  dans  la  région  dorsale  un  léger  éclaircissement  de  la  partie  interne  du 
r>'seau  des  colonnes  de  Clarko.'  Peut-être  aussi  le  nombre  de  fibres  à  myélino  se  trouvait- 
il  ri-duit  non  seulement  dans  les  racines  antérieures,  mais  aussi  dans  les  postérieures; 
>nais  la  variabilité  ordinaire  do  coloration  des  racines  nous  empêche  do  rien  affirmer  à 
(^^tt'gard:  en  tout  cas,  il  n'y  avait  pas  dans  les  racines  de  prolifération  interstitielle.  La 
méninge  semblait  tout  à  fait  inaltérée  ;  ses  vaisseaux  et  ceux  de  la  moelle  ne  présentaient 
pas  de  gaines  lymphocytiques. 

U's  nerfs  examinés  (radial,  médian,  cubital,  sciatique)  présentaient  des  lésions  mani- 
festes de  névrite  interstitielle  :  prolifération  conjonctive,  augmentation  du  nombre  des 
vaisseaux,  dilatation  de  ces  vaisseaux  et  épaississement  do  leur  gaine  ;  il  n'y  avait  pa.s 
<^t-  prolifération  conjonctive  dans  l'intérieur  même  des  fascicules.  —  Des  fibres  dégè- 
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ncrécs,  des  gaines  vides  se  trouvaient  mélangées  dans  les  dlfTércnts  faisceaux  aux  Ubre« 
saines. 

Les  muscles  (biceps  brachial,  fléchisseurs  do  l'avant-bras,  muscles  postérieurs  do  U 
cuisse,  muscles  anléro-externes  de  la  jambe)  présentaient  par  places  de  très  grosses 
alti^rations  :  disparition  de  la  striation,  prolifcration  nudéairc,  subdivision  du  8arei> 
]>Iu8iiia,  fibres  fines  et  fibres  géantes,  infiltration  et  substitution  graisseuse. 

Ces  lésions  nerveuses  et  musculaires  no  dépassaient  pas  en  somme,  malgré  Itor 
importance  incontestable,  celles  que  Ton  est  accoutumé  à  rencontrer  à  la  suite  •oitik 
sections  nerveuses,  soit  de  lésions  médullaires,  dans  la  paralysie  infantile  par  exemplr: 
il  est  peu  probable  qu'elles  aient  évolué  pour  leur  propre  compte,  comme  une  lésior. 
primaire,  et  en  tout  cas  leur  participation  &  la  genèse  du  syndrome  clinique  a  été  assu- 
rément tout  à  fait  accessoire;  on  est  convaincu  de  ce  fait  &  Texamen  des  lésions  coosi- 
dérables  de  la  moelle  dont  la  localisation  même,  prédominante  à  gauche,  r^xuidâit 
entièrement  &  la  symptomatologie  clinique. 

En  somme,  ce  cas  démontre  d'une  façon  tout  &  fait  indiscutable  Texist^oce 
d'une  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l'adulte  avec  lésions  en  fojer  tout  à  fait 
analogues  à  celle  de  la  paralysie  infantile;  la  multiplicité  des  fojers  a  dooDèà 
notre  cas  l'aspect  d'une  paralysie  ascendante  aiguë.  Chez  l'adulte  comme  cbei 
Ten.'ant  l'afTection  n'est  pas  étroitement  systématisée  aux  cellules  des  cornes 
antérieures  ;  il  existe  une  pseudo-systématisation  due  à  la  distribution  vascu- 
lairc. 

Le  seul  cas  jusqu'ici  signalé  à  notre  connaissance  qui  se  rapproche  beaucoup 
du  nôtre  est  celui  qui  fut  communiqué  par  van  Gchuchten  au  tout  récent 
Congrès  de  Bruxelles  (1903)  :  destruction  complète  bilatérale  chez  une  femme 
de  21  ans  de  la  corne  grise  antérieure  depuis  la  moelle  cervicale  jusqu'au 
2*  segment  sacré,  destruction  surtout  accentuée  au  niveau  des  renflements 
cervical  et  lombaire. 

L'observation  clinique  et  anatomique  de  notre  malade  sera  publiée  arec 
photographies  dans  Vleonographie  delà  Salpêtriire. 

\  V.  Atrophie  Cérébelleuse  familiale  (avec  Idiotie  et  Diplégie  spasmo- 
dique  infantiles),  par  MM.  Bourne ville  et  Grouzon  (présentation  de  piècesi 

Nous  avons  présenté  au  Congrès  de  1900,  à  la  séance  de  la  section  de  neoro- 
logic  du  7  août,  une  note  portant  le  titre  à* Atrophie  céribelleute,  dipUgi$  ipaimo- 
difue  chez  deux  frères.  Cette  note  relatait  l'histoire  d'un  enfant  de  16  ans, 
dcgéncrô  et  idiot,  atteint  de  diplégie  cérébrale  spasmodique  avec  gâtisme. 
L'autopsie  de  cet  enfant  avait  révélé  la  présence  d'une  diminution  de  volume  da 
cervelet  dans  sa  totalité  que  nous  considérions  comme  une  atrophie  cérébelleuse 
et  que  l'examen  ultérieur  nous  a  montré  être  dû  à  un  arrêt  de  développement. 
Nous  présentions  vivant  le  frère  cadet  de  ce  malade  et  l'on  pouvait  constater 
d'après  l'examen  de  ce  frère  et  par  l'étude  de  Vohiervation  et  des  phatograpkie$ 
de  son  afné  qu'ils  avaient  le  même  aspect  clinique.  Aussi  nous  terminions  en 
disant  qu'il  s'agissait  peut-être  d'une  affection  familiale.  Nous  vous  apportons 
aujourd'hui  la  confirmation  de  cette  hypothèse. 

Notre  deuxième  malade  est  mort  récemment,  à  l'âge  de  16  ans  comme  son 
atné;  la  contracture  de  ses  membres  s'était  accentuée;  il  avait  eu  à  plusieurs 
reprises  des  élévations  de  température  et  dans  les  dernières  semaines  de 
Vhypothermie  et  un  amaigrissement  considérable;  enfin  il  avait  succombé  à  une 
broncho-pneumonie. 

L'autopsie  montra  comme  chez  son  frère  la  présence  d'une  diminution  consi- 
dérable dans  le  volume  du  cervelet  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  des  pédon- 


SÉANCE   DU   5   M.U  177 

cules  cérébelleux,  en  dehors  de  toute  autre  lésion    appréciable  du  névrak'è. 

Nous  nous  proposons  de  poursuivre  l'examen  de  ces  pièces  et  4'6n  jpipdre 
l'étude  à  celle  que  nous  ayons  déjà  faite  du  premier  malade. 

Mais  nous  sommes  en  droit  de  dire,  dès  &  présent,  que  nous  nous  trouvons'ià 
en  présence  d'une  nouvelle  forme  de  maladie  familiale  du  système  nerveux 
caractérisée  cliniquement  par  Tidiotie  et  la  diplégie  spasmodique  et  anatomi- 
quement  par  l'agénésie  cérébelleuse.  Nous  proposons  pour  cette  affection  le  nom 
à'atrophie  cérébelleuse  familiale. 


.ii 


A VI.  La  Cécité  et  le  pronostic  du  Tabès,  par  M,  Eugène  Terrien. 

Dans  une  récente  communication  MM.  Marie  et  Léri  ont  montré  que  l'appa- 
ritioD  de  la  cécité,  au  cours  d'un  tabès  en  évolution,  n'a  pas  toujours  l'influence 
heureuse  qu'on  lui  a  attribuée. 

L'observation  suivante  vient  à  l'appui  de  celle  opinion,  et  à  ce  titre  nousa 
paru  digne  d'être  rapportée  :  '  ' 

M.  D...,  âgé  de  58  ans,  est  atteint  «rua  tabès  diagnostiqué  par  Charcot  eo  1889. 

AntèeédenU,  —  Il  est  impossible  d'affirnier  chez  lui  l'existence  d'une  syphilis  ancicni^e, 
d'ailleurs  niée  formellement;  dans  ses  antécédents  on  note  que,  sa  mère  a  elle-même  été 
tabétique. 

Évolution  de  la  maladie.  —  Plusieurs  années  avant  qu'un  diagnostic  ferme  ne  fût  posé, 
<'e  malade  avait  souffert  de  divers  douleurs  dans  les  membres  et  de  quelques  troubles 
viscéraux.  Vers  1889  survinrent  des  trouliles  de  Ja  vision,  puis  un  ptosis  droit.  Le 
malade  se  décide  alors  à  consulter  Charcot,  et  le  tabès  est  reconnu. 

D'ailleurs  les  phénomènes  du  début  ne  tardèrent  pas  à  s'accentuer  :  les  douleurs 
devinrent  plus  vives  et  plus  fréquentes  ;  il  y  eut  des  crises  g'astriques,  des  diarrhées 
incoercibles;  les  troubles  de  la  vision  s'exagérèrent  et  la  cécité  devint  •complète  etdéG- 
nilive  peu  de  temps  après. 

Maltjré  cette  cécité  turvenue  il  y  a  prêt  de  quinze  an$  la  maladie  n*a  tubi  aucun  an'étf 
aucune  amélioration ;\es  phénomènes  douloureux  persistent  avec  la  même  intensité, 
l'incoordination  motrice  s'accentue  au  point  que  le  malade  doit  renoncer  a  sortir 
autrement  qu'en  voiture. 

Examen  actuel.  —  L'examen  pratiqué  récemment  faisait  constater  les  symplônQiQs 
suivants  :      . 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Il  y  a  fréquemment  encore  des  douleurs  dans  les  jambes 
et  les  bras,  le  plus  souvent  à  type  fulgurant,  quelquefois  profondes  et  persistantes 
donnant  alors  l'impression  de  brisure  de  l'os.  Ces  douleurs  suryiepnent  pai-  crises 
durant  deux  ou  trois  jours.  Leur  intensité  est  telle,  encore  aujourd'hui,  qu'eUes 
arrachent  des  cris  au  malade  ;  les  piqûres  de  morphine  ne  les  calment  qup  très  impar- 
faitament. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  ne  sont  pas  moins  accentués  ;  il  y  a  des  zones 
d'anesthésie  complète  ou  de  paresthésie:  dans  certaines  régions  on  peut  piquer,  faire 
même  une  incision  au  bistouri  (comme  cela  a  dû  être  fait)  sans  éveiller  de  douleur, 
baos  cette  même  région  cependant,  une  impression  plus  légère  n'est  pas  supportée  :  lo 
(ait  d'appliquer  une  ceinture,  un  morceau  de  oiiate,  provoque  une  sensation  insuppor- 
table de  brûlure,  alors  qu'une  aiguille  peut  être  enfoncée  à  la  môme  place  sans  que. le 
malade  en  ait  conscience. 

Troubles  oculaires.  —  L'examen  des  yeux  a  été  fait  par  mon  frère,  le  docteur  Félix 
Terrien:  on  constate  une  double  atrophie  optique  primitive  complète.  Les  papilles  sdnt 
blanches,  crayeuses;  les  bords  très  nettement  limités;  vaisseaux  rétiniens  normaux. 
Aucune  autre  lésion  ilu  fond  de  l'œil. 

Pupilles  inégales  :  la  gauche  moyennement  dilatée,  oblique   ovalaire  ;  la   droite  en 

mydriase.  D'ailleurs  à  droite  il  y  a  du  ptosis  :  la  paupière  supérieure  recouvre  complotc- 

meat  le  globe,  et  celui-ci  est  en  strabisme  externe,  il  y  a  paralynie  totale  de  la  ///*  paire 

à  droite. 

Les  réflexes  sont  complètement  abolis.  , 

Les  manifestations   viscérales  ont  toujours   été   en  s'accunluanl  depuis  le    début  de 

ralleclion.   11  n'y  a  plus  de  crises  gai^triques;  mais  il   y  a   fréquemment  encore   des 

12 
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crises  douloureusos  anales,  durant  deux  ou  trois  jours,  au  cours  desquelles  onnajamii^ 
constaté  ni  Gssuro  ni  hémorroïde». 

Les  troubles  vésicaux  sont  très  marqués  :  tout  en  pouvant  uriner  seul,  le  malid'' 
vide  sa  vessie  incomplètement  ;  il  retient  mal  ses  urines  :  lorsqu'on  le  transporte  de  m 
lit  &  son  fauteuil,  par  exemple,  la  pression  qu'on  exerce  sur  TatMlomen  suflit  i  provo]Uri 
un  jet  d'urine.  Enfin  le  lit  est  constamment  souillé  à  son  insu.  Los  urines  sont  lëgémTi>>ii: 
purulentes. 

Les  troubles  de  la  motilité  sont  actuellement  au  maximum  :  les  membres  supérieure 
peuvent  encore  exécuter  des  mouvements  maladroits  et  mal  coordonnés;  il  porte  êi 
cigarette  à  la  bouche  et  peut  manger  seul.  Mais  aux  membres  inférieurs,  peut-être  aos^i 
en  partie  &  cause  de  la  cécité,  l'impotence  est  complète:  la  station  debout  est  tout  à  fa.: 
impossible;  couché,  le  malade  est  dans  l'impossibilité  de  se  retourner  seul  surk>Iit;ii 
peut  cependant  très  bien  remuer  les  jambes,  mais  il  demande  fréquemment  où  son' 
placés  S08  bras  et  ses  jambes  ;  il  ne  se  rend  pas  bien  compte  souvent  8*il  est  dao»  le  lit 
ou  dans  son  fauteuil. 

Dernièrement  enfin  est  survenue  au  niveau  de  la  fesse  droite  et  du  périnée  nm 
rougeur  violacée,  avec  tuméfaction  dure  et  profonde.  En  deux  jours  cette  tuméfaftioo 
s'est  beaucoup  étendue;  au  centre  s'est  formée  une  petite  eschare  noire;  il  y  nk  .» 
température.  11  semble  qu'un  phlegmon  diffus  soit  en  formation,  dû  sans  doute  à  l'écou- 
lement incessant  d'une  urine  purulente. 

MM.  Routier  et  Auvray,  malgré  la  gravité  d'une  intervention  dans  de  pareilles  oondi 
tions,  conseillent  l'incision  immédiate.  Celle-ci  est  faite  sans  anesthésie;  le  mtiàdi 
n'accuse  du  reste  aucune  douleur  du  fait  de  l'incision. 

Le  pus  est  infiltré,  réparti  en  petits  foyers  isolés.  L'écoulement  se  fait  mal.  La  fièm 
persiste  et,  le  malade  s'aflTaiblissant  de  plus  en  plus,  la  mort  survient  enviroa  quinze 
jours  après  l'intervention. 

En  somme^  chez  ce  malade  les  symptômes  du  tabès  se  montrent  au  complet: 
douleun,  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  troubles  viscéraux,  incoordinatioQ 
motrice,  aucun  de  ces  signes  n*a  fait  défaut. 

Le  seul  point  intéressant  réside  dans  l'apparition  de  troubles  de  la  vision  et 
le  peu  d'influence  que  cette  complication  a  eue  sur  révolution  de  la  maladie. 
La  cécité  est  apparue  il  y  a  prés  de  quinze  ans,  quelque  temps  après  les  dou- 
leurs, les  troubles  vésicaux. 

Or,  loin  d'amener  un  arrêt  ou  une  régression  des  accidents  en  évolution^ellea 
semblé  être  le  prélude  des  manifestations  les  plus  graves. 

Il  semble  donc  bien  que  la  cécité  survenue  chez  un  tabé tique  n*a  pas  toujours 
la  signification  favorable  qu'on  lui  a  attribuée,  et  que,  èi  l'apparition  de  cette 
complication,  il  ne  faut  pas  trop  se  hâter  de  conclure  à  un  arrêt  probable  de:i 
autres  manifestations. 

XVII.  Note  sur  les  Scléroses  Combinées  médullaires  de  deux  Para- 
Isrticpies  Grénéraux,  par  A.  Yigouroux  et  Laignbl-Lavastins. 

Depuis  les  travaux  de  Westphall  sur  les  scléroses  combinées  des  paralytique^ 
généraux,  des  descriptions  et  des  interprétations  différentes  et  multiples  ont  éif 
données  de  ces  lésions. 

Tout  le  monde  s'entend  sur  la  fréquence  des  scléroses  combinées  des  cordon^ 
postérieurs  et  latéraux  ;  mais  les  divergences  commencent  quand  il  s'agit  de  l**^ 
interpréter,  car  souvent  on  veut  induire  d'analogies  dans  la  topographie  di> 
scléroses  à  des  identités  de  lésions.  Une  analyse  histologique  minutieuse  d<* 
chaque  cas  particulier  nous  parait  indispensable  pour  éviter  ces  inductioi» 
hâtives  d'où  peuvent  découler  des  généralisations  erronées. 

Nous  n'en  donnerons  comme  preuve  aujourd'hui  que  la  double  série  «io 
coupes  provenant  de  deux  paralytiques  généraux  morts  l'an  dernier  dans  le  s^'r- 
Vice  de  l'un  de  nous. 
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Sur  les  coupes  do  la  région  lombaire^  à  un  examen  superficiel,  les  lésioDfl  paraissent 
de  mémo  topograpliie.  On  voit  les  lésions  classiques  de  sclérose  combinée  dans  les  cor- 
dons postérieurs  et  les  moitiés  postérieures  des  cordons  latéraux.  Les  cordons  posté- 
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ScbéoiA*  des  inoellef  de  P  C  76  et  103.  —  Les  hachures  simples  représeatent  les  sones 

eoflammées;  les  hachures  doubles;  les  sones  sclérosées;  la  densité  des  hachures  est  propor- 

tioanalle  à  l'intensité  de  la  sclérose. 
1  à  3  :  P  G  76. 
4  à  7  :  PC  103. 
1.  Partia  inférieure  du  bulbe.  —  S.  Moelle  dorsale.  —  3.  Partie  supérieure  de  la  raoelle  lom- 

beârr*  —  4.  Partie  inlérieure  du  bulbe.  —  6.  Moelle  cervicale.  «-  6.  Moelle  dorsale,  -« 

7.  Moelle  lombaire. 


rieurs  sont  envahis  par  la  sclérose  comme  les  aires  pyramidales.  Et  l'on  est  tenté  de 
faire»  selon  son  orientation  d'idée  personnelle,  le  diagnostic  (ïanociaiion  iabéto-partt^ 
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lytique  avec  dégénéretcence  secondaire    des  faisceaux  pyramidaux^  ou   le  diagnostic  ilr 
4oealisalions  médullaires  pseudo-systématiques  de  la  paralysie  générale. 

Un  examen  complet  des  coupes  montre  Texactitude  de  ces  deux  dia^noslics  : 

Dans  les  deux  cas,  l'examen  des  cordons  postérieurs  aux  diiïéreats  étages  de  la  moeDr 
montre  les  dispositions  classiques  du  tabès  ineipiens  bien  connues  depuis  Chareot  et 
Pierret,  schématisées  par  Pierre  Marie,  et  sur  lesquelles  Nageotte  vient  de  nouveau 
d'attirer  l'attention.  Elles  dilTèrcnt  absolument  par  leur  continuité,  leur  électioa  ourles 
bandelettes  externes,  leur  régularité,  des  lésions  des  cordous  postérieurs  décrites  p>tr 
Jofîroy  et  Rabaud. 

Si  l'aspect  des  cordons  postérieurs  est  identique  dans  les  deux  cas.  il  n'en  est  puo< 
même  pour  les  cordons  latéraux. 

Dans  le  premier  cas  {PG  76),  les  lésions  des  cordons  latéraux  sont  diffuses  ot,  dépas- 
sant les  aires  pyramidales,  font  penser  à  des  lésions  primitivement  méJuIiaires.  Et.  de 
fait,  on  trouve  dans  la  partie  moyenne  de  la  moelle  dorsale  un  foyer  de  méningo-a^iliU 
en  évolution  (comme  le  montrent  les  corps  granuleux  visibles  au  Marclti)etqulcipli<]ue 
que  la  sclérose  diffuse  des  cordons  latéraux,  constatée  dans  la  moelle  lombaire,  se 
réduise  dans  la  moelle  cervicale  et  le  bulbe  au  faisceau  cérébelleux  direct. 

Nous  pensons  donc  que,  dans  ce  cas«  les  scléroses  des  cordons  latéraux  sont  <.*aa^^ 
cutives  k  des  foyors  de  méningo-myélite,  et  qu'avant  d'affirmer  une  sclérose  primitive 
de  la  moelle  il  est  nécessaire  de  débiter  celle-ci  en  coupes  sériées  sous  peine  de  lats>e' 
passer  un  foyer  de  myélite,  souvent  très  circonscrit,  qui  est  la  lésion  capitale  d'oa 
toutes  les  autres  dérivent. 

Dans  le  d^urièm:  ea^  (PG  103),  les  lésions  des  cordons  antéro-latéraux  sont  encore 
plus  complexes. 

A  la  moelle  lombaire,  les  deux  aires  pyramidales  sont  sclérosées,  mais  inégalement 
l'une  des  scléroses  est  compacte  et  nettement  limitée  au  faisceau   pyramidal  croi.-é. 
l'autre  est  légère  et  diffuse,  dépassant  les  limites  du  faisceau  pyramidal.  L'examen  or ^ 
coupes  aux  différents  étages  du  névraxe  donne  l'explication  de  ces  différences  daspttt. 

La  sclérose  compacte  du  faisceau  pyramidal  croisé  est  sous  la  dépendance  duo 
ramollissement  sous-corticq,t^  comme  on  en  voit  parfois  chez  les  paralytiques  géneraai. 
de  l'hémisphère  cérébral  du  côté  opposé.  En  effet,  depuis  ce  ramoliisseitieot  jusqu'à  la 
moelle  lombaire,  on  suit  la  dégénérescence  des  fibres  pyramidales  dans  le  pédoncule,  le 
bulbe  et  la  moelle.  Dans  la  moelle  cervicale,  entre  autres,  on  voit  très  bien  la  dégénéres- 
cence du  faisceau  pyramidal  direct  dans  le  côté  opposé  au  faisceau  pyramidal  croisé. 

La  selérdse  diffuse  et  légère  do  l'autre  aire  pyramidale  est  sous  la  dépendance  d'un 
petit  foyer  do  méningo-myélite  de  la  région  dorsale,  nettement  apj)réciable,  quoique 
beaucoup  moins  important  que  dans  le  cas  précédent. 

Ainsi  ces  scléroses  combinées  médullaires,  observées  chez  deux  paralytiques 
généraux,  ont  des  pathogénies  différentes  que  le  simple  examen  analomique  fait 
en  coupes  sériées  sufût  à  éclaircir. 

Tabès,  dégénérescence  descendante  du  système  pyramidal  par  lésion  cèrt- 
brale,  foyers  de  méningo-myélite  de  même  nature  que  la  ménin go- encéphalite 
ont  réalisé  le  syndrome  des  scléroses  combinées,  qui  n'a  de  valeur  qu'autaot 
qu'on  en  précise  le  déterminisme  ^X  qu'on  en  reconnaît  les  causes. 

XVIII.  Un  cas  d'Amyotrophie  du  type  Gharcot-Marie  avec  Atrophie 
des  deux  Nerfs  optiquôs,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  F.  Rose  (prèsentatioD 
du  malade). 

Le  nommé  Stciïonbr...,  employé  de  commerce,  lYgé  de  19  ans,  entre  le  13  avril  1904,  a 
rilôtel-Dieu,  dans  le  service  de  M.  Gilbert  Ballet,  pour  une  atrophie  musculaire  pro^rev 
sive  dès  extrémités,  accompagnée  d'amblyopie. 

Les  parents  du  malade  sont  bien  portants.  11  en  est  de  même  de  quatre  soeurs. 

Mais  un  frère  aîné,  qui  est  mort  à  l'&ge  de  26  ans  de  tuberculose  pulmonaire,  préseo- 
tait  la  même  affection  que  notre  malade.  Ce  frère  avait,  dit  celui-ci,  les  me^nbres  inf^ 
rieurs-autant  et  même. davantage  atrophiés  que  les  siens.  Cette  atrophie  aurait  débute  à 
l'âge  de  8  ans  et  avait  surtout  frappé  les  pieds,  qui  étaient  restés  petits  et  dèfoim^^ 
Cependant  il  marchait  assez  bien  pour  vaquer  à  ses  affaires.  L'atrophie  avait  égaleméi<l 
'  atteint  les  membres  supérieurs  :  ses  mains  étaient  osseuses  et  il  semble  qu*il  y  existait 
'  41e  l'atrophie  des  interosseux. 
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Sauf  une  affection  fébrile,  à  6  ou  7  ans,  a(T6ction  indéterminée  qui  dura  une  quin- 
zaine de  jours,  le  malade  s'est  toujours  bien  porté. 

L'affection  actuelle  a  débuté.  &  l'âge  de  15  ans,  par  une  faiblesse  simultanée  des 
jambes  et  des  mains. 

Dans  la  matinée,  le  malade  aurait  éprouvé  une  sensation  de  faiblesse  intense,  accom- 
pagnée d*une  céphalée  assez  forte.  Ce  malaise  passa  après  un  court  repos,  et  le  malade 
alla  à  son  travail.  Dans  la  journée  il  s'aperçut  que  ses  jambes,  plus  faibles,  le  suppor- 
taient moins  facilement. 

Pendant  les  semaines  qui  suivirent,  la  faiblesse  des  jambes  alla  en  s'accentuant  et  le 
malade  constata  qu'il  était  obligé  de  plier  davantage  les  jambes,  et  en  particulier  la 
gauche,  pour  empêcher  le  pied  de  buter  contre  le  sol.  Le  pied  maigrit,  devint  ballant  ot 
certains  mouvements  y  furent  bientôt  impossibles.  Les  jambes  s'atrophièrent  en  niùnie 
temps  que  le»  pieds.  Cette  évolution  se  fît  en  l'espace  de  quelques  mois. 

Dès  le  débat  les  mains  s'étaient  mises  à  maigrir,  surtout  dans  leur  partie  externe 
éminenco  thénar),  et  la  force  musculaire  y  diminua  sensiblement,  mais  non  assez  pour 
empêcher  le  malade  de  faire  des  écritures. 

En  décembre  1903  le  malade  entra  à  la  Salpètrièro  dans  le  service  de  M.  le  Professeur 
Raymond,  et  y  resta  jusqu'à  la  mi*février  1904.  On  l'y  électrisa  sans  résultat. 

C'est  vers  le  moment  de  sa  sortie  de  la  Salpétrière,  il  y  a  environ  deux  mois,  que 
Sleffenbr...  commença  à  avoir  des  troubles  oculaires.  Le  matin  ses  yeux  étaient  enflée. 
ses  paupières  étaient  le  siège  de  picotements  désagréables,  sans  qu'il  y  eût  de  la  rougeur 
des  conjonctives.  Au  bout  de  quinze  jours  ces  phénomènes  disparurent. 

En  même  temps  la  vue  du  malade  baissait,  il  voyait  moins  nettement  les  contours 
des  objets  et  il  était  obligé'  de  rapprocher  davantage  de  ses  yeux  le  journal  qu'il  lisait. 
Cette  amblyopie  est  allée  en  s'accentuant  progressivement  et  actuellement  (depuis  cinq 
semaines  environ)  le  malade  ne  peut  plus  lire  que  les  gros  caractères  d'imprimerie. 

Etat  actuel  (3  mai  1904).  —  Malade  de  bonne  santé  générale,  d'intelligence  vive,  répon* 
daot  bien  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

Membres  inférieure.  —  11  existe  une  atrophie  musculaire  bilatérale  très  accentuée  du 
pied,  de  la  jambe  et  du  tiers  inférieur  de  la  cuisse.  D'une  façon  générale  tous  les  syrop^ 
tomes  sont  plus  accentués  à  gaucho  qu'&  droite. 

Le  pied  est  tombant  et  ballant,  l'atrophie  de  la  plante  est  très  accentuée.  L'atrophie 
de  la  jambe  est  également  intense,  mais  semble  atteindre  davantage  les  muscles  antéro- 
externes  que  ceux  du  mollet. 

A  la  cuisse,  l'atrophie  porte  presque  uniquement  sur  la  partie  inférieure  du  muscle 
quadriceps. 

Force  muteulaire,  —  A  gauche,  la  flexion  du  pied  est  presque  totalement  abolie  ;  l'ex* 
tension,  l'adduction  et  l'abduction  du  pied  sont  nulles. 

La  flexion  et  Texteusion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  fortement  diminuées,  tandis 
que  tous  les  mouvements  de  la  cuisse  sont  conservés. 

A  droite,  état  identique,  sauf  pour  l'extension  du  pied,  qui,  quoique  fort  diminuée,  per- 
sista quelque  peu. 

Les  réflexes  tendineux,  tant  patellaires  qu'achilléens,  sont  abolis  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  plantaires  sont  nuls,  les  abdominaux  bien  conservés  ;  le  réflexe  crémasté- 
rien  est  conservé  &  droite,  plus  faible  à  gauche. 

Le  malade  marche  en  stoppant  et  on  avançant  à  petits  pas. 

Membreg  supérieure.  —  Des  deux  côtés  on  constate  un  aplatissement  marqué,  mais 
non  excessif  de  l'éminence  thénar;  le  dos  de  la  main  est  un  peu  amaigri,  mais  la  paume 
delà  main  ainsi  que  l'éminence  hypothénar  présentent  à  peu  de  choses  près  leur 
voluiue  normal.  Ici  encore  les  symptômes  sont  plus  accentués  &  gauche  qu'À  droite. 

Malgré  cela,  à  part  dans  l'acte  de  serrer  la  main  et  dans  les  mouvements  d'écarté- 
ment  des  doigts,  la  forco  musculaire  est  parfaitement  conservée. 

A  l'avant-bras  et  au  bras,  ainsi  qu'à  l'épaule,  il  n'existe  ni  atrophie  mu.sculaire,  ni  au- 
cune diminution  de  la  force  musculaire. 

Les  réflexes  tendineux  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  au  poignet  sont  faibles.  Le 
rvflexa  olécranien  et  le  réflexe  périoste  du  poignet  sont  normaux. 

La  musculature  du  tronc,  du  cou,  de  la  tête  est  normale.  Il  n'existe  aucun  trouble  d(i 
c4lé  des  sphincters. 

Aucun  troubler  non  plus,  de  la  sensibilité  tant  superfîcielle  que  profonde,  tant  subje<  - 
live  qu'objective. 

I^s  organes  des  sens,  les  yeux  exceptés,  sont  normaux. 

l'as  de  troubles  trophiques  de  la  peau,  mais  il  existe  une  sudation  exagérée  au  niveau 
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des  bras  et  des  jambes  qui  sont  constamment  inondées  de  sueur,  tandis  que  le  reste  du 
corps  est  à  peine  moite. 

L'examen  des  yeux  fait  par  M.  le  professeur  de  Lapersonne  donne  les  rèaoltats  mi- 
vants  :  double  décoloration  des  pupilles,  surtout  marquée  du  côté  temporal  et  prèd<)iiii> 
nante  à  l'œil  droit. 

L'acuité  visuelle  est  de  1/20,  après  correction  d'une  myopie  de  six  dioptries. 

Le  début  de  rafTection  dans  radolescence,  TezisteDce  d'antécédents  collaté- 
raux similaires,  la  prédominance  de  l'atrophie  musculaire  aux  parties  dislales 
des  membres,  les  parties  proximales  étant  épargnées,  doivent  faire  ranger  ce 
cas,  sans  aucun  doute,  dans  l'amyotrophie  du  type  Charcot-Marie. 

La  particularité  et  l'intérêt  du  cas  résident  uniquement  dans  l'existence  d'une 
double  atrophie  du  nerf  optique.  Ce  symptôme  est  fort  rare;  en  effet,  nous 
n'avons  pu  trouver  dans  la  littérature  que  deux  cas  analogues  : 

Celui  de  Vizioli,  rapporté  dans  la  thèse  de  Sainton;  il  s'agit  d'un  père  et  de 
deux  fils  atteints  d'amyotrophie  Charcot-Marie  :  le  père  et  l'alné  des  Gis  pré- 
sentaient une  double  névrite  optique. 

Le  grand-père  d'un  malade  de  Sainton,  atteint  de  la  même  maladie,  aurait  eu 
également  une  double  atrophie  papillaire. 

Notre  cas  serait  donc  le  troisième,  dans  lequel  on  constate  l'existence  d'one 
névrite  optique  au  cours  de  Tamyotrophie  Charcot-Marie. 

XIX.  Un  cas  d'Anévrisme  cirsoïde  probable  de  la  Moelle  cervicale, 

par  MM.  F.  Raymond  et  R.  Cestan. 

Sous  ce  titre,  nous  allons  rapporter  l'observation,  tout  à  fait  exceptionnelle, 
d'un  jeune  homme  de  20  ans  atteint  d'une  hémiplégie  spinale  progressive  dont 
la  cause,  reconnue  seulement  à  l'autopsie,  était  le  développement,  au  niveau  de 
la  moelle  cervicale,  de  nombreuses  et  volumineuses  dilatations  vasculaires. 

L'observation  clinique  de  ce  malade,  présenté  à  une  des  leçons  du  vendredi 
de  la  Salpètrière,  peut  se  résumer  en  quelques  lignes.  Le  malade  était  âgé  de 
20  ans,  sans  antécédents  héréditaires  et  personnels  nerveux.  11  niait  avoir  con- 
tracté la  syphilis  et  ne  présentait  pas  de  stigmates  de  syphilis  héréditaire.  A 
l'âge  de  17  ans,  il  ressentit  des  douleurs  aiguës  dans  la  région  postérieure 
du  cou,  douleurs  qui  s'irradiaient  dans  le  bras  droit,  et  aussitôt  il  voyait  surve- 
nir une  paralysie  progressive  du  bras  et  de  la  jambe  du  côté  droit.  A  son  entr^'e 
à  la  clinique  Charcot,  il  présentait  le  signe  d'une  hémiplégie  spinale  droite.  Ed 
effet,  la  face  était  absolument  intacte  dtins  toutes  ses  territoires  moteurs  et 
sensitifs.  La  jambe  droite  était  parésiée  avec  exagération  des  réflexes  tendineux, 
trépidation  spinale,  signe  des  orteils  en  extension,  tandis  que  la  jambe  gaucb<! 
ne  présentait  rien  d'anormal.  Le  bras  droit  était  également  paralysé;  mais  on  > 
constatait  d'une  part  une  contracture  légère  des  doigts  avec  exagération  des 
réflexes  du  poignet  comme  dans  une  hémiplégie  spasmodique,  d'autre  part  une 
localisation  de  troubles  moteurs  et  sensitifs  k  la  racine  du  membre  tout  à  M 
particulière.  En  effet  était  paralysé  et  atrophié  le  groupe  musculaire  Duchennc- 
Erby  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur,  sans  qu'il  y  eût 
cependant  de  gros  troubles  des  réactions  électriques;  &  ces  troubles  moteur> 
se  superposait  une  hypoesthésie  k  tous  les  modes  de  sensibilité  occupant  les 
territoires  radiculaires  du  plexus  cervical  et  de  la  partie  supérieure  du  plexus 
brachial,  s'étendant  par  suite,  sous  la  forme  d'une  bande  occupant  la  moitié  du 
bras  et  de  Tavant-bras  et  delà  main.  La  nuque  n'était  pas  douloureuse  à  U 
pression .  Ces  signes  avaient  permis  de  porter  le  diagnostic  de  myélite  occupant 
la  moitié  droite  de  la  région  cervicale  moyenne,  vers  le  V"  segment  cervical . 
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On  institue  le  traitement  mercuriel  intensif.  Mais  TafTection  progresse;  d'une 
(Mirt,  l'hémiplégie  motrice  de  la  jambe  droite  s'accentue,  sans  qu'il  ait  été  pos- 
sible d'ailleurs  de  constater  nettement  un  syndrome  Brown-Sequard;  d'autre 
part,  l'atrophie  musculaire  et  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective 
gagnent  peu  à  peu  le  territoire  radiculaire  inférieur  du  bras  droit.  L'atrophie 
se  prononce  donc  du  côté  de  l'avant-bras  et  de  la  main  ;  mais  atrophie  légère 
sans  contractions  fibrillaires,  sans  gros  troubles  de  réactions  électriques,  elle 
atteint  les  muscles  de  la  région  périscapulaire,  la  partie  inférieure  du  trapèze, 
les  muscles  pectoraux.  Bientôt  surviennent  des  douleurs,  des  fourmillements 
dans  le  bras  du  côté  opposé  ;  on  peut  constater,  en  effet,  du  côté  gauche  une  parésie 
légère  des  bras  avec  exagération  de  réflexes  tendineux.  Devant  ce  tableau  d'une 
paralysie  qui  progresse  lentement  en  l'espace  de  deux  ans,  qui  présente  des 
troubles  sensitivo-moteurs  du  bras  à  type  radiculaire,  qui  ne  s'accompagne  pas 
lie  raideur  de  la  nuque,  qui  n'a  pas  été  améliorée  par  le  traitement  mercuriel, 
on  émet  l'hypothèse  d'une  myélite  cervicale  par  compression  néoplasique;  on 
décide  une  intervention  chirurgicale  lorsque  le  malade  est  atteint  d'une  infection 
grippale  qui  l'emporte  très  rapidement.  La  maladie  avait  eu  une  durée  de  trois  ans. 

A  Tautopsie,  les  poumoDH  présentent  une  très  forte  congestion  généralisée  avec 
quelques  foyers  de  broncho-pneumonie  et  de  nombreuses  petites  hémorragies  puncti- 
formes  intra-parenchymateuses  et  corticales.  Le  foie  et  les  reins  sont  congestionnas,  sans 
>cléro><e;  le  cœur  est  dilaté,  mou,  pîVle  sans  lésions  d'oriQce.  La  cause  prochaine  de  la 
mort  parait  donc  une  infection  généralisée  vraisemblablement  grippale,  à  localisation 
principale  pulmonaire. 

Nous  n'insistons  pas  sur  Tcxamen  du  cerveau,  des  nerfs  périphériques  et  des  muscles 
qui  n'offrent  rien  d'intéressant  à  noter  pour  décrire  immédiatement  la  lésion  principale, 
la  lésion  médullaire. 

Les  vertèbres  présentent  leur  résistance  habituelle,  sans  ostéite.  La  moelle  peut  donc 
^tre  facilement  extraite,  mais  on  remarque  qu'au  moment  de  la  section  destinée  à  séparer 
ie  bulbe  de  la  moelle,  un  flot  de  sang  noir  s'échappe  et  que  la  moelle  cervicale,  aupara- 
vant volumineuse,  s'affaisse  aussitôt  après. 

El  en  effet,  dés  que  l'on  incise  la  dure-mère  et  met  à  nu  la  [moelle,  opération  d'ailleurs 
facilement  exécutée,  car  il  n'existe  pas  la  moindre  pachymèningile  et  la  moindre  adhé- 
rfhce.  on  voit  que  la  moelle  cervicale  est  recouverte,  aussi  bien  sur  sa  face  antérieure 
*|ue  sur  sa  face  postérieure,  et  principalement  sur  sa  moitié  droite,  par  un  véritable 
lads  de  vaisseaux  (flg.  1  et  2).  Les  vaisseaux  sont  intimement  attachés  à  la  moelle  :  ils 
les  pénètrent  même; ils  sont contoiu*né8,anévri8matique8,  variqueux,  sinueux, flétris,  apla- 
tis après  l'issue  du  sang;  leur  paroi  parait  souple,  sans  induration  notable  ;  leur  volume 
est  variable,  les  uns  à  peine  visibles,  les  autres  volumineux,  de  la  grosseur  d'une 
plume  de  poule.  Ils  recouvrent  aussi  bien  la  face  antérieure  que  la  face  postérieure 
d<  Taxe  spinal.  Voici  leur  étendue  exacte  :  les  dilatations  vasculaires  commencent  vers  le 
sillun  bulbo-protubérantiel,  occupent  toute  la  région  cervicale  et  disparaissent  progres- 
sivement vers  le  11«  segment  dorsal.  Manifestement,  elles  proviennent  des  vaisseaux 
pie-iiiériens;  en  haut  en  effet,  elles  paraissent  se  continuer  avec  les  vaisseaux  basi- 
laires.  en  bas  avec  les  vaisseaux  spinaux  antérieurs  et  postérieurs  ;  enfm,  elles  s'abou- 
chent aussi  au  niveau  de  chaque  segment  médullaire  avec  les  vaisseaux  radiculaires, 
<]ue  Ton  peut  voir  très  dilatés  jusqu'au  niveau  des  ganglions  rachidiens.  Toutefois 
rcxamea  macroscopique  ne  permet  pas  de  résoudre  le  problème  de  l'origine  veineuse  ou 
artérielle  des  dilatations. 

Les  autres  segments  médullaires  sont  légëremeni  congestionnés,  mais  ne  présentent 
pas  de  modifications  visibles  h  l'œil  nu. 

Lexamen  microscopique  de  la  moelle  a  été  pratiqué  avec  l'emploi  des  méthodes 
usuelles. 

Les  coupes  transversales  successives  montrent  en  somme  que  la  moelle  est  non 
seulement  entourée,  mais  aussi  pénétrée  par  les  dilatations  vasculaires  et  qu'autour 
de  ces  dilatations  s'est  développé  un  tissu  dense  de  sclérose  névrogliquc.  Ainsi  a  él6 
détemânce  une  myélite  lente  et  progressive  de  la  région  cervicale. 

La  topographie  de  ces  lésions  est  légèrement  variable  d'un  segment  médullaire  ^ 


J8A  iiUCIBTÉ  DE  NEUROLOfItG 

l'ilUtre.  Cependant,  d'uD«  maDJéra  gâDérale,  les  dilalatiant  siàgent  sur  le  ci^lé  driût.  tll-t 
«ont  citrtt-niMuUaire»  d'iioe  purt.  intra-médull aires  d'autre  part,  iitoéei  inciout  <lvii 
la  conte  antérieure  et  la  cornu  postérieure.  Voie:!  au  surplus  l'aspect  résumé  d«t  c<>']i>ti 
aux  priacipaui  niveaux  : 
'Aii-d«siua  de  l'entrecroisenienl  moteur,  les  dilatations  sont  surtout  eitra-médulltiri:^ 


Km.  I.  —  Kin  ul^rEiure  d,'  1*  !»<«!!« 


les  parois  sont  niÎDGes,  la  lumière  pcrmùnble.  Cependant  il  faut  signaler  la  pén«<rilMi. 
de  la  pyramide  bulbaire  gauclie  par  une  énorme  dilatation,  qui  a  eu  pour  can^^cq^^O'  ' 
une  dégénérescence  descendante  de  la  voie  pyramidale  directe  et  rroiséc. 


Dans  le  II'  segment  cervical  (tig,  31,  lesdilaUtions  sont  également  sou i-araclinoidK' 
et  lotra-médullaires.  Klles  siègent  dans  la  corne  antérisure  et  ia  corne  postèrisuw,  • 
délermioé  aussi  une  myéliU  de  la  moitié  droite  de  U  moelle. 
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Dans  le  Vl<  tagmeat  cervical  (ng.  ^^,  oa  observe  la  mârae  disposilian  ;  mois  il  En 
lignaler  des  altéralioas  vMculairea  considérable*,  avec  épaisKissetuent  axtrfiDO  li 


et  rentable  tbromboie  dans  lo  coriloo  jioslérleur  el  lo  cordon  latéral  du  cii\à 
VII'  si'giuenl  cervical  (lig.  S),  les  dilalatious  vasculaires  diminuent  d'intensMc. 


«Iles  sont  (oujour 9 situées  au  itiaii 

postérieure,  la  corne  postérieure  e 

Dans  le  V>  segment  dorsal  (lig. 


iiiiin  dans  la  moitiù  itroite  do  la  munllc,  dans  la  ooriii' 

la  partie  profonde  du  faisceau  latéral, 

j.  Ici  dilatations  Jispiiraisseut  rapidement;  elles  cou- 
sistenl  surtout  en  dilalaliOMS 
capillaires;  mais  nous  devons 
signaler  l'exislenoc  d'un  pclit 
foyer  hémorragique  (/)  dans  la 
corne  antérieure  droite  et  d'u 


.  &.(     bord  inUrne  de  I; 


vite  (.1 
\  et  liluée  lo  long  du 


Telle  Cil  la  disposition  géné- 
rale des  dilata  tiooa  :  d'une  pari, 
dilatations  situées  dans  l'espai-i: 
sous-arachnoldten  et  siéseanl 
par  suite  sur  les  cercles  vascii- 
laircs  qui   entourent  la  moelle. 
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Quelle  est  donc  la  nature  de  ces  dilatations?  A  n*en  pas  douter,  par  la  struc- 
ture des  parois  des  vaisseaux,  l'absence  d'inflammation  aiguë,  l'étendae  des 
lésions,  l'intensité  et  la  forme  de  la  réaction  névroglique,  il  s'agit  bien  d*uDe 
lésion  à  marche  lente  et  progressive.  En  outre,  par  la  suboixlination  exartf 
de  la  réaction  névroglique  aux  altérations  yasculaires,  par  l'existence  de  lésions 
extra-médullaires,  par  l'étude  des  vaisseaux  médullaires  dans  les  poinli 
extrêmes  de  la  région  malade,  où  l'on  peut  saisir  la  dilatation  des  vaissesui 
avant  toute  réaction  névroglique,  on  peut  affirmer  que  la  lésion  vasculaire  est 
primitive,  c'est-à-dire  est  la  cause  de  la  mjélile  scléreuse.  H  ne  s'agit  dooe 
pas  de  ces  dilatations  que  nous  avons  observées  au  cours  de  quelques  mrélites 
subaiguï's.  On  peut  même  dire  que  le  point  de  départ  se  trouvait  yers  le  Yl«  seg- 
ment  cervical,  siège  de  lésions  les  plus  intenses. 

Le  problème  de  la  nature  exacte  des  dilatations  peut  être  résolu  si  I'od  fait 
porter  son  examen,  non  pas  tant  sur  le  siège  maximum  de  la  lésion  que  sur  la 
zone  d'envabissement.  On  peut  alors  remarquer  des  dilatations  eaptllaires,  des 
dilatations  veineuses,  des  dilatations  artérielles,  toutes  variétés  bien  reconnais- 
sablés  À  la  structure  de  leurs  parois.  Mais  bientôt  les  parois  s'épaississent  par 
hjpertropbie  vraie  de  la  tunique  musculaire,  par  réaction  névroglique  de  sorte 
qu'il  est  plus  difficile  de  déterminer  l'origine  exacte  des  dilatations  au  nifeau 
de  la  partie  mo^'cnne  du  renflement  cervical.  Toutefois,  il  semble  bien  que  la 
majorité  d'entre  elles  aient  une  origine  veineuse. 

Dans  le  VI'  segment  cervical,  on  aperçoit  même  trois  véritables  phlétiites 
avec  caillot  oblitérant,  l'une  dans  le  cordon  antéro-latéral,  les  deux  autres  dans 
les  cordons  postérieurs.  Immédiatement  contre  le  paroi  externe  de  ces  throm- 
boses se  voit  une  réaction  assez  intense  de  périphlébite  avec  infiltration  embrvon- 
naire  et  formation  de  nombreux  capillaires .  Mais  nous  devons  ajouter  aussiUH 
que  des  lésions  aussi  intenses  ne  se  voient  pas  dans  les  autres  segments  médul- 
laires. On  voit  simplement  sur  quelques  veines  une  endophlébite  légère;  mais 
la  grande  majorité  Jie  présentait  pas  tracs  d'une  inflammation  récente  ou  aneienni. 

Mais  si  les  altérations  portent  au  maximum  sur  les  veines,  il  n*est  pas  dou- 
teux que  les  artères  sont  dilatées  également  et  qu'elles  présentent  aussi  à  certains 
endroits,  ainsi  au  niveau  de  la  spinale  antérieure  du  V*  segment  cervical,  dr'> 
lésions  d'endartérite.  Les  capillaires  sont  également  dilatés;  cette  dilatation  se 
voit  surtout  dans  les  zones  d'accroissement  de  la  lésion,  c'est-à-dire  au  niveaa 
du  1*'  segment  dorsal  ;  on  ne  constate  pas  d'infiltratiob  embryonnaire  autour 
d'eux. 

Ces  dilatations  restent  toujours  distinctes,  isolées,  ne  communiquant  pas 
largement  entre  elles  à  la  manière  d'un  cavernome  ;  l'aspect  de  leurs  parois 
rappelle  toujours  leur  origine  aux  dépens  soit  deS'  capillaires,  soit  des  veines, 
soit  des  artères. 

L'étude  histologique  fait  donc  écarter  l'hypothèse  d'un  anèvrisme  artériel.  ^ 
cause  de  la  participation  des  veines.  Puisque  les  veines  sont  très  malades, 
s'agit-il  donc  de  simples  varices  de  la  moelle  avec  même,  à  certains  endroits, 
des  légions  d'endophlébite?  Mais  il  serait  difficile  de  trouver  la  raison  d'être  de 
leur  développement  à  la  partie  supérieure  de  la  moelle  c'est-à-dire  dans  la 
région  où  la  stase  veineuse  trouverait  les  conditions  les  plus  défectueuses  pour 
se  produire.  D'ailleurs  les  artères  et  les  capillaires  eux-mêmes  sont  dilatés,  co 
qui  permet  d'écarter  en  fin  de  compte  l'hypothèse  de  varices  simples  de  h 
moelle. 

Aussi  cette  participation  des  divers  éléments  vasculaires,  veines,  capillaires. 
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artères,  nous  fait  admettre  que  notre  malade  a  été  atteint  vraisemblablement 
d'un  anévrisme  cîrsoîde  de  la  moelle  cervicale.  Nous  avons  signalé  des  lésions 
d*endartërite  et  d'endophlébite ;  mais  ces  lésions  sont  assez  limitées;  le  plus 
souvent  les  parois  vaseulaires  sont  simplement  dilatées  et  hypertrophiées,  et  il  nous 
semble  que  les  lésions  d'endovascularite  signalées  plus  haut  dans  le  VI*  segment 
cervical  doivent  être  des  lésions  qui  se  sont  développées  secondairement  sur 
des  vaisseaux  déjà  dilatés.  D'ailleurs  il  n'est  pas  impossible  que  l'anévrisme 
cîrsoîde  ait  une  origine  inflammatoire. 

Ces  lésions  vasculaires  ont  déterminé  des  altérations  médullaires,  car  nous 
avons  donné  plus  haut  les  raisons  qui  nous  faisaient  admettre  que  la  myélite 
Hait  la  eùméquenee  et  non  la  cause  des  lésions  vasculaires. 

Les  enveloppes  méningées  ne  sont  pas  enflammées.  Nous  avons  dit  déjà 
l'absence  de  pachv méningite  externe  ou  interne  malgré  la  dilatation  des  veines 
perforantes  de  la  dure-mère  qui  unissent  les  vaisseaux  péri  ^médullaires  aux 
plexus  rachidiens.  De  même,  les  tractus  de  l'espace  sous  -  arachno'idien  et  la 
pie-mère  ne  présentent  pas  de  réaction  inflammatoire  importante;  ils  sont  bien 
épaissis  au  voisinage  immédiat  des  dilatations  vasculaires;  on  voit  bien  parfois 
une  infiltration  de  jeunes  cellules  dans  la  paroi  exterqe  de  quelques-unes  de  ces 
dilatations,  mais  cette  inflammation  est  rare;  elle  reste  toujours  très  localisée  et 
voisine  des  vaisseaux  ;  aussi  fait-elle  complètement  défaut  dans  les  autres  seg- 
ments de  la  moelle. 

La  moelle  est  au  contraire  profondément  altérée  dans  la  région  cervicale. 
C'est  une  myélite  lente,  chronique.  Nulle  part  on  ne  constate  de  lésions  au 
fojrer  de  ramollissement  ou  des  îlots  de  cellules  embryonnaires  ;  mais  on  voit 
une  densification  de  tissu  névroglique,  cellulaire  et  fibrillaire  qui  enserre  les 
libres  nerveuses  persistantes.  De-ci  de-lÀ  des  fibres  nerveuses  en  voie  de  destruc- 
lion  montrent  bien  le  caractère  lent,  progressif  de  cette  myélite. 

Cette  myélite  est  diffuse,  atteint  toutes  les  régions  de  la  moelle  cervicale; 
elle  est  surtout  marquée  vers  la  partie  droite  du  VI*  segment  cervical;  à  ce 
niveau  la  méthode  de  Weigert-Pal  montre  une  destruction  k  peu  près  complète 
de  la  moitié  droite  de  la  moelle,  et  en  effet  il  est  facile  de  constater  une  dégéné- 
rescence de  la  voie  pyramidale  dans  les  régions  dorsale  et  lombaire. 

Cette  myélite  parait  bien  sous  la  dépendance  des  lésions  vasculaires.  En 
effet,  elle  acquiert  son  maximum  d'intensité  dans  la  région  où  se  trouvent  aussi 
les  lésions  vasculaires  les  plus  prononcées.  Le  tissu  névroglique  est  le  plus 
dense  dans  le  voisinage  immédiat  des  vaisseaux  ;  il  n'existe  même  plus  à  ce 
niveau  des  lubes  nerveux.  Enfin  il  est  manifeste  que  la  topographie  du  tissu 
névroglique  néoformé  a  été  dirigée  par  les  dilatations. 

Ces  lésions  sont  diffuses;  on  n'y  voit  pas  de  foyers  de  désintégration,  de 
ramollissement;  on  ne  saurait  donc  les  mettre  sur  le  compte  d'une  ischémie 
médullaire.  Elles  sont  bien  plutôt  d'ordre  irritatif.  Peut-être  faut-il  les  assimiler 
à  ces  lésions  de  voisinage  qui  déterminent  les  anévrismes  artériels.  On  pourra 
invoquer  un  traumatisme  fréquemment  répété,  à  chaque  pulsation,  et  détermi- 
nant ainsi  un  traumatisme  progressif  de  la  moelle.  On  pourra  supposer  aussi 
que  les  dilatations  des  vaisseaux  ont  un  point  de  départ  toxique  ou  infectieux 
et  que  par  suite  la  même  cause  irritative  atteint  les  vaisseaux  et  la  région 
médullaire  voisine.  11  est  évident  que  ce  problème  ne  saurait  être  résolu  avec 
certitude  que  par  la  connaissance  de  l'étiologie  et  de  la  pathogénie  de  l'anévrisme 
cirBoïde,  et  nous  reconnaissons  que  dans  notre  cas  ni  l'histologie  pathologique 
ni  les  données  étiologiques  n'ont  pu  nous  fournir  la  solution  de  ce  problème. 
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Nous  voulons  souligner  une  dernière  lésion,  l'existence  d'une  cavité  à  f>iroi 
glieuse  dans  le  cordon  postérieur  du  1*'  segment  dorsal.  A  son  voisinage,  dii»  U 
corne  antérieure  par  exemple,  on  aperçoit  de  petites  hémorragies  ;  dans  «ob 
intérieur  et  sa  paroi,  on  voit  quelques  cristaux  d'hématoidine;  il  est  par  soiti" 
très  vraisemblable  d'admettre  son  origine  post-hématomjélîque.  Mais  ceiu 
paroi  n'est  pas  k  l'heure  actuelle  une  cavité  de  sjringomjélie  vraie,  car  b 
paroi  est  constituée  par  un  tissu  névroglique  normal  :  c'est  une  paroi  d'enkTstc- 
ment  et  non  de  réaction  proliférative  avec  les  types  anormaux  et  les  dégéoères- 
cences  qui  caractérisent  la  vraie  sjringomvélie,  ainsi  que  l'ont  montré  les  tra- 
vaux de  MM.  Philippe  et  Oberthûr. 

La  rareté  de  pareils  faits  anatomo-cliniques  explique  fort  bien  que  le  dia- 
gnostic de  nature  n'ait  pas  été  porté  du  vivant  du  malade  et  qu'il  ait  été  seule* 
ment  possible  d'apprécier  exactement  la  topographie  de  la  lésion.  L'intervention 
chirurgicale  fut  heureusement  empêchée  par  la  grippe,  car  il  est  vraisemblable 
que  la  simple  ouverture  de  la  dure-mère  aurait  été  suivie  d'une  hém^rn^ie 
intense  avec  un  pronostic  fatal  à  brève  échéance.  Ce  sont  là  heoreusemeot  des^ 
tumeurs  exceptionnelles  qui  ne  sauraient  par  suite  diminuer  la  valeur  des  inter- 
ventions sur  le  rachis. 

XX.   Un   cas  de   Névrite    radiculaire  sensitivo-znotrice  à  marche 

chronique,  par  MM.  Dejekike  et  Egger. 

Les  paralysies  radiculaires  des  membres  supérieurs  dues  au  traumatiâme  «  j 
à  une  compression  sont  aujourd'hui  bien  connues  depuis  les  travaux  de 
Duchenne  (de  Boulogne),  d'Erb  et  de  Mme  Dejerine-Klumpke.  Pour  le  membre 
inférieur,  par  contre,  nous  sommes  beaucoup  moins  avancés.  Enfin,  pour  ce  qu. 
concerne  les  paralysies  radiculaires  généralisées,  nous  ne  savons  rien  encore  de 
précis.  C'est  dans  le  but  d'apporter  quelques  éléments  à  l'étude  de  cette  deroiiTe 
question  que  nous  publions  l'observation  suivante,  concernant  une  malade  don- 
nous  avons  pu  étudier  et  suivre  Taffection  depuis  plusieurs  années  et  qai  i< 
atteinte  d'une  névrite  radiculaire  sensitivo-motrice  généralisée. 

OBSERVATION' 

Douleurs  fulgurante*  dant  lei  quatre  membrei.  Hyperetthésie  très  intense  à  la  prfuion  Jr 
tous  let  troncs  nervetix  ainsi  que  des  masses  musculaires.  Atrophie  musculaire  generali^'^ 
à  topographie  radiculaire.  Troubles  marqués  de  la  sensibilité  objective  à  topographie  rfo- 
Icment  radiculaire  et  çuî,  aujr  membres  supérieurs,  occupent  un  territoire  radirulain  »' 
correspondant  pas  à  lelui  de  l'atrophie  musculaire.  Pas  désigne  d'ArgyU'Robertion.  tyw 
phocylose  moyenne. 

Ch...,  âgée  de  57  ans,  ménagère,  hospitalisée  à  la  Salpélrièrc,  dans  le  service  du  ^to- 
fesseur  Dejeriiie.  depuis  1801. 

Rien  à  noter  du  côté  des  antécédents  héréditaires.  Comme  antécédents  personoel-. 
la  malade  indique  une  fièvre  typhoïde  à  l'âge  de  27  ans  et.  à  la  suite  d'une  irchuteili' 
cette  Oèvre,  la  jambe  droite  devint  pendant  trois  mois  le  siège  de  douleurs  très  inleii<e>. 
empêchant  la  marche.  La  malade  est  actuellement  ûgée  de  57  ans.  Pendant  vingt  ans 
elle  a  joui  d'une  santé  satisfaisante.  Elle  a  eu  six  enfants,  dont  trois  morts  en  ba.<  JS*  • 
Pas  de  fausses  couches.  Pas  de  spécificité,  ni  d'alcoolisme.  En  janvier  1894,  fortes  douleur* 
dans  la  janihe  droite,  &  caractères  nettement  fulgurants.  En  juillet  de  la  même  ann» <».  le 
gros  orteilse  fiéchit  sous  la  plante  du  pied  ;  la  malade  est  obligée  de  rattacher  avec  une 
ficelle  pour  pouvoir  le  glisser  dans  son  soulier.  Le  pied  droit  commence  à  tomber  el  d-^ 
peut  être  relevé  que  dans  des  limites  restreintes/ En  1895,  elle  entre  &  la  Salpêlrière. 

Etat  actuel  on  février  1895  :  pied  droit  tombant,  plante  dirigée  en  dedans.  Fl'-xiof. 
dorsale  du  pied  très  limitée,  de  môme  que  Pabduction  du  pied.  Gros  orteU  en  demi- 
iiexion  plantaire;  son  extension  est  abolie.  Les  autres  doigts  du  pied  droit  réalisent  1* 
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position  de  la  grilTe  dvs  ialeros«cui.  L'n  Taille  degré  de  HexioD  du  fléchieseur  vomrona 
ïit  conservé,  Atropliic  du  groupe  aatéro-citerns  des  musilei  de  ta  jambe.  Réuotion  de 
ilègèni'rctceDce  de  l'eileoseur  du  gros  orleil  et  réaction  parlielle  de  dégénéreicence  duis 
le  groupe  antéroeilerne. 

ComnK'nceaient (l'une paralysieayniùtrique dans  lajambe  gauclie.  Kleiion  el extension 
de  ce  pied  très  affaiblies,  do  même  que  l'eitension  du  gros  orteil  Griffe  des  interosseui  i 
peine  éliaucliée.  Pas  encore  d'atropliie  dans  cette  jambe,  tiroupe  des  péroniers  eacor« 
ÎDtact.  Réaction  de  déglDérescence  dans  roilenseur  du  gros  orleil. 

Tous  les  modes  do  soaiibiliti  soot  peri;us  avec  une  intensité  normale,  mais  avec  un 
peu  dv  retard.  Force  des  extenseurs  de  la  jambe  droite  diminuée.  Reflète  cutané  plan- 
t«ir>-  existant  seulement  ii  gauche.  RËllexi'b  rolulien  et  actiilléen  presque  abolis  s  droite, 
(aiblcs  Jk  gauclic.  Les  oïlrcmitiis  supérieures  paraissent  normales,  aussi  bien  au  point 
de  vue  de  la.  motricité  que  do  la  sensibilité  et  de  l'état  des  réllexes.  l'as  de  troubles  sphinc- 
Itricns.  Les  nerfs  no  sont  pas  douloureux  &  la  pression.  Recrudesuence  des  douleurs  tul- 
i:uranlce  et  abolition  dc«  rélleies  rolulions  lin  ISÏ3.  En  1395.  apparilioD  de  sensations 
dt'  rourmillemcnls  et  de  froid  d&ns  la  main  droite.  Douleurs  fulgurantes  et  lancinantes 
parcourant  le  bras  droit  depuis  l'épaule  jusqu'aux  doigt».  Kn  novembre  de  la  même 
n  foostate  pour  la  première  fois  une  diminution  de  ta  sensibilité  tactile,  doulou- 


reuse  et  thermique  sur  la  face  dorsale  du  pied  et 
droite.  En  1899,  le  pied  et  les  orteils  du  c<^lé  droit  t 
If  pied  gauche,  on  voit  que  les  orteils  s'étendent 
moins  bien  qu'ils  ne  se  lied  lissent,  do  luèuie 
que  la  llexion  du  pied  se  Tiit  moins  bien  que  son 
cilcnsion.  A  Ii  cm.  au-dessous  de  la  rotule,  la 
jaiiilie  droite  mesure  ii  cm.  de  circonférence,  la 
gauclic  26,  tanilis  que  pour  les  cuisses  droite  et 
uaucbc  la  circonférence  est  de  38  cm.  &  une  dis- 
tieco  de  1 4  cm.  au-dessus  de  la  rotule. 

Le  pied  et  la  jambe  du  côté  droit,  celte  der- 
nière dans  son  tiers  inférieur  seulement,  sont 
l'Vanosés  el  froids.  La  sensibilité  est  maintenant 
aussi  affectée  que  sur  le  pied  et  lajambe  gauches. 
ta  juillet  1899,  on  note  pour  la  première  fois  que 
let  troncs  nerveui  des  extrémités  inféricuros  et  de 
l'cilrémilè  supérieure  droite  sont  douloureux  A  la 
pression,  bn  11109.  la  malade  est  prise  d'inconti- 
uenee  urinaire  et  fécale  &  un  tel  point  qu'elle  est 
obligée  de  garder  le  lit  et  de  se  tenir  sur  un  bassin 
durant  trois  mois.  Actuellement,  il  ne  reste  que  de 
l'incontinence  urinaire  partielle. 

Ivn  1904,  l'état  de  la  malade  est  le  suivant  :  tous 
les  muscles  qui  meuvent  le  pied  droit  et  ses  orteils 
uni  complètement  paralysés  (flg.  1  et  i)  (I).  Ce 
pied  est  ballant  et  ne  peut  plus  exécuter  aucune 
Irsce  de  mouvement.  Réaction  électrique  de  tous 
ns  muscles  abolie  Le  groupe  de  l'abdut:tour  et  du 
court  lléchisspur  du  petit  orteil  est  très  atrophié, 
niellant  pour  ainsi  dire  &  nu  la  tête  du  V-  mé- 
tilarsien.  L'adducteur  du  f;ros  orteil  est  de  mémo 
atropliié.  Quant  au  volume  des  deux  jamhes.  leur 
atrophie  n'a  pas  augmenté  depuis  1899,  époque  à 
laquelle  on  trouvait  à  14  cm.  au-dessous  de  la 
rotulf.îj  cm.  de  circonfércace  pour  la  jambe  droite 
et  tt  pour  la  gauche.  Il  en  est  de  luémc  p( 


l'égio 


I  antéro-extcrne  de  la  jambe 
mplélement  paralysés,  l'ouï' 


encore  de  38cm,  tandis  que  la  droite  ni 


le  gauche  dont  la  circonférence  est 
e  actuellement  pas  plus  de  34  centimètres 


Us  loivc  du  triceps  fémoral  du  côté  droit  est  cependant  notablement  supérieure  i  celle 
des  lléchisseurt.  L'eiamen  électrique  donne  égaloment  une  réaction  lente  et  très  diiuinuév 
dri  néchisseurs,  tandis  que  pour  les  cxteoseurt^  la  simple  diminutioa  se  constate  seule- 

1 1  Les  musclol  sont  d'autant  plus  paralysés  et  atrophiés  qu'Us  sont  davantage  teintés 
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ment  pour  te  droit  aDtériour.  Tous  les  musclot;  <Ie  \a,  cuiïS4  droite  sont  alTaibli*.  «infir 
les  abducteutH,  dool  la  force  relative  m  g  iit  grande  tranclio  forleuienl  sur  la  ftiblcHelei 
adducteurs.  Il  ea  est  de  même  de  la  musculature  de  la  cuIsm  gaucho  avec  cette  diS^ 
roDce  qiie,loulo  proportion  gardée,  tu  focce  musculaire  y  est  mieux  eonsurèe. 

Le  pied  gauche  a  conserva  un  taiblo  degré  de  neiioQ  doriale  et  plaolaiM.  La  Beiîm 
dorsale  du  gros  orteil  est  abolie,  La  floiiou  des  autres  orteils  est  très  limiiéf,  jiu 

L'abduction  et  l'adduction  du  piod  se  Tout  encore  dans  des  limites  rrsireinic»  c(  «tu 
force.  Pour  le  triceps  sural,  on  note  la  râactiun  parliello  do  dégenircsccDCe,  révlioii 
lente,  vermiculaire,  de  mime  que  pour  les  extenseurs,  tandis  que  pour  le  groupe  etterM- 
pËronier  il  n'y  a  qu'une  simple  diminution. 

Au  (nembre  supérieur  droit  (lig.  3  et  4).  U  main  a 
Itiidance  i  tomber.  Les  extenseurs  des  poigMli  sool 
si  Tnibles  qu'on  arrive  t  vaincre  leur  éne^ie  tTM  Ir 
peiit  doigt  Ce  miiiao  affaiblissement  alleiatlMcitai- 
Ki'urs  des  doigts.  Le  liiceps  n'a  pas  davantage  d.'fetct 
Tous  les  (lËcbisseurs.  par  contra,  aussi  bien  ceai  te 
doigts  que  caui  des  mains  et  do  l'avanl-bras.  saai 
capables  d'opposer  une  vive  résistance.  A.  gaufb*.  la 
troublea  moteurs  sont  mitins  accusés. 

La  malade  ne  peut  pas  mainleuir  le  bras  étendu  lion- 
zoolalemeot  au  delà  d'une  durée  de  quinia  8«coihI« 
et  alors  le  bras  tombe  et  la  main  prend  la  poiiliiM 
de  la  paralysie  des  extenseurs,  AITaiblissemetit  du 
clelloide.  Les  pecloraux,  le  grand  dorsal  el  te  fnul 
ilcnlelé.  par  contre,  ont  conservé  leur  force,  de  wèif 
que  la  long  supin  a  leur. 

L'examen  électrique  donoe  les  résultais  sairaati. 
la  réaction  faradique  et  galvanique  eat  notablem'iii 
diminuée  dans  tout  le  groupe  des  extenseurs  et  qurl- 
ques-uns  offrent  l'ébkuehe  de  la  réaction  deladè^ni^- 
rescence.  Les  supinateurs.  par  contre,  ont  cuiMnr 
une  force  et  une  réaction  électriques  aottnales.  Poui 
le  membra  supéneur  gauche,  on  constate  de  même  oii 
affaiblissement  de  la  Force  et  de  la  réaction  élerlriTuei 
des  extenseurs,  toujours  avec  exception  des  supia*- 
|.',Q  j  ir,r,  4  teurs,tc4téd'une  faiblesse  peu  prononcée  des  Qéehit- 

seurs.  Seulement  ici  comme  pour  la  jambe  du  mètK 
cùté,  l'affaiblistunient  est  moins  prononcé  que  du  côté  droit. 

Les  troubles  de  la  seaslbilllé  intéressent  tous  les  modes  de  la  sensibilité  cuUBé«(Gg  S.C,  T) 
Leur  disposition  affecte  une  topographie  franchement  radiculaire.  surtout  ou  niveau  i'i 
tronc  et  des  extrëraitËa  supérieures,  avec  anesthéaio  de  la  seconde  branche  du  Irijumaau 
du  cAté  droit.  A  remarquer  que  les  troubles  de  sensibilité  sont  plus  accusés  à  droite,  commt 
c'est  aussi  te  cas  pour  les  troubles  moteurs.  Les  réactions  pupillaires  sont  normolM.  1^ 
d'Arg}'tl-Rohertson  ;  réQexes  plantaires,  rotulii-ns  et  acliilléans  abolis.  Aux  extrémités  supf- 
rieures.  les  réflexes  existent. 

Il  n'y  a  pas  d'incoordination;  la  malade  arriva  les  yeux  fermés  âse  toucher  le  boet  Ju 
nez  avec  son  index  sans  faire  des  écarts  et  aaus  décrire  des  mouvements  saccadé) 
Elle  réussit  de  môme  parfaitement  bien  A  placer  son  talon  gauche  soit  sur  le  cou-dt- 
pied,  soit  sur  te  genou  du  cAté  droit,  La  faiblesse  dos  extenseurs  de  la  janitM  droiU' 
l'empêche  d'exécuter  le  même  exercice. 

La  jambe  gauche  se  dérobe  facilement.  Autrefois,  c'était  la  droite.  U  n'y  a  pas  d'hj- 
potonio  musculaire.  La  malade  est  obligée  d'élargir  sa  base  de  sustentation  pourv 
tenir  debout.  A  la  fermeture  des  yeux,  elle  commence  i  vaciller  et  Qnit  par  tomber. 
La  sensibilité  osseuse  (lig.  7)  est  surtout  altérée  au  niveau  du  squelette  des  dcui 
jambes.  Les  deux  pieds  etlesdeuxpéronésBontanestbésiques  totalement.  Le  tibia  gaiicb<' 
o»t  hypoesthésique,  celui  du  cAté  droit  anesthésique.  excepté  dans  son  quart  supérieur 
Tous  tes  troncs  nerveux,  les  troncs  des  sciatiques.  les  sciatiques  poplitéa  eitenf 
et  internes,  les  radiaux,  les  cubitaux,  les  plexus  dans  le  creux  sus-ctaviculaire  iodI 
excessivement  douloureux  A  la  pression,  bien  davantage  que  les  masses  moicu 
luires.  Leur  volume  est  normal, 
La  ponction  lombaire  a  révélé  l'oxistonce  d'une  lymphocytose  A  un  degré  rao]ien. 
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En  abord&Dt  la  question  du  diagDoslic  dous  pouvoDs  éliminer  d'emblée  l'h;- 
polbéie  d'une  névrite  périphérique,  vu  la  topographie  rranchement  radiculaire 
des  troubles  moteurs  et  des  troubles  sensitîrs.  l'ar  contre,  le  diagnostic  diffé- 
rentiel avec  le  tabès  doit  être  discuté.  En  efTet,  dans  la  sjmptomatotogie  pré- 
KOtée  par  notre  malade,  on  relève  un  certain  nombre  des  signes  cardinaux  ou 
iccessoires  du  tabès,  k  savoir  :  i'  douleurs  fulgurantes;  2*  troubles  sphinc- 
Urieos;  3*  abolition  des  rélleies  rotulienset  achilléens;  4*  troubles  de  sensibilité 
à  topographie  radiculaire;  3*  signe  de  Romberg  et  dèrobement  des  jambes. 
Mais  en  j  regardant  de  pré»,  on  voit  que  l'abolition  des  réflexes  patellaire»  et 
achilléens  est  ici  tributaire  de  la  paraijaîe  et  de  l'atrophie  musculaires  et  ne 
relève  pas  de  troubles  de  la  rétleclivité,  comme  c'est  le  cas  pour  le  tabès.  11  en 
est  de  même  du  signe  de  Homberg,  qui  est  ici  d'ordre  paralytique  et  causé  par 
le  relâchement  complet  de  l'articulation  libio-tarsienne.  Quant  aux  troubles  de 
tenaîbilité,  il  existe  dans  notre  cas  un  état  de  dissociation  entre  la  sensibilité 
superficielle  et  la  sensibilité  profonde  qui  ne  se  rencontre  pas  dans  le  tabès.  En 
effet  dans  le  tabès,  les  troubles  de  la  perception  des  attitudes  et  des  mouvements 
pusifs  sont  toujours  plus  accusés  que  les  anesthésies  cutanées,  et  quand  ces 
dernières  acquièrent  un  degré  d'intensité  aussi  accentué,  comme  dans  le  caspré- 
■ent,  on  doit  s'attendre  b  des  troubles  du  sens  musculaire  encore  plus  prononcés. 
Or,  il  n'en  est  pas  ainsi  dans  notre  cas.  Même  dans  le  pied  droit,  complètement 
paraljsé,  la  malade  perçoit  encore  les  positions  extrêmes  de  flexion  et  d'exten- 
sion; le  gros  orteil  du  cdté  droit  per;oit  les  mouvements  passifs  de  flexion  et 
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d'extension,  sans  cependant  reconnaître  la  direction.  Mais  dans  le  genou  et  l& 
hanche  droits,  de  même  que  dans  tous  les  segments  du  membre  inférieur  gauche, 
la  malade  reconnaît  parfaitement  bien  toutes  les  attitudes  scgmentaires.  11  eo 
est  de  même  pour  les  extrémités  supérieures. 

Ce  qui  élimine  Thypothése  du  tabès,  c*est  l'évolution  de  la  maladie,  c'est  le 
fait  que  les  premières  manifestations  pathologiques  furent  d'ordre  moteur  — 
paralysies,  atrophies  —  et  que  ce  n'est  que  deux  ans  après  leur  apparition  que 
commencèrent  les  troubles  sensitifs,  légers  d'abord  et  s'accentuant  leatement 
avec  les  années.  Enfin,  l'absence  du  signe  d'Argyll-Robertson  est  encoreà noter 
Le  diagnostic  qui  nous  parait  s'imposer  dans  le  cas  présent  est  celui  d'une  névrite 
radiculaire  chronique  à  marche  ascendante.  L'affection  a  commencé  parlesraciDe> 
sacrées  antérieures  avant  de  se  communiquer  aux  racines  correspondantes  f«os- 
térieures.  Plus  tard,  lorsque  l'affection  atteignit  les  extrémités  supérieures,  1<^ 
paires  antérieures  et  postérieures  se  prirent  en  même  temps,  mais  sans  qu'il  v  ait 
eu  parallélisme.  En  effet,  les  troubles  de  sensibilité  intéressent  les  racines  iofé- 
rieuresy    les   troubles    moteurs    les   racines    supérieures  du  plexus  brachial 
Quant  À  la   pathogénie  de  cette  névrite  radiculaire,  elle  nous  parait  relever 
d'un  processus  méningitique,  et  la  lymphocytose  constatée  chez  notre  malade 
vient  encore  à  l'appui  de  ce  diagnostic. 

M.  Raymond.  —  Le  malade  de  MM.  Dejcrine  et  Egger  est  tout  parliculiércraen*. 
intéressant.  Je  crois,  comme  les  présentateurs,  qu'il  s'agit  d'un  cas  de  «  névri- 
tes radiculaires  »,  probablement  en  rapport  avec  des  poussées  de  pachjméningite. 
J'ai  eu  l'occasion  de  montrer,  il  y  jl  deux  ans  environ,  à  la  clinique,  un  malade, 
syphilitique  avéré,  ayant  présente  un  ensemble  symptomatique  assez  semblable. 
L'autopsie  a  permis  de  vérifier  le  diagnostic.  Je  m'empresse  d'ajouter  qu'en  plu> 
des  névrites  il  existait  de  la  myélite  transverse.  . 


Élections. 


M.  le  D'  Inuf.lrans,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lille,  e>t 
nommé  membre  correspondant  national. 


La  prochaine  séance  aura  lieu   le  jeudi  2  juin,  à  neuf  heures  et  demie  iro 
irvcises. 
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Sécrologie.  —  M.  Gilles  db  la  Touhbttb. 

A  propog  du  procèi-verbaL  —  MM.  Pierre  Marie,  Dejehine. 

Communications  et  Présentations. 

I  M.  BoNNiER,  Bulbe  droit  et  bulbe  g.iuclie.  —  II.  MM.  Gauklbr  et  Roussy.  Un  cas  de 
seîatique  avec  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire.  —  III.  MM.  Dejbrinb 
et  Roussy,  Un  cas  de  névrite  périphôri(|ue  avec  topographie  spéciale  des  troubles 
moteurs  et  sensitifs.  —  IV.  MM.  Pierre  Marie  et  À.  Léri,  Étude  de  la  rétine  et  du 
nerf  opti<| lie  dans  Tamaurose  tabétique.  —  Y.  MM.  Dejehine  et  Thomas,  Un  cas  de  cécité 
verbale  avec  agrapliie  suivi  d'autopsie.  —  VI.  M.  A.  Thomas,  Des  troubles  radiculaires 
de  la  sensibilité  superflcielle  et  profonde  dans  un  cas  de  paralysie  radiculaire  du  plexus 
brachial  d'origine  traumatiquc.  —  Vil.  MM.  Ballet  et  P.  Rose,  Spasme  professionnel 
chez  un  ciseleur.  —  Vlll.  MM.  Georges  Guillai.n  et  Lhermitte,  Intoxication  saturnine 
avec  polynévrite  chez  un  électj*içion  employé  dans  une  fabrique  d'accumulateurs.  — 
IX.  M.  F.  Rose,  Paralysie  des  nerfs  crâniens  et  déformations  osseuses  multiples  pro- 
bablement d'origine  hérédosyphilitique  tardive.  —  X.  M.  BnissAro,  Zona  thoracique 
iiit'tamértque.  —  XI.  MM.  Raymond  et  6.  Guillain,  Un  cas  d'adipose  douloureuse. 
—  XII.  MM.  Brissacd  et  Grenbt,  Tremblement  cloniforme  et  clonus  vrai.  (Discussion  : 
M.  Babinski.) —  XIII.  M.  Cantonnbt,  Deux  cas  de  goitre  exophtalmique  fruste  avec 
troubles  psychiques  (torticolis  mental  et  psychasthénie).  —  XIV.  M.  Durante,  A  propos 
da  neurone  (terminaisons  flbriliaires,  propagation  des  dégénérescences,  régénération 
autogène,  valeur  du  cylindraxe,  sensibilité  récurrente  et  suppléances  sensitives).  — 

XV.  MM.  Raymond,  Courtbllbmont  et  Alquibr,  Kyste  dermoïde  des  centres  nerveux.  — 

XVI.  MM.  PimbreMarib  et  A.  Léri,  Cerveaux  do  doux  aphasiques  présentant  une  lésion 
coKicale  nulle  ou  minime  et  une  lésion  épendy maire  très  prononcée.  —  XVII.  MM.  Bris- 
SAOD  et  Pbchin,  De  rhémiplègie  oculaire.  —  XVIII.  MM.  Brissaoo  et  Rathbry,  Tumeur 
du  vermis.  —  XIX.  M.  Max  Euger,  Un  réflexe  cutané  croisé.  —  XX.  M.  Marinesco, 
Note  préventive  sur  les  lésions  des  neuro-librilles  dans  la  paralysie  générale. 

Nécrologie. 

Allocution  de  M.  Dbjerine,  Président,  à  Voccasiondu  décès  de  M.  Gilles  de  la  Tou- 

RETTE^  membre  fondateur  de  la  Soeiétl. 

Messieurs, 

La  Société  de  Neurologie  vient  de  perdre  un  de  ses  membres.  Le  docteur 
Gilles  dr  la  Tourbtte,  agrégé  de  la  Faculté,  médecin  de  l'hôpital  Saint-Antoine, 
est  mort  le  24  mai  dernier.  Notre  collègue  était  membre  fondateur  de  notre 
Société,  à.  laquelle  il  apporta  une  collaboration  active.  Élève  de  Gbarcot,  Gilles 
DE  LA  TouRETTE  a  pubHé  d'importants  travaux,  parmi  lesquels  ses  études  sur  la 
maladie  des  Tics,  sur  la  Marche  dans  les  maladies  du  système  nerveux,  et  son 
traité  de  1* Hystérie  lui  ont  assuré  un  nom  en  neuropathologie.  H  est  mort  dans 
la  force  de  l'àge,  au  moment  où  il  commençait  à  récolter  le  fruit  de  ses  labo- 
rieux efTorts,  enlevé  par  une  affection  qui  depuis  longtemps  le  tenait  éloigné  de 
nous.  Au  nom  de  la  Société,  j'adresse  À  notre  regretté  collègue  un  dernier  adieu. 
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A  propos  du  procès- verbal  de  la  séance  du  15  mai  1902. 

M.  Pierre  Marie.  —  Dans  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  45  mai  190!, 
nous  avons  communiqué  avec  M.  Guillain  Tobservation  d'un  homme  de  6i  aDs 
qui  avait  été  pris,  le  21  mars  1902,  de  fourmillements  et  de  paresthèsie  dans  I« 
membres  du  côté  droit  ainsi  que  dans  la  face.  11  n'a  présenté  ni  à  ce  moment  ni 
plus  tard  de  troubles  de  la  motilité.  Le  malade  se  plaig&ait  de  douleuri,  de  lour- 
deur, d'engourdissement,  de  fourmillements  dans  tout  le  côté  droit,  et  cela  avec 
exacerbations.  11  n'existait  aucun  trouble  delà  sensibilité  du  côté  droit  du  corps 
Nous  pensions  alors  que  ces  troubles  purement  subjectifs  de  la  sensibilité  pour- 
raient bien  être  dus  À  une  lésion  de  la  couche  optique.  Nous  avons  eu  l'occasion 
de  faire  l'autopsie  de  ce  malade  en  février  et  à  part  quelques  lacunes  très  petites 
et  insignifiantes,  ne  siégeant  d'ailleurs  pas  spécialement  dans  la  couche  optique. 
nous  n'avons  pu  trouver  aucune  lésion  à  laquelle  pussent  être  rapportés  les 
troubles  sensitifs  ;  il  est  donc  vraisemblable  qu'ils  étaient  purement  fooction- 
nels. 

M.  Dejerine.  —  Les  deux  malades  dont  j'ai  rapporté  les  observations  à  la 
Société  en  1903,  dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec  M.  Egger,  présen- 
taient une  sjmptomatologie  identique  à  celle  de  la  malade  qui  a  fait  à  la  der- 
nière séance  l'objet  d'une  communication  de  MM*.  Thomas  et  Chiruj  sur  le  tj^K- 
drome  Ihalamique,  Or,  chez  ces  deux  malades  Tautopsie  a  permis  de  constater, 
outre  une  légère  lésion  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne,  une 
lésion  en  fojer  de  la  couche  optique.  Ces  deux  autopsies  seront  du  reste  rappor- 
tées en  détail  plus  tard. 


COMMUNICATIONS   ET   PRÉSENTATIONS 

I.  Bulbe  droit  et  Bulbe  gauche,  par  M.  Pierre  Bonnibr  (présentation  de 

malades). 

Dans  la  dernière  séance,  en  donnant  l'observation  d'un  malade  qui  présentait 
le  tableau  de  la  face  suceulenlê,  consécutive  à  une  hémiplégie  bulbaire  droite» 
j'indiquais  les  différences  qu'offre  l'aspect  clinique  selon  que  l'affection  bulbo- 
protubérantielle  est  droite  ou  gauche.  En  dehors  des  sjmptômes  qui  appar- 
tiennent également  aux  deux  bulbes  et  proviennent  d'appareils  symétriques,  il 
semble  qu'il  y  ait  des  troubles  qui  s'observent  surtout  d'un  côté. 

Il  était  intéressant  de  présenter  concurremment  deux  malades  chez  qui  une 
affection  auriculaire  périphérique,  droite  chez  l'un,  gauche  chez  l'autre,  avait 
développé  dans  le  bulbe  le  syndrome  labyrinthique  que  j'ai  défini,  avec  des 
irradiations  plurinucléaires  assez  complètes  pour  affirmer  la  double  personnalité 
bulbaire. 

Le  premier  malade,  une  femme  qui  me  fut  adressée  par  M.  Maillard,  interne 
de  M.  Deny ,  fut  prise  en  pleine  santé,  il  y  a  un  an  et  demi,  de  troubles  bulbaires 
violents  dus  à  la  compression  brusque  dû  tympan  par  un  énorme  bouchon  de 
cérumen  subitement  enfoncé  du  côté  gauche. 

Comme  tous  ses  troubles  datent  immédiatement  de  cet  instant,  je  les  décrirai 
par  appareils. 
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Centres  labyrinthiques,  —  Ëtourdlssement  intense,  vertiges  violents  et  fré- 
quents, bourdonnement  et  sifflements,  bruits  de  cloche,  surdité  gauche.  Dérobe- 
ineot,  tendance  &  tomber  en  avant,  faiblesse  paroxystique  de  tout  Tappareil  de 
sustentation. 

Irradiations  douloureuses  dans  le  domcJne  du  trijumeau^  douleurs  temporales» 
I  mai  dans  le  cerveau,  sous  le  crâne,  à  la  nuque  » . 

Du  côté  de  l'appareil  oeulo-moteur,  mydriase  réflexe  gauche  constante,  mais 
s'exagérant  énormément  à  la  moindre  irritation  labyrinthîque  ;  par  moments 
«  les  pavés  dansent  >  (nystagmus  vertical),  par  moments  c  les  yeux  semblent  se 
rentrer  »,  par  spasme  combiné  des  muscles  droits;  troubles  de  l'accommodation, 
difticuité  de  fîxer  le  regard  et  de  le  mettre  au  point. 

Dans  la  région  sous-jacente  aux  centres  labyrinthiques,  vers  le  gtosio-pharyn- 
gien,  la  malade  a  été,  fait  que  j'ai  plusieurs  fois  signalé,  frappée  d'une  soif 
intense,  continue,  avec  sécheresse  de  la  langue  et  arrêt  des  sécrétions  salivaires 
et  muqueuses  ;  anorexie  continue  et  paroxystique. 

Plus  bas,  vers  les  centres  pneumogastriquei,  sensations  de  gonflement  au 
niveau  de  Testomac,  oppression,  anxiétés  paroxystiques,  sensation  c  que  la  vie 
s'arrèle  »,  tachycardie. 

Les  troubles  des  centres  vaso-tnoteurs^  variables  comme  la  mydriase,  se  font 
sentir  en  divers  points  des  centres  et  se  traduisent  tantôt  par  une  sensation  de 
vide  céphaiique,  tantôt  par  la  sensation  que  la  tète  est  pleine  &  éclater;  la 
mémoire  se  perd  par  moments  et  la  malade  est  parfois  troublée  au  point  de 
croire  qu'elle  va  devenir  folle,  elle  doit  faire  effort  pour  penser  et  pour  parler  : 
ses  yeux  se  gonflent  et  s'emplissent  de  lueurs,  de  couleurs  et  de  taches  noires 
qui  se  déplacent,  elle  a  des  bouffées  de  chaleur. 

Eo  juillet,  après  une  journée  d'hyperthermie,  elle  fut  prise  la  nuit  d'une  con- 
gestion et  resta  un  jour  «  sans  voir,  sans  entendre,  sans  fixer  ses  idées,  très 
agitée  et  cherchant  sans  cesse  &  se  lever  > . 

Quand  j'examinai  cette  malade,  je  lui  enlevai  à  droite  et  à  gauche  deux 
énormes  bouchons  de  cérumen,  d^Jà  anciens,  mais  le  droit  ne  touchant  pas  le 
tvmpan,  tandis  que  le  gauche,  fortement  enchatonné,  rendait  le  tympan  et  le 
conduit  si  douloureux  que  je  ne  pus  l'extraire  complètement  et  qu'en  ce  moment 
la  compression  persiste,  bien  que  fort  amoindrie. 

Le  second  malade,  un  homme  que  j'ai  observé  avec  M.  Grenet  dans  le  service 
<Ie  M.  Brissaud,  fut,  il  y  a  quinze  mois,  guéri  d'une  otorrhée  très  ancienne,  & 
droite j  par  l'ablation  des  osselets.  Deux  mois  après,  soit  par  suppression  de  ce 
séton  naturel,  soit  par  un  processus  irritatif  ascendant,  le  malade  fut  pris 
d'étourdissements  et  de  fréquents  vertiges  avec  titubation,  surtout  à  l'occasion 
d'aHiludes  forcées  des  globes  oculaires.  Ces  crises  duraient  d'abord  une  demi- 
heure  au  plus;  mais  il  y  a  un  an,  une  crise  dura  près  de  six  heures.  L'oreille 
droite  chante  et  s'assourdit  au  moment  de  la  crise.  Un  brouillard  passe  devant 
les  yeux,  les  objets  se  déplacent  vers  la  droite  (nystagmus  avec  spasme  abduc^ 
teur  droit)  ;  mais  le  malade  n'a  pas  la  sensation  qu'il  tomberait  plutôt  à  droite 
qu'à  gauche,  et  a  pu  toujours  se  retenir  de  tomber;  les  pupilles  immobiles,  l'œil 
droit  arrêté  en  mydriase. 

A  chaque  crise,  sa  céphalée  habituelle  s'exalte.  Il  n'a  ni  angoisse,  ni  troubles 
vaso-moteurs  généraux,  ni  sécrétoires,  ni  respiratoires,  ni  digestifs,  ni 
vomissements. 

11  a  eu  aussi  de  l'hyperthermie  au  moment  des  crises,  et  ce  trouble  semble 
s'installer  dans  les  derniers  temps.  Mais,  fait  intéressant,  dès  sa  première  crise. 
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sa  femme  remarqua  qu'il  était  devenu  iûlérique;  sa  jaunisse  s'exagéra  apK« 
chaque  crise  et  ne  le  quitta  plus. 

Dans  aucun  des  deux  cas  il  n'j  a  syphilis,  ni  trouble  urinaire  ou  général 

quelconque. 

Dans  le  grand  nombre  de  cas  où  j'ai  étudié  le  syndrome  labjrînthique  cki 
les  bulbaires,  il  m'a  semblé  que  les  affres,  les  anxiétés,  les  troubles  de  la  sécré- 
tion, les  phénomènes  vaso-moteurs  généraux  et  cérébraux,  les  troubles  de  la 
respiration,  de  la  phonation,  de  la  circulation,  la  soif,  la  faim,  l'anorexie  man- 
quaient chez  les  bulbaires  droits  et  se  trouvaient  au  contraire  fréquents  chei  le* 
gauches.  Il  est  curieux  d'autre  part  d'observer  cet  ictère  critique  chez  un  bol- 
bai  re  droit. 

Il .  Un  cas  de  Sciatique  avec  Troubles  de  la  Stensibilité  à  Topographie 
radiculaire,  par  MM.  Gadcklbr  et  Roussy.  (Travail  du  service  du  prof. 
Dejerine.) 

Le  nommé  P....  âgé  de  58  ans,  apprêteur,  se  présenle  à  la  consultaUon  delà  Salpèlriére 
le  H  mai  1904.  Il  souffre  depuis  trois  semaines  de  la  jambe  droite.  Ses  douleurs  «ml  de 
nature  variable.  Tantôt  il  s'agit  d'une  simple  sensation  d'engourdissement;  Unt6t  tes 
douleurs  vives,  en  éclair,  s'irradient  du  genou,  de:;cendant  vers  la  jambe  ou  rciDoaUnt 
vers  la  fesse. 

Le  malade  a  contracté  une  blennorragie  à  46  ans.  Il  a  eu  à  48  ans  une  sypliusavft.^ 
chancres  de  la  verge,  roséole  et  plaques  muqueuses.  Cette  syphilis  a  été  trailée  &  Ri«»w 
pendant  six  semaines,  puis  complètement  négligée.  A  40  ans  il  aurait  eu  une  cystite  «ref 
rétention  d'urine  et  émission  des  urines  par  regorgement.  D'après  ce  que  raconte  • 
malade,  d'après  le  traitement  qu'on  lui  a  fait  suivre,  il  semble  bien  qn'il  »c  soil««i^ 
d'accidents  aigus  de  prodtatisme  et  non  d'un  trouble  sphinctérien  d'origine  centnte. 
Depuis,  aucune  maladie,  aucun  accident  spéciûqne. 

Les  antécédents  héréditaires  du  malade  sont  tout  négatifs.  Son  père  est  mort  à  82  ans. 
sa  mère  à  73.  Il  a  ou  lui-même  six  enfanU  tous  vivants,  n'ayant  présenté  ancuoe  trace 
de  spéciOctté  héréditaire.  ,     . 

A  l'examen  du  malade  couché,  le  membre  sain  se  présenle  avec  quelques  varicosil*^ 
Du  côté  malade,  les  varices  sont  beaucoup  plus  prononcées  et  forment  des  P*1**J*7 
long  du  trajet  de  la  saphène  interne.  Les  deux  membres  sont  d'ailleurs  de  volume  éfv- 
Il  n'y  a  pas  trace  d'atrophie  musculaire  comme  on  peut  le  vérifier  par  la  mensuration 

Tout  le  trajet  du  sciatique  est  douloureux  à  la  cuisse  et  &  la  fesse.  On  trouve  un  point 
péronier.  Mais  au  delà  de  ces  limites  on  ne  trouve  ni  les  points  douloureux  de  la  jambe 
ou  du  pied,  ni  les  points  lombaires,  sous-iliaque  ou  iliaque. 

Pas  de  douleur  sur  le  trajet  du  crural.  Le  signe  de  Lasèque  recherché  est  troofè 
positif. 

Les  réflexes  achilléens  sont  normaux  des  deux  côtés.  Le  réflexe  rotulien  est  contidâa- 
blement  diminué  du  côté  malade. 

11  n'y  a  pas  do  signe  do  Babinski. 

La  force  musculaire  est  conservée  dans  toute  l'étendue  du  membre  aussi  bien  pourk« 
mouvements  de  flexion  que  d'extension,  pour  ceux  d'adduction  que  pour  ceux  d'abdoc* 
tion.. 

La  recherche  de  l'état  de  la  sensibilité  fait  découvrir  une  région  liypocsthésique  aux 
divers  modes  de  la  sensibilité  (lig.  1  et  2).  Cette  région  occupe  la  partie  anléro-exlcn» 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  Commençant  en  avant  au  niveau  du  pli  de  l'aiiM»  et  en 
arrière  au  niveau  de  la  région  moyenne  do  la  fesse,  eUe  se  termine  en  uo  Irian^l^  à 
sommet  Inférieur  situé  sur  le  bord  externe  de  la  jambe  à  l'union  des  doux  tiers  supérieur 
avec  le  tiers  inférieur  de  celle-ci. 

Il  s'agit  en  somme  d'une  topographie  radiculaire  d'hypoesthésie  située  dans  le  domain^ 
des  llh,  IV»  et  W  lombaires. 

La  sensibilité  osseuse  recherchée  au  diapason  montre  une  diminution  nettedecemod* 
de  sensibilité  au  niveau  des  points  malléolaire  et  condylien  externes,  diminution  coor 
tatée  par  rapport  aux  [)oint8  internes  du  uiéme  côté  et  par  rapport  aux  points  s\id< 
triques  du  côté  opposé. 

Le  sens  dos  attitudes  est  conservé  dans  chacun  des  segments  du  membre  malade. 
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Il  nous  raut  siKDsIer  encore  reitrénie  eeDsibilité  des  viro-moteurs  du  malule  ehex 
lei[iiel  Jes  piqûres  d'épingle  (ailes  pour  la  recherche  de  la  »en«ibiiitè  ool,  aussi  bien  sur  le 
nifmbra  maUda  que  sur  le  membre  sain,  occasionné  de  véritables  éruptions  ortiéds. 

Le  malade  examiné  debout  ne  prëseute  pas  de  dâformationa  vertébrales  dues  4  sa 
sciali<|ue.  11  se  tient  assez  facilement  dans  ta  atation.  mais  la  marche  est  considérable- 
nienl  entravée  par  la  douleur.  Le  malade  ne  steppe  ni  ne  talonoe.  Il  n'y  &  à  ancun  degré 


Pu  de  signe  de  Romberg.  Pas  désigne  d'Argyll-Robertson,  Ponftion  lombaire  h  H  mil, 
qui  rail  constater  t'exislence  d'une  lymphocytose  légère. 

En  somme,  il  B'agit  Ift  d'une  afTection  d'apparence  toute  banale  et  qu'on  n'bé- 
•itersit  pas  a  étiqueter  sciatique  d'origine  variqueuse  eu  égard  k  la  dilTérence  de 
l'«tat  du  s^itéme  veineux  entre  le  membre  sain  et  le  membre  malade,  si  trois 
points  de  son  histoire  ne  venaient  sinon  rectifler,  du  moins  compléter  le  dia- 
gnostic. 

Ces  trois  points  sont  l'existence  d'une  syphilis  antérieure  point  ou  mal  traitée, 
la  présence  d'une  légère  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien;  enfin  et 
surtoDt  la  reconnaissance  de  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire. 
Et  le  diagnostic  de  méningite  radiculaire  spécifique  nous  parait  s'imposer  en 
'juelque  sorte  du  fait  de  cette  triple  constatation. 

L'observation  précédente  est  analogue  à  beaucoup  d'égards  &  celle  rapportée 
fit  MU.  Lortat-Jacob  et  Sabareanu. 
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m.  Un  cas  de  Névrite  périphérique  avec  topographie  spéciale  des 
Troubles  moteurs  et  sensitiis,  par  MM.  Dejerine  et  Uoussy. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  alleinl  de  troubles  du  côt^ 
de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  &  distribution  très  particulière  qui  o'appar- 
tiennent  ni  au  t^pe  périphérique,  ni  au  type  radiculaire  et  qui  se  rapprochai 
beaucoup  du  type  segmen taire. 

Observation.  —  Le  nommé  G...,  ébéniste,  âgé  de  32  ans.  sa  présente  à  la  codsuIuUuq 
de  la  Salpétriére  le  28  avril  1904,  pour  des  symptômes  de  paralysie  et  d*atropiiie  locilistrs 
aux  membres  supérieurs  et  dont  le  début  remonte  &  trois  mois  environ. 

Voici  rapidement  résumée  riiistoire  de  notre  malade  :  le  4  janvier  dernier  U  6t  une 
néphrite  aiguë  avec  rachialgie.  Œdème  généralisé  et  albumimirie  (2  gr.  pir  litrei.  AflTec* 
tion  paraissant  avoir  débuté  spontanément  et  brusquement  et  pour  laquelle  il  fut  traité 
par  un  médecin  de  la  ville  qui  lui  fit  garder  le  lit  et  le  mit  au  régime  lacté  absolu  pendtnt 
soixante-deux  jours.  Après  ce  temps,  l'albumine  avait  complètement  disparu  et  le  niiià^ 
put  reprendre  son  régime  de  vie  ordinaire. 

C'est  au  cours  de  cette  maladie,  et  dès  le  débat  de  celle-ci,  que  le  malade  commença  à 
souffrir  dans  les  membres  supérieurs  de  douleurs  extrêmement  vives,  lancinantes,  com- 
parables  à  des  courants  électriques  et  à  tel  point  intolérables  que  le  malade  songea  mena 
&  te  suicider. 

Vers  la  fin  de  février,  en  même  temps  que  Tœdème  disparaissait  et  que  les  doulpur$ 
s'amendaient,  apparurent  les  symptômes  de  paralysie  et  d'atrophie  qu'on  observe  eac>*re 
aujourd'hui,  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Après  avoir  essayé  d'un  tniteroeot 
électrique  pendant  quelques  semaines,  le  malade  vient  consulter  à  la  Salpétrière. 

Avant  de  faire  l'examen  actuel  de  notre  malade,  rappelons  que  nous  n'avons  nen 
relevé  de  spécial  dans  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels  de  G...  Son  péxe  t\>i 
mère  sont  encore  vivants  et  bien  portants.  Il  a  perdu  deux  sœurs  :  Tune  morte  de  rou- 
geole hémorragique  à  l'âge  de  0  ans;  l'autre  de  méningite  à  24  ans;  enfin  unCK'R  mort 
à  9  ans  de  maladie  mal  déterminée. 

Lui-même,  de  bonne  constitution,  de  taille  moyenne,  n'a  jamais  fait  de  maladie;  mari'^ 
à 27  ans,  il  eut  un  enfant  âgé  aujourd'hui  de  4  ans;  pas  de  blennorragie;  pas  de  sypliih«. 
pas  d'étliylisme  avoué,  ni  d'auto-intoxication  connue. 

État  actubl.  —  A  l'inspection  des  membres  supérieurs  on  e^^t  frappé  par  IMal 
d'atrophie  musculaire  des  avant-bras  et  des  mains;  les  mains  et  surtout  la  gauche  rap- 
pellent le  type  simien  par  l'atrophie  très  marquée  des  éminences  Ihénar  et  hypoilicaar 
et  des  muscles  iuterosseux;  les  avant-bras  sont  diminués  de  volume  également  et  lear 
face  postérieure  est  fortement  aplatie. 

L'examen  de  la  motilité  donne  les  résultats  suivants  :  à  gaucho  A  la  main.  les  inleruf- 
seux  et  les  lombricaux  sont  tout  à  fait  paralysés,  les  muscles  thènars  et  hypoUiea&n 
sont  fortement  parésiés  mais  non  totalement  paralysés;  le  mouvement  d'opposition  du 
pouce  est  possible,  mais  difficile.  A  l'avant-bras,  le  cubital  postérieur,  les  radiaux  ft 
les  extenseurs  des  doigts  sont  complètement  paralysés  ainsi  que  le  long  supinateur;l<:$ 
fléchisseurs  des  doigts  très  fortement  diminués  de  force. 

A  droite,  l'examen  de  la  motilité  présente  exactement  le  même  état;  la  paralysie  cM 
topographiée  aux  mêmes  groupes  musculaires,  mais  partout  moius  prononcée  qu'i 
gauche. 

Les  muscles  des  bras  enfin,  biceps,  brachial  dur,  etc.,  triceps  sont  normaux  des  deux 
côtés.  Il  en  est  de  même  pour  ceux  des  épaules  et  du  tronc. 

L'examen  électrique  montra  qu'il  y  a  abolition  de  la  contraction  faradique  pour  la 
muscles  les  plus  paralyst'^s.  extenseurs  et  muscles  thônars,  et  diminution  seulemeot  pour 
les  autres;  au  courant  galvanique,  pas  de  réaction  de  dégénère sceut-e,  mais  cootractioû 
faible  et  lente. 

Los  rénexcs  radiaux  enfin  sont  conservés,  ainsi  que  les  olécraniens. 

L'étude  de  la  sensibilité  superficielle  montre  qu'il  existe  pour  tous  les  mode»  de  Fensibil«îf 
(fijç.  1  et  2)  :  tactile,  douloureuse  thermique,  des  zones  irrégulièrement  distribuê^*^ 
d'anesthésie  ou  d'analgésie,  aux  avant-bras  et  aux  mains,  ainsi  qu'en  témoignent  W- 
schémas  ci-joints  et  qui  ne  rappellent  ni  la  topographie  radiculaire,  ni  la  topogra{'t)'(^ 
périphérique. 

La  sensibilité  osseuse  est  très  nettement  diminuée  pour  tous  les  os  des  avanl-bra> '^ 
des  mains,  et  l'on  peut  aisément  apprécier  ce  symptôme  au  niveau  du  coude  où  la  y^'^ 
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tion  du  diapason  est  beaucoup  mieux  perçue  au  niveau  de  l'épicondyle  et  de  Tépitro- 
ridée  que  sur  rolécrane. 

La  Dolion  des  altiludcs  et  la  perception  stéréognostique  sont  intactes.  On  ne  note  plus 
de  douleurs  spontanées,  elles  ont  disparu  depuis  des  mois,  mais  les  troncs  nerveux  et 
les  masses  musculaires  sont  encore  très  douloureux  à  la  pression. 

Eufin  les  segments  des  membres  paralysés  présentent  des  troubles  vaso-moteurs 
iiioias  nets  aujourd'hui  que  lorsque  nous  vîmes  pour  la  première  fois  le  malade;  la  peau 
desmuins  et  des  avant-bras  est  lisse,  brillante  et  plus  froide  que  celle  des  bras  ou  des 
autres  parties  du  corps,  et  la  piqi'ire  superficielle  pour  la  recherche  de  la  sensibilité  pro- 
voi^ue  l'issue  de  gouttelettes  de  sang.  Les  ongles  sont  incurvés,  devenus  friables  et  striés 
transversalement.  Enfin  à  la  palpation  on  trouve  un  volumineux  ganglion  épitrochlèen 
de  chaque  cùlé,  plus  gros  à  droite  et  légèrement  douloureux. 


Pic.  1. 


Fin.  2. 


Les  membres  inférieurs  sont  normaux  au  point  de  vue  de  la  motilité.  La  recherche  de 
la  «en^bilité  montre  une  bande  externe  d'hypoesthésie  répondant  on  partie  &  la  IV*  paire 
lombaire;  troubles  qui  ne  seraient  apparus  que  tout  récemment,  au  dire  du  malade,  et 
qui  se  seraient  manifestr^s  subjectivement  par  des 'sensations  de  fourmillement. 

L'examen  enfin  des  dimrents  appareils  ne  nous  a  rien  révélé  d'anormal,  si  ce  n'est  au 
niveau  du  poumon  dont  lo  sommet  gauche  présente  une  lè^ôre  submatité  ;  il  n'y  a  ni 
»ucre  ni  albumine  dans  les  urines.  Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  tS  mai,  nous 
donne  un  liquide  clair  sans  éléments  cellulaires. 


En  résumé,  il  s'agit  ici  d'un  cas  de  névrite  de  cau^e  infectieuse.  Aux  membres 
supérieurs,  les  seuls  altérés  dans  leur  motilité,  la  paraljsic  et  l'atrophie  sont 
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Mrictement  limités  aui  muscles  des  avant-bras  et  des  mains,  arec  intégriti 
complète  de  ceux  des  bras  et  des  épaules.  Quant  aux  troubles  de  la  sensitililf 
superficielle  et  profonde,  ils  présentent  eux  aussi  aux  membres  8upérieur5  une 
distribution  en  segments  et  sur  les  cuisses  une  disposition  radiculaire.  Le  dia- 
gnostic de  névrite  périphérique  de  cause  iofectieusê  ne  saurait  faire  de  dimle. 
En  dehors  de  la  lèpre,  affection  À  laquelle  il  n'jr  a  pas  lieu  de  songer  ici,  la  topo- 
graphie segmenlaire  n'a  pas  encore  été  rencontrée  jusqu'ici  dans  la  névrite  péri- 
phérique. Aussi,  À  ce  titre,  l'observation  de  ce  malade  nousa-t-ellc  paru  mériier 
d'être  rapportée. 

IV.  Étude  de  la  Rétine  et  du  Nexi  Optique  dans  l'Amaurose  tabétiqae, 
.   par  MM.  Pierre  Marik  et  André  Lkri  (projections). 

A.  Certains  auteurs  (Vulpian,  Gharcot,  Virchow,  Ordenez,  Schlaagenhaarer,etc.) 
placent  dans  le  nerf  optique  l'origine  de  l'atrophie  optique  tabétique;  d'autres 
(PopofT,  Moxter,  von  Michel,  de  Grosz,  etc.)  croient  que  la  lésion  primtliTe 
siège  dans  la  rétine  et  qu'elle  consiste  dans  l'atrophie  des  cellules  tnallipolaires 
ou  ganglionnaires,  cellules  d'origine  des  fibres  optiques.  Nous  avons  coupé  les 
jeux  de  41  tabétiques  amaurotiqu38  et  dam  tous  les  cas  nous  avons  trouvé  au 
niveau  de  la  rétine  un  nombre  encore  considérable  de  cellules  ganglionnairat 
nombre  souvent  très  comparable  au  nombre  habituel  de  ces  éléments,  bien 
que  dans  4  au  moins  de  ces  cas  nous  n'ayons  trouvé  dans  le  nerf  correspondant 
aucune  fibre  nerveuse  et  que  dans  la  plupart  des  autres  le  nombre  des  fibres  res- 
tantes ait  été  très  minime. 

La  couche  des  fibres  optiques  de  la  rétine  était  dans  tous  ces  cas  très  dimi- 
nuée d'épaisseur,  mais  nullement  proportionnellement  ni  au  nombre  des  Obres 
conservées  dans  le  nerf,  ni  au  nombre  des  cellules  multipolaires. 

Les  autres  couches  de  neurones  de  la  rétine  nous  oot  paru  présenter  égale- 
ment le  plus  souvent  des  altérations;  en  particulier,  il  existait  une  diminoUon 
du  nombre  des  éléments,  mais  toutes  ces  altérations  n*ètaient  pas  plus  pronon- 
cées que  celles  qui  se  produisent  à  la  suite  de  lésions  quelconques  du  nerf 
optique  ou  des  extrémités  terminales  de  ses  ûbres,  &  la  suite  d'une  lésion  du 
corps  genouillé  par  exemple. 

En  somme,  ces  recherches  nous  permettent  de  conclure  nettement  que  Vetn- 
phie  optique  tabétique  ne  commence  pas  par' la  rétine. 

B.  Parmi  les  auteurs  qui  placent  dans  le  nerf  optique  la  cause  première  de 
l'amaurose  tabétique,  certains  (Vulpian,  Charcot,  Erb,  Gowers,  etc.)  croient  à 
l'existence  d'une  altération  primitivement  parenchymateuse  ;  d'autres  (Virchov, 
Ordenez,  etc.)  croient  qu'il  s'agit  d'une  névrite  interstitielle. 

Nous  avons  étudié  les  lésions  de  l'amaurose  tabétique  dans  les  nerfs  de 
21  tabétiques  amaurotiques  ;  nous  avons  comparé  les  lésions  rencontrées  a  celles 
que  présentaient  3  paralytiques  généraux  avec  cécité;  enfin  nous  avons  recher- 
ché les  lésions  du  début  chez  2  tabétiques  avec  cécité,  incomplète,  chez  16  tabé- 
tiques et  chez  18  paralytiques  généraux  sans  cécité,  chez  7  syphilitiques  avec 
ou  sans  troubles  visuels,  mais  sans  signe  de  tabès  ou  de  paralysie  générale. 

A  l'examen  du  cerveau  des  tabétiques  amaurotiques,  nous  avons  été  frappés 
tout  d'abord  de  l'existence,  dans  la  plupart  des  cas,  d'un  gros  épaississement  d» 
gaines  méningées  arachnoïdienne  et  pie-mérienne  qui  recouvrent  les  voie* 
optiques,  nerfs,  chiasma  et  origine  des  bandelettes  :  cet  épaississement  méoiogé 
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est  loul  à  fait  similaire  &  celui  de  la  méninge  spinale  postérieure  des  tabétiques. 
Au  microscope,  les  gaines  méningées  nous  ont  paru  inûltrées  abondamment  de 
Ijfmphocytet,  non  seulement  au-devant  de  la  portion  crânienne  des  nerfs,  mais 
également  au  pourtour  de  la  portion  orbitaire. 

A  l'examen  des  nerfs  eux-mêmes,  nous  avons  été  frappés  de  la  dùproporlion 
manifeste  de  leur  volume  :  certains  nerfs  qui  ne  contenaient  plus  de  fibres 
avaient  conservé  un  volume  égal  au  moins  à  celui  du  nerf  normal,  alors  que 
des  nerfs  qui  contenaient  encore  une  quantité  relativement  considérable  de 
fibres  étaient  en  nombre  déjà  très  réduits  et  que  d'autres  nerfs  très  atrophiés 
n'avaient  plus  que  la  moitié  ou  le  tiers  du  volume  d'un  nerf  normal  ;  cette  simple 
constatation  devait  faire  supposer  qu'il  existe  une  autre  lésion  qu'une  simple 
atrophie  sur  place  des  fibres  nerveuses. 
Cette  disproportion  nous  a  été  expliquée  par  Texamen  microscopique. 
Les  nerfs  volumineux  présentaient  une  h^rpertrophie  considérable  des  tra- 
vées vasculo-conjonctives  que  l'on  trouve  à  l'état  normal  entre  les  faisceaux 
nerveux  :  c'est  la  forme  que  l'on  peut  appeler  •  trabéculaire  >  de  l'atrophie 
optique. 

Les  nerfs  de  volume  très  réduit  ne  présentaient  plus  au  contraire  qu'un  semis 
de  nodules  fîbreux  extrêmement  nombreux  disséminés  sur  un  fond  uniforme 
parsemé  de  cellules  névrogliques  :  nous  dirons  qu'il  s'agissait  d'une  forme 
•  oodulaire  i  ou  c  insulaire  •  de  la  sclérose  optique.  L'examen  de  cas  plus 
récents  nous  a  montré  que  ces  nodules  représentent  autant  de  vaisseaux  qui 
se  sont  progressivement  oblitérés.  Biais  le  nombre  de  ces  nodules  nous  a  paru 
hors  de  proportion  avec  le  nombre  des  vaisseaux  contenus  normalement  dans  le 
nerf  optique  et  nous  a  fait  penser  qu'une  première  phase  de  l'amaurose  tabétique 
est  une  phase  d'irritation  caractérisée  par  une  néofonnation  vaiculaire  intense. 
A  cette  phase  succède  une  phase  (ï oblitération  des  vaisseaux  préexistants  et  néo- 
formés essentiellement  chronique  :  les  fibres  nerveuses  disparaissent  alors  une 
À  une,  faute  d'irrigation  sanguine  ;  à  cette  même  période  des  lésions,  on  voit 
disparaître  les  travées  conjonctives  qui  unissaient  les  nodules  vasculaires.  Cette 
succession  des  lésions  est  très  nette  quand  on  examine  des  nerfs  à  des  degrés 
d'atrophie  difTérents  ou  même  quand  on  examine  des  portions  différemment 
altérées  d'un  même  nerf.  Elles  expliquent  que,  comme  nous  l'avons  indiqué, 
l'amaurose  tabétique  évolue  suivant  deux  périodes  consécutives  :  la  première, 
d'évolution  aiguë,  généralement  accompagnée  de  céphalées  frontales  et  de  signes 
d'irritatiou  du  nerf  optique,  de  phosphénes,  qui  peuvent  être  le  point  de  départ 
de  troubles  mentaux,  pendant  laquelle  le  malade  perd  toute  vision  distincte; 
l'aulre,  essentiellement  chronique,  pendant  laquelle,  les  phénomènes  aigus 
ajrant  disparu,  le  malade  conserve  durant  un  temps  très  long  des  sensations 
lumineuses. 

«les  lésions  n'ont  rien  de  spécial  à  l'atrophie  tabétique  :  ce  sont  des  lésions 
de  péri-  et  d'endophlébite,  de  péri-  et  d'endartérite  oblitérante  qui  paraissent 
être  la  caractéristique  de  la  plupart  des  affections  syphilitiques  tertiaires,  de 
toulei  le*  e'n^hoie$  syphilitiques. 

Leur  origine  vasculaire  fait  qu'elles  sont  le  plus  souvent  nettement  prédomi- 
nantes, au  début,  au  niveau  du  riche  réseau  pie-méricn  et  immédiatement  au-des- 
sous de  la  pie-mère,  à  la  périphérie  du  nerf.  Le  passage  du  faisceau  maculaire, 
faisceau  de  la  vision  distincte,  à  la  périphérie  du  nerf  dans  sa  partie  rétro-ocu- 
laire explique  que  toute  vision  distincte  disparaisse  rapidement  dès  le  début  de 
Vamaurose.  Nous  avons  retrouvé  ces  mêmes  lésions  vasculaires  prédominantes 
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au  pourtour  du  nerf  dans  des  cas  d^altcrations  syphilitiques  diverses  du  sjsl^oie 
nerveux,  paralysie  générale,  paraplégie  spasmodique,  etc.  (1). 

V.  Un  cas  de  Cécité  Verbale  avec  Agraphie  suivie  d'autopsie,  par 

MM.  Dejerine  el  Andrê-Tuomas. 

Dans  des  travaux  antérieurs  (2)  l'un  de  nous  a  montré  qu'il  j  avait  lieu  de  dis- 
tinguer en  clinique  deux  variétés  de  cécité  verbale,  l'une  avec  agraphie  —  cécile 
verbale  avec  agraphie  —  qui  n'est  qu'une  variété  d'aphasie  sensorielle  dans 
laquelle  la  cécité  verbale  l'emporte  sur  la  surdité  verbale  et  qui  est  produite  par 
une  lésion  du  pli  courbe;  l'autre  avec  intégrité  de  récriture  spontanée  et  sous 
dictée,  ainsi  que  du  langage  intérieur  —  cécité  verbale  pure  —  et  rel«^vanl 
d'une  lésion  portant  sur  les  fîbres  qui  relient  le  centre  visuel  commua  aopli 
courbe. 

L'observation  que  nous  rapportons  aujourd'hui  pourrait  paraître  de  prime 
abord  en  contradiction  avec  cette  régie  générale;  toutefois  certaines  parlicalariles 
cliniques  et  spécialement  l'étude  du  langage  intérieur  nous  ont  montré  que  la 
contradiction  n'est  qu'apparente.  D'ailleurs,  cette  observation  est  encore  iDlérev 
sante  à  beaucoup  d'autres  points  de  vue,  et  c'est  pourquoi  nous  avons  tenu  à  la 
communiquer,  en  raison  même  des  discussions  anatomo-clioiques  auiquelle» 
elle  peut  donner  lieu. 

OBSERVATION 

Hémiplégie  droite  avec  contracture,  hémianetlhésie  »engilivo-$en»orieUe,  kémianopiie  homo' 
nyme  latérale  droite,  cécité  verbale  et  littérale,  agraphie,  épellatiou  mentale  coMertét. 

* 

La  malade  dont  nous  rapportons  l'histoire  a  été  examinée  par  nous  dans  les  premier! 
mois  de  4895.  Elle  était  entrée  à  la  Sulpétrièrc  au  mois  do  janvier  1890.  et  c'est  daos le 
service  du  professeur  JotTroy,  puis  du  professeur  Raymond  qu*oiit  été  rerneillis  les  ko* 
seignemeots  cliniques  qui  liguretit  dans  Tobsorvation  jusipi'à  la  date  de  1895. 

Mme  BcDJ...,  âgée  de  70  ans,  est  entrée  à  l'Iiospice  do  la  Salpétriôre  au  mois  de  jan- 
vier 1890.  L*hémi|>légie  droite  et  les  troubles  de  la  lecture  remontent  à  l'anni'»*  tW-^' 
t'poqiie  à  laquelle  elle  fut  frappée  brusquement  d'une  attaque  d'apoplexie,  à  la  suite  de  vio- 
lents maux  de  této;  ello  perdit  connaissance  pondant  plusieurs  heures:enrovcnaDtà^U<* 
elle  s'aperçut  qu'elle  était  paralysée  du  c^té  droit. 

Au  début,  d'après  la  maladi%  la  paralysie  aurait  été  bilatérale:  l'atUique  aurait  été  pc - 
cédée  d'une  maladie  sur  la  nature  de  laiiuello  il  est  impossible  d'être  fixe  :  la  malade  <l<t 
simplement  que  c'était  une  fièvre. 

En  même  temps  que  l'hémiplégie,  la  malade  eut  des  troubles  de  la  parole:  elle  savait 
très  bien  ce  qu'elle  voulait  dire,  mais  elle  trouvait  dimcilenient  ses  mots,  ou  elle  ae  trom- 
pait, elle  disait  un  mot  pour  un  autre:  on  poutdonc  admettre  qu'il  y  «ut  pendant  quelque 
temps  un  léi^ev  de^rë  do  paraphasie.  Etio  a  toujours  compris  la  parole  parlée;  parcons'^ 
quent,  pas  de  surdité  vcrbalu. 

Avant  d'entrer  à  la  Salpétrière,  elle  est  restée  plusieurs  mois  à  rHAtel-Dien;  c'est  làq«* 
fut  constatée  la  cécité  verbale  :  la  lecture  de  quelques  lettres  était  encore  possible,  mai^ 
elle  ne  pouvait  lire  aucun  mot.  Elle  prôleod  qu'elle  put  écrire  une  aucz  lomjne  letirt À( ^* 
main  gauche,  main  qu'elle  fut  eniuite  incapable  de  la  lire.  Ello  parlait  peu,  son  np^^f^ 
verbal  était  ti'ès  restreint  :  elle  se  rappelle  très  bien  qu'à  cette  époque  elle  ne  dislio;:»»» 
pas  les  objets  situ*^s  à  sa  droite.  Par  conséquent,  dès  le  début,  elle  fut  atteinte  ii*f^'' 
nopsie  homonyme  latérale  droite  et  de  cécité  verbale  ians  agraphie  ou  cécité  verbale  purt. 

(i)  Nos  rechercbes  seront  exposées  plus  en  détail  et  expliquées  par  des  rcproducliow 
dans  {'Iconographie  de  la  Salpétrière. 

[i)  J.  DEJERiNE,Sur  un  cas  de  cé«ilé  verbale  suivi  d'autopsic(Compfe<reftd«d''<**^^'''' 
de  Biologie.  1891,  p.  167.  —  Contribution  à  l'étude  analomo-pathologi;|UC  el  cIim.|oe  <lc> 
dilTêrcutes  variétés  de  cécité  verbale.  Mém.  de  la  Société  de  Biologie,  189i,  p.  61) 
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s  obtenus,  qu'elle  a  éiù  a 


Hétiiiptégit  drnilt.  —  Le  membre  supé- 
rieur est  eonirncttin^  en  lleiion  ;  il  e^iixte 
unegrilTedcK  troi" dentiers  doigta  :ravant- 
braa  e«t  dumi-lléchi  sur  le  bras.  Le  pouce 
et  l'indei  peuvent  encore  enéculer  quel- 
ques mouvemonla  trÈs  limitéa,  de  même 
rHvant-brasipnrcontre.l'étévalinndubrss 
et  l'exL-asion  du  coirde  sont  impossibles. 
Tout  le  memlire  supérieur  en  le  fiége  de 
crampes  douloureuses:  A  l'oL-eosioD  de 
mouvements  volontaires,  il  est  animé 
d'imTort  Iremblement  (triypidationépilep- 
toîde). 

Le  membre  inréri>'ureFt  éKoleinent  très 
contracture,  mais  en  extctisinn  :  la  Rexion 
du  ifenou  est  impossible:  lepied.  en  vorus 
équin.  peut  encore  C<£<'Uter  quelques 
petits  niouvemcntaduneiionBurlajambe. 
Le  talon  eal  à  peine  levé  A  quelques  cen- 
tinièlies  au-dessus  du  plan  du  lit. 

Exngérotino  dca  rélteies  patellaircs  et 
trépidation  ^pileptnlde. 

La  motililé  de  In  Tare  et  do  la  langue 
est  indemne  :  il  n'y  a  pas  de  déviation  des 
traits:  aueun  trouble  de  la  prononciation, 
pa«  du  dysaKIirie.  pas  de  troubles  <Jo  la 
di'dluiiiion. 

Le  meiubre  supérioui'  gauche  n'est  ni 
parti)  se.  ni  eonti-acturé. 

Les  membres  inrérieuri   sont  sauvent 
u'démaLiès.  et  le  membre  droit  toujours 
beaui-nup  plus  que  le  giiuotie. 
Sntibilili  (Hg.  I).  —  Elle  est  prorondément  altérée  dans  tout  le  cùl<i  droit  (membre 
supérieur,  uieudire  iuFéricur,  léte  et  tronc). 

La  sensibilité  au  cunlocl  est  obtuse  et  la  malade  commet  des  erreurs  de  localisation.  La 
Beasibilité  &  la  douleur  est  émousniïo  ot  pervertie  :  la  piqfiro  d'une  Lpitii^lii  donne  lieu  à 
une  seaiation  du  bn'iliire.  La  sensibilité  au  Tfold  est  au  i-antralre  exa^rreo  sur  les  mêmes 
points.  La  malade  se  pUiot  souvent  du  douleurs  tives.  de  erumpes  douloureuses  dans  les 
membre*  du  cdté  droit, 

La  sensibilité  pst  pareillement  diminuée  Bu  niveau  des  muqueuses  (conjonctive,  cornéa. 
inuquente  linguale). 
finuibililU  âpiciulrt.  —  Le  goAl  et  l'odorat  sont  diminués  it  droite. 
L'ouïe  est  un  |>cu  diminuée,  miiis  l'gali'ment  ded  dpux  ci'tés. 

Ueiigte  une  héminnopsie  liomonjme  latérale  droite  avte  rélri'ci  s  sèment  conecntrlque 
du  cliamp  vifuel  (lig.  3).  l'as  de  K'action  liémiauopsii|ue  de  la  pupille.  Les  pupilles  sont 
étales,  moyennement  ddnlées.  Elles  réagissent  bien  à  la  lumière  et  mal  é  la  eunvorgcnee. 
La dyscbroDiatopsIe  est  e.itréme.  les  couleurs  ne  sutit  nullement  reconnues. 

laimagi.  —  La  malade  parle  iisae^corrt'ctenient:  il  n'existe  donc  pasd'apbasie  motrice; 
elle  a  quelquefois  un  peu  de  peine  A  trouver  ses  mots. 

La  eomprébunsion  du  langage  parlé  est  jiarfaite.  pur  eonsi'-quent  pat  de  turdiU  virbalt: 
*lle  répète  d'ailleurs  correcteineni  tout  ee  qu'on  lui  demande. 
La  lecture  i  boute  voix  est  impossible. 

Ls  trctHTt  minlaU  est  complôiement  abolie  (lecture  de  l'imprimÈ  et  du  manuscrit):  la 
■nilaile  reconnaît  lepondant  les  lettres  suivantes,  imprimées  en  grands  curai'léres  :  B,  E. 
>>'  L,  G.  N.  R.  A;  elle  en  reconnaît  également  quelques-unes  un  leltres  manu^^criles.  La 
lecture  des  cbilTres  D'est  )>as  iiiieux  conservée. 
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L'ccri'Iurc  est  extrfmcincDt  allérËB.  Elle  écrit  correctement  son  nora  de  lamain  gudif, 
mnîs  cUo  ud  iiicapuLiie  vn  jjânùral  ilVcrire  spontantmeDl  ou  sous  diclée  :  clic  écnt  poiu- 
tant.  cil  ropelaiil.  le  mol  mnlailie  qu'on  lui  a  doiDandé  d'rcrirc.  A  ccllo  l'poquc.  il  n't  |ai 

été  fui t  d 'casais  de  copie.  Klle  Acrit  correcIcmcDl los  cliiirros  1.  i.  3,  4,  ii,  tt.  ï.  lasunsipia 
les  autres,  et  c'est  tout  ce  qu'elle  peut  l'aira. 


Un  nouvel  eiamen,  fait  en  mars  t89t.  confirme  les  imlirsliona  précédentes.  Elle  ptrir 
correctement  et  trouve  bien  ses  mot*  ;  elle  a  encore  quelques  hésitations  pour  Ih  nicU 
le*  moins  ramiliers.  Le  cliant  est  conservé.  La  mémoire  est  relativement  l>oDBe.  si  on  t 
égard  &  l'Age  de  In  malade. 

Elle  est  incapalile  de  lire  et  de  comprendre  quoi  que  ce  aoit  i  In  lecture  ;  elle  recomiiit 
tout  au  plus  deux  ou  trois  lettres;  mais  elle  coraiircnd  parraitomont  tout  ce  qu'on  lui 
dit. 

L'ograpliie  est  presque  totale;  clic  écrit  pourtant  sans  modèle  et  sans  qu'on  lui  sil<ticlr 
lei  mots  :  Bonjour,  madame.  On  lui  demande  d'additionner  16  et  8.  elle  arrive  au  IMiii 
après  une  grande  liésitalion  :  on  lui  demande  d'additionner  13  et  9  :  après  de  nombf  ui 
eirorts  et.  malgré  une  atlenlion  souleuue.  elle  renonce  au  calcul  de  télo  «t  fait  l'idiblKiii 
eu  comptant  sur  ses  doigts. 

L'état  gcnéral  est  le  même,  l'hémiplégie  droite  avec  cnntreeture  el  la  dimiaulion  dt  l> 
soniibililé  persistent.  Les  membres  inrérieurs.  et  surtout  le  droit,  sont  icdèmaliâ;  It 
malade  accuse  loujours  des  douleurs  vives  dans  le  membre  inFérieur  droit. 

£ziiin«a  pratiqua  an  tnoii  (f<  dreembrt  1S95.  —  La  malade  parle  correctentent:ell' 
trouve  bien  s<-s  mots  et  construit  bien  ses  phrases  :  elle  suit  fnciicment  une  cooTcnalioB 
et  comprend  bien  toutes  les  questions  qui  lui  sont  posées:  il  n'existe  par  conh'-qucol  m 
aphasie,  ni  surdité  verbale.  Elle  ne  peut  rien  lire  b  haute  voix  et  ne  com|>renil  uictin 
mot,  saur  son  nom  :  elle  ne  reconnaît  aucune  lettre.  On  ré<ti>sit  cep<'ndant,  sprn  <\t 
longs  exercices,  i  lui  en  Taire  reconnaltte  quelques-unes,  mais  elle  les  oublie  rs|ud<<- 

L'âpellalion  mentale  est  parraitu  :  quand  on  présente  k  la  malade  un  objet  iios  lei  '" 
dire  le  nom,  elle  prononce,  dès  qu'on  le  lui  demande,  toutes  le»  lettres  qui  lecomiMWcnltt 
dans  leur  ordre.  Il  existe  donc  de  la  cécité  littérale  el  de  la  cécité  verbale  ;  nuis  l'cpt^*- 


crvée. 


L'agrepliie  peut  être  considérée  comme  totale  :  ï  part  s< 
qu'elle  écrit  correctement  do  la  main  gauche,  elle  n'écrit  rien  spontanèuienl  ni  MUi 
diclée:  elle  e:*!  également  incapable  de  reconstituer  un  mot  avec  des  cubes  liphstr- 
tiques,  i-a  qui  ao  conçoit,  étant  donnée  sa  cécité  verbale.  La  copie  eti  eilrrvitmtnl  aUrrii 
l'impriiné  est  Irauscnt  en  iiuprimr-,  le  uianu"crit  en  manuscrit,  mais  servilement  comiw 
un  dessin.  Klle  peut  isirire  un  nombre  de  trois  cliidres  eoub  dictée,  mais  le  calcul e^l 
impossible  et  lui  uecasioune  une  grande  fatigue. 

Mal);ré  de  nombreuites  tentulives  rèpélres  plusieurs  jours  de  suite,  il  a  été  imposiiMc 
de  lui  réapprendre  plus  de  cinq  ou  six  lettres,  et  cette  rééducation  a  été  de  coorte  dur-if. 
car  il  surilsuit  de  laisser  la  malade  cinq  ou  six  jours  sans  lui  faire  Taire  des  tati*  ^' 
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L'înlelligcnca  est  bonne  cl  ne  préie 


Ipcluro  pour  qu'olla  les  oubtie  île 
drliril  iii^tleinenl  niiprvciabJc. 

L'ii^niipl^io  ilroile  ovei:  conlrac- 
Itire  et  liy|>oeNtlië!iie  l'osl  inainlo- 
nu«  tcllo giiclle.  L'examen  du  cliaiup 
vi-<uui  prHtifiué  dntia  lu  courant  du 
l'uDOéo  IS93  par  lo  tluclcur  Vialet 
H  donné  sensiblement  Iq*  mêtne)' 
réi'UlUtB  que  l'eiaiiiDn  pratii|ud 
quatre  ans  knpnruvani.  I.'lii'itiia- 
iiopïie  droite   est  (onjours  peraii- 

tn  n!'*uind.  en  iio  tenant  roinplp 
<|ue  lies  troubloH  du  langage,  on  o<t 
niiieni'  \  roniiuler  le  dia^noslic  sui- 
vant ;  trtilé  vtrbaU  ri  lillirate  artc 
afrapkir,  sani  turdili'  veiliale,  uni 
'rouble*  (te  la  parole  parlée,  et  avec- 
inl^iirité  dn  langikK<'  intérieur 

l.'éiat  géniTBl  ne  niainiient  en  lion 
ètal  juripi'à  In  mort  ([ui  se  proiluit 
dans  une  «i toque  d'iipopleiie  le 
«i  janvier  I8'.r6. 

Ai'Tortii.  —  !•■  mort  a  éti!  pm- 

Férébralaa.vanlilélniil  prepi|iie  com-  r...  j. 

(lii'tement  la  tubslance  lilancho  de  ^ 

i'Iiiiui^phvre   droit  il  avant   inondé   le    ventricule  latiVal   i 
IV*  ventriculea. 

Il  etisie  Biir  Vhimuphéye gautke  un  raste  Toyer  de  rn mol lii sèment,  principalement  le 
Uip  »ur  la  face  inréro-interna  du  loho  temporo-occtpital  (llg.  3). 

Sur  la  tu-»  enlerne  do  riii'niiiplt^ro  (dg.  4).  on  ne  cnnttale  île  ramaillx^emcnt  que 
la  tu*  cireonvolntion  temporale,  la  parUc  la  plue  pr>stéri>inre  do  la  1"  et  d<t  la  [II*  cire 
vDluliont  occipitalcH.  Au  contrairo,  la  face  interne  (lig  S)  est  ratnoUiv  sur  une  1res  v( 


espondunt,  le  llh  et  t' 


étendue  et  Iransrormée  on  partie  en  un»  vaste  plaque  Jauna  dans  tout  le  li 
nsnu  (V  conipriH  le  pli  pariiîto-occlpltal  inlernr-  ot  le  pli  cunéolimbii|uc),  ijk  lobt  lingual 
''du  loiule  f-*ifoTmt  (y  cnniprisle  pli  rétrolimbiqne),  du  circo  nralulionisQui-oiIInuei,  dt 
ta  tirMittolalioit  dt  l'hippoeampt.  de  la  eomc  iTAmmon.  Le  p6lo  temporel  et  ta  ciroonvo- 
Inlinn  du  crochet  sont  partiellement  (épargnés. 

Mail  scoles  les  cuupes  sériées  nous  permettent  d'apprécier  l'élendne  e:ia<:le  et  la  pro< 
rwidcurdesIèsionsiNpresilurcixsenicntdansleliquidi!  de  Millier  la  piiVeadonc  élé débitée 
enroupe»  lériéoi  et  numérotées.  Klles  ont  rlé  colorées  par  la  méthode  de  Weigert-l'al. 

OncDDHlate  nlors  que  les  lésions  sont  t  la  Tols  corticales  cl  soiis-corlicales  l^n  cfrcl.  si 
une  grande  partie  de  l'écorcc  et  do  la  substance  b'.anclie  de  la  face  interne  de  l' hémisphère 


\ 


i(l6 
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gaiieAe  M  clàromplàiemeatdi-truilo  jusqu'à  l'iBmdvm,,,^^  .  •     . 
j..,  cJn-o,..„luiion>delu  ftçe  externe  a  été  Kravoml!^'*'"'*'™' '"»"''»'«« l-''- 
féri,;iscnu-nl  quilsagit  de  circon*oIutions  ni...  T""   .**'"  coniproniise  et  d'tuUnl    . 
^r.lo  ,  W«  p™«/^  eomp/éteme.,t  détruite    La  r^~'''*"r?.-  *-'  '"*  cifconvolul,..  i. 
,«„/«,«/«  .  é,é  uilléo  c„  b.soau.  et  Ja  sub^tTnce  Waud,!"!!"""?/'  '*  "*  "'*»-'"■■■ 

*■"*  *"  *  «'*  profondément  alint 


^■'<:.  «. 


SB\NCR   Dt   2  JL'IN 


joai-r«lloin«  l< 
te  runolKiwnc 


»rfl.»  do  tpl'i-i 


triait)  ;<aMr»l  ftT  la  Iijnr  t9l>  d'i  iclnnai  3,  t,  B. 

itrudjon  porLrc-lle  do  la  llt'circODToluUoD  Lpmpnnk  (T^.  L«  foyer 

A  jUïqu'A  Z>p«iidyme  da  vfiiilriculi  Ikt^riJ- 

dc  11  iub.lân«  bliiKh*  tn  Haliori  du  iDKi'pi  m>ior  (Fm/.  Mft- 

1  pied  d'i>iicrl»ii  di'  li  II*  cir«n>i>lulloii  iwiUiite  ffi^. 

im  du  corp»  cullnii  (Sfl)  M  du  Cingulum  H:i«i). 


¥\r,.  9.  —  CtMft  irertict-lTO'irirHilt)  paitaul  jiar  la  ltf«  4SI  dti  tek'mai  3.  4.  S. 

AeMniclin  do  k  fu*  iutniM  da  lobe  IcnponI  jaxiu'^  Vtpenijme  de  In  cnriie  ipUnoïdilg 

da  TenlricKl*  laUnl  (It^f!  de  k  II'  clrc«tTDlaUao  liniblqua  (Lj)  de  l>  circoniolullDii 

Léiioni  tl  iégfuiracna  dn  ndiniioH  Ibilumiqiiei^BT»/  du  rorpi  (ri-nouille  eilerne  !C§t), 


>u>1l«  in 


..  iCgi). 


etêwTraxiiut  da  la  H 

nlirii  (Fil  el 

duforpi 

du  1 

■.  Uf^»,  e. 

d  du  pic 

de 

•SivnKnet  parlielt 

da  11  région 

uut4egti 

lul. 

Irigone  /tg),  du  laiim 


«lUt 
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gauche  a  été  oomplô'toment  détruite  jusqu'à  rêpendyme  ventriculaire*  la  subsi1ano6l)lto<b« 
des  circonvolutions  de  la  face  externe  a  été  gravement  compromise  et  d'autant  friu» 
sérieusement  qu'il  s'agit  de  circonvotutioDS  plus  inrôrieures.  La  111*  circonvolution tfoi 
ponilo  a  été  presque  complètement  détruite.  La  face  inférieure  de  la  11'  circoDroluti'>(i 
temporale  a  été  taillée  en  biseau,  et  la  substunce  blanche  en  a  êlé  profondénieot  altetatr 


Fir..  8.  —  Coupe  (verlio-iransvrrtale)  pàsxant  par  la  ligne  161  des  fcf»hnas  3,  i,  6. 

Destruction  totale  du  lobe  lingual  (Lg)  da  pli  de  pasi^age  cunMimhique  ^cc/y;  iettruetio^ 
partielle  du  pli  de  puisa^rc  pariéU>-0'*cipiial  interne  (xitoi)  et  de  la  III*  dn-unTolulimi  tem- 
porale (Tu).  Destruction  de  la  luhstanre  blanche  au  ple'1  d'insertion  du  pli  courbe  (Pc/  et 
de  la  partie  postérieure  des  Ih  et  111^  circonvolutions  temporales  (T^*  et  T3A 

Dégénérescence  de  la  tulislance  blanche  du  pli  courbe. 

Fir..  7.  —  Coupe (vert'eo-lransversale)  passant  9ar  la  ligne  193  des  sek^as  3.  4,  5. 

Destruction  descirronvoluti»n«  de  la  Tace  inréro-intèrne  allant  jusqu'à  l'épeadrnie  da  tentri- 
cule  latéral  du  lobe  lingual  (Lg)  du  pli  de  panage  conéoli nbtqoe  (^el). 

Destrrction  partielle  des  II*  et  III*  drconvolutions  temporales  (T^  et  T:^). 

L''sions  et  dégénérescence  de  la  substance  blanche  de  la  II»  rinx>n solution  temporale,  du  for- 
ceps major  du  corps  calleux  (Fm),  des  radiation^  thalamiques  et  da  faisceaa  lonfntadiaal 
inférieur  qu'on  ne  peut  plus  dilFerencier  dans  le  foyer  de  ramoliissemeat.  Petit  foyer  à  la 
limite  inférieure  du  précunéus  (PrC). 

Dégénérescence  dans  le  pied  d'insertion  du  pU  courbe  (Pc). 


il  en  est  de  môme  de  la  substance  blanche  dans  la  profondeur  du  pli  courbe  et  des  circoD- 
volutions  attenantes  (fij^.  6  et  7). 

Mais  co  n'ost  pas  seulement  le  manteau  cérébral  avec  la  substance  blanclie  sous-jacenle 
qui  a  été  détruit  par  ce  vaste  ramollissement;  il  existe  en  olTet  une  deslnicUon  totale  du 
pulvinar  et  d'une  grande  partie  du  corps  gcnouillé  interne.  Le  corps  Kcnouillé  eiteroe  i 
élé  partiellement  intéressé.  La  couche  optique  est  encore  légèrement  endommagée  au 
niveau  du  noyau  e-xterne  et  dans  le  voisinage  du  noyau  médian  (fig.  9  et  10).  Les  fibres 
du  ruban  de  Reil  ont  été  partiellement  interrompues.  Le  pédoucule  cérébral  t  été  au  coo- 
trairc  épargné. 
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ftrWMc  it 
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*  l*p.«lïi. 

>  du  veuiricuU  1*1^11. 
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■<«««  do  .pi* 
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""lie  des  radUlions  thaUmtquet  du  lobe  temporal,  le  faisceau  longitudinal  inWriour dans 
'l  son  trajet,  lo  forcopa  oiiaor  du  corps  calleux,  le  (aiioluni,  les  radialioni  calleuses  qui 
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contournent  ïa  face  externe  de  la  corne  ociipitale  du  Tcnlriculo  latéral  onl  iH  a 
dans  le  fuvur  Je  raiiiullîSKumunl  Le  corpi  chIIbux  lui-mâniu  ii's  pas  été  altiiiil  pni 
lucnlpar  la  lésion. 


crocliil  cl  de  la  1['  circonTolullon  Kniponle.  Conirm 


lirllc  de  U  riioin- 


OpUq»  (II). 


pilier  Hiérisur  tT§t).  Atftct  i 


Eo  somme,  ce  vaste  foyer  de  n m olli'Henient  correspond  usiez  eiaclement  ai]l«nl'><rt 
d'irrigation  vasculsiro  dn  l'arlèro  cérél>ra]e  poitârieure.  des  arlires  optiquei  poiléri«nre< 
olde  la  clioroldiennc  antérieure. 

La  ((l'onde  ritondue  des  lésions ot  la  dexlructlon  dti  pulvinar  enlèvent  bFnuoupil'îBl''^' 
&  la  destrnolion  de  la  face  interne  du  lobe  occipital,  el  l'importance  de  l'éluda  dMtl^P' 
néreacnnces  secondaires  est  pur  cela  même  conitidérablcmcnt  réduite  ;  touteFui*  on  naît  II 
ilinparltion  des  fibres  qui  constituent  la  cowhe  profonde  du  corps  genouillé  eilcnK  el 
l'ulropbie  do  l&b^ndelelteoptl'Tue  correspondante,  atrophie  qui  s'atténue  ccpcndinl  dioi 
loK  plans  antérieurs  bu  voisinage  du  cliiasiiia, 

La  substance  blancliedu  pli  courbe  i-ldu  lobe  pariétal  inférieur  ei>l  parliellennat i**!*" 
nércc  ;  nous  insisterons  spécialement  sur  la  dijéairetanct  du  faUnau  arqué  qui  est  »ssw 
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manifeste  au  niveau  du  plan  vertico^transversal  passant  par  le  bourrelet  du  corps  calleux 
et  qui  s'atténue  d'arrière  en  avant.  Par  contre  la  dégénérescence  du  faùceau  oeeipito- 
frontal  (Gg.  9  et  10)  et  de  la  capsule  externe  est  iiioias  apparente. 

Le  bourrelet  du  corps  cnlleiix  est  complètement  dt'géoéré  (Hg.  18). 

Une  dégénérescence  très  nette  est  celle 
du  bord  gauche  du  trigone  et  du  pilier  an- 
térieur correspondant  (fig.  11);  elle  n'est  que 
la  conséquence  de  la  destruction  de  la  corne 
d'Aninion  et  du  pilier  postérieur  du  trigone  ; 
ellese  poursuit  jusque  dans  le  tubercule  ma- 
millaire;  mais,  fait  important  à  retenir,  le 
tœnia  thalami  et  le  tœnia  senii-cîrcularis 
sont  intacts  :  ce  qui  est  favorable  à  Topinion 
émise  par  Vogt  et  par  l'un  de  nous,  à  savoir 
qu'il  n'existe  aucune  relation  entre  le  pilier 
antérieur  du  trigone  et  le  tcenia  tlialami. 
Nous  avons  été  très  surpris,  en  raison  de  Ja 
destruction  de  Thippocampe  et  de  la  corne 
d'Aminon,  d'avoir  trouvé  uno  commissure 
antérieure  presque  normale;  elle  n'est  pas  très  développée  comme  cela  s'observe  sur 
certains  cerveaux,  mais  son  volume  se  rapproche  de  la  moyenne,  et  il  est  en  tout  cas 
impossible  de  dire  qu'elle  soit  dégénérée. 

Le  segment  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne  (flg.  9  et  10)  est  partiellement  dégénéré 
et  présente  un  aspect  assez  spécial.  La  couche  inférieure  de  ce  segment,  adjacente  au 
ventricule  —  et  qui  est  constituée  par  le  faisceau  temporothalamique  — est  complètement 
dégénérée,  tandis  que  la  couche  supérieure,  formée  par  lo  faisceau  de  TOrk,  contient  de 
nombreuses  fibres  myélinisées.  L'intensité  de  la  dégénérescence  du  faisceau  tomporotha* 
lamique  a  sa  raison  d'être  dans  la  double  lésion  du  pulvinar  d'une  part,  dos  lobes  lingual 
et  fusiforme  d'autre  pari;  car  ce  faisceau,  de  même  qu'un  grand  nombre  de  radiations 
thalamiques  du  lobe  occipital,  contient  des  fibres  de  directions  opposées,  les  unes  prenant 
partiellement  leur  origine  dans  la  corlicalité  du  lobe  lingual  et  fusiforme,  les  autres  dans 
le  thalamus. 


FiG.  12.  —  Coupe  êùgittaU  oblique  barrière 
en  avant  et  de  dedans  en  dekws  passant 
par  le  corpi  calleux  et  empiétant  fortement 
en  avant  sur  rhémisphére  droit. 

DégènéreACenee  du  bourrelet  du  corps  calleux. 


FiG.  i3.  —  Coupes  transversales  du  bulbe  à  la  partie  moyenne  et  à  la  partie  inférieure,  des- 
tinées h  montrer  l'atrophie  du  ruban  de  Reil  (Rm)  gauche,  des  fibres  arciformes  (Arc) 
droites.  La  différence  des  pyramides  (Pif)  est  à  pt^ine  appréciable. 


La  lésion  du  thalamus  et  la  section  partielle  du  ruban  de  Reil  ont  eu  pour  résultat  une 
dégénérescence  rétrograde  et  partielle  de  ce  fai.sceau,  qui  peut  être  suivie  plus  bas  dans  le 
buibc  dans  toute  la  hauteur  de  la  couche  interolivaiie,  des  fibres  arciformes  internes 
croisées,  et  dans  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  croisés. 

Il  n'existe  pas  de  dégénérescence  ni  dan-s  l'étage  inférieur  du  pied  du  pédoncule  cérébral, 
ni  dans  les  pyramides (Og.  12),  ni  dans  les  faisceaux  pyramidaux  direct  éternisé.  Peut-être 
une  pyramide  est-elle  plus  petite  que  l'autre  ;  mais  comme  on  peut  le  constater  sur  les 
figures  tracées  à  la  chambre  claire,  la  différence  est  à  peine  appréciable;  en  tout  cas  on  n'y 
trouve  pas  trace  de  dégénérescences. 

La  mort  ayant  été  causée  par  une  hémorragie  considérable  qui  avait  détruit  la  plus 
grande  partie  de  l'hémisphère  droit,  nous  n'avons  pu  pratiquer  l'examen  histologique  de 
cet  hémisphère;  l'examen  macroscopique  ne  nous  a  révélé  aucune  trace  de  lésion  ancienne. 
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Celte  observation  nous  suggère  les  réflexions  suivantes  : 

i<»  Un  premier  fait  nous  paraît  remarquable  :  c'est  Thémiplégie  droite  arec 
exagération  des  réflexes,  contracture  et  trépidation  épileptolde,  présentant  tc»us 
les  caractères  de  l'hémiplégie  organique,  malgré  riotégrilé  du  pédoncule  céré- 
bral, de  la  pjramide  et  des  faisceaux  pyramidaux  direct  et  croisé;  à  cette  époqae 
nous  n'avons  pas  recherché  le  signe  des  orteils,  mais  la  nature  organique  àt 
l'hémiplégie  n'était  pas  douteuse;  c'est  là  un  fait  tout  à  fait  exceptionnel.  En 
effet,  dans  deux  communications  antérieures,  nous  avons  insisté  sur  les  carac- 
tères cliniques  qui  permettent  de  distinguer  les  lésions  de  la  couche  optique  des 
autres  lésions  encéphaliques  qui  s'accompagnent  de  troubles  de  la  sensibilité,  et 
nous  avons  fait  remarquer  qu'un  des  principaux  éléments  de  diagnostic  do  s|a- 
drome  ihalamiquê  est  la  dissociation  très  nette  entre  les  troubles  moteurs  et  les 
troubles  sensitifs  :  dans  le  cas  de  lésion  de  la  couche  optique  il  existe  sonrent 
une  hémiplégie;  mais,  après  avoir  été  complète  au  début,  elle  rétrocède  d'un^ 
façon  considérable^  tandis  que  les  troubles  sensitifs  persistent  avec  toute  leur 
intensité.  Or,  dans  notre  cas,  la  couche  optique  était  partiellement  détruite  et  li 
voie  pyramidale  était  intacte,  et  malgré  cela  l'hémiplégie  a  persisté  jusqu'à  la 
mort  de  la  malade,  c'est-à-dire  pendant  huit  ans.  L'explication  d'un  fait  aussi 
rare  nous  parait  très  difflcile  :  on  peut  admettre  que  l'hémiplégie,  qui  ne  se 
manifeste  qu'au  début  lorsqu'il  s'agit  d'une  destruction  partielle  ou  totale  de  la 
couche  optique,  peut  persister  dans  des  cas  exceptionnels;  et  si  l'existence  d'une 
hémiplégie  avec  contracture  associée  À  une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielie 
ne  doit  pas  faire  éliminer  d'une  façon  absolue  le  diagnostic  d'une  lésion  de  U 
couche  optique  (sans  participation  de  la  voie  pyramidale),  on  n'en  doit  pas 
moins  considérer  comme  la  règle  que  dans  les  lésions  isolées  de  la  couche  optique 
l'hémiplégie  est  passagère  et  l'hémianesthésie  sensitivo-sensorielie  est  perma- 
nente et  que  cette  dissociation  est  un  des  caractères  fondamentaux  du  syndrome 
thalamique  ; 

2*'  L'hémianesthésie  sensitivo-sensorielie,  les  erreurs  de  localisation,  les  dou- 
leurs très  vives  sont  suffisamment  etpliquées  par  le  ramollissement  partiel  de  ia 
couche  optique  qui  a  coupé  les  fibres  du  ruban  de  Ueil  et  entraîné  une  dégéoé- 
rescence  rétrograde  de  ce  faisceau  ; 

3»  L'hémianopsie  homonyme  latérale  droite  et  la  cécité  verbale  sont  produites 
par  le  vaste  ramollissement  du  lobe  occipital  ; 

4»  Le  mécanisme  de  l'agraphie  pour  deux  des  modes  de  l'écritare  (écriture 
spontanée,  écriture  sous  dictée)  et  le  caractère  mécanique  servile  de  la  copie 
paraissent  plus  difficiles  à  comprendre  en  l'absence  de  toute  lésion  corticaledu  pli 
courbe  et  de  la  zone  du  langage.  Mais,  et  nous  tenons  à  le  faire  remarquer, 
l'agraphie  se  présente  ici  avec  des  caractères  très  particuliers  et  vraimeot 
spéciaux  :  en  efTet,  l'épellation  mentale  était  tout  à  fait  intacte  chez  notre  malade 
et  si  elle  ne  pouvait  plus  écrire,  ce  n'est  pas  parce  qu'elle  ne  possédait  plus 
l'ordination  normale  des  lettres  qui  composent  le  mot,  mais  parce  qu'elle  n'était 
plus  capable  soit  d'évoquer  pour  chaque  lettre  l'image  visuelle  correspondante, 
soit  d'évoquer  la  représentation  du  mouvement  correspondant  à  l'image  visuelle 
de  chaque  lettre;  quoi  qu'il  en  soit,  l'agraphie  différait  ici  de  l'agraphie  par 
lésion  du  pli  courbe  par  la  conservation  de  l'épellation  mentale  et  de  l'orthographe 
des  mots,  c'est-à-dire  par  rintégrité  du  langage  intérieur,  intégrité  encore 
démontrée  par  la  conservation  parfaite  de  la  parole  parlée  et  entendue. 

Nous  croyons  devoir  expliquer  delà  manière  suivante  l'agraphie  présentée  par 
notre  malade.  L'écorce  du  pli  courbe  gauche  était  intacte  (notre  malade  était 
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iroitière)  et  il  est  légitime  de  supposer,  par  ce  que  nous  ont  appris  les  observa- 
ions  antérieures  de  cécité  verbale  pure  suivies  d'autopsie,  que  la  malade  avait 
conservé  ses  images  visuelles  verbales.  Le  fait  nous  parait  prouvé  par  Tinté- 
^ité  de  la  corticalité  du  pli  courbe  et  l'intégrité  du  langage  intérieur.  L'hypo- 
thèse la  plus  plausible  est  donc  celle  d'un  défaut  d'association  entre  le  centre  des 
images  visuelles  verbales  et  littérales  et  le  centre  des  mouvements  du  membre 
supérieur  ;  comme  notre  malade  était  atteinte  d'hémiplégie  droite  et  ne  pouvait 
écrire  que  de  la  main  gauche,  il  faut  admettre  que  le  pli  courbe  gauche  n'était 
plus  en  relations  anatomiques  avec  le  centre  des  mouvements  de  la  main  gauche 
qui  est  localisé  dans  la  partie  mojenne  des  circonvolutions  rolândiques  droites. 
En  résumé,  la  cécité  verbale  avec  agraphie  observée  chez  cette  malade  n'était 
qu'une  cécité  verbale  pure  associée  à  une  agraphie  de  la  main  gauche;  d'ailleurs  la 
cécité  verbale  et  Tagraphie  ne  sont  pas  apparues  sinnultanément  :  la  cécité  ver- 
bale pure  remonte  à  la  première  attaque  en  4888  ;  l'agraphie  ne  s'est  installée 
qu'après  la  deuxième  attaque  en  i890.  La  lésion,  tout  d'abord  localisée  au  lobe 
occipital,  s'est-elle  étendue  en  profondeur  sur  les  fibres  de  projection  ou  les  fibres  . 
commissurales  du  pli  courbe,  ou  bien  une  seconde  lésion  s'est-elle  produite  dans 
rbémisphère  droit  sur  le  trajet  des  fibres  qui  unissent  le  pli  courbe  gauche  aux 
circonvolutions  rolândiques  droites?  L'hémorragie  considérable  qui  a  provoqué 
la  mort  et  qui  a  détruit  cet  hémisphère  presque  en  entier  nous  a  empêchés  de 
rechercher  cette  lésion,  et  laisse  par  conséquent,  dans  une  certaine  mesure, 
malgré  l'examen  très  complet  de  l'hémisphère  gauche,  le  champ  ouvert  à  l'hypo- 
Ihèse. 

La  [fhjsiologie  pathologique  de  notre  cas  est  très  analogue  à  celle  invoquée 
par  l'un  de  nous  pour  un  malade  de  Pitres  qui,  après  avoir  été  aphasique  moteur, 
resta  agraphique  de  la  main  droite.  <  De  cette  main  il  ne  pouvait  tracer  aucun 
mot  spontanément  ou  sous  dictée,  et  lorsqu'il  copiait  un  modèle,  il  copiait 
romrae  copie  l'aphasique  sensoriel,  c'est-à-dire  servilement.  Il  existait  chez  ce 
malade  une  bémianopsie  homonyme  latérale  droite.  Il  écrivait  très  facilement  et 
très  correctement  de  la  main  gauche  Chez  ce  malade,  agraphique  de  la  main 
droite  seulement,  il  existait  une  interruption  entre  la  zone  motrice  du  membre 
supérieur  de  l'hémisphère  gauche  et  le  pli  courbe  gauche,  tandis  que  les  con- 
nexions de  ce  pli  courbe  avec  l'hémisphère  droit  étaient  intactes  (i).  * 

M  Des  Troubles  radiculaires  des  Sensibilités  superficielle  et  pro- 
fonde dans  un  cas  de  Paralysie  radiculaire  du  Plexus  brachial 
d'origine  traumatique,  par  M.  André-Thomas. 

La  communication  faite  k  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie  par 
MM.  Dejerine  etChiray  sur  un  cas  de  perte  du  sens  stéréognostique  à  topographie 
radiculaire  nous  a  engagé  à  communiquer  l'observation  suivante,  qui  présente 
avec  celle  de  MM.  Dejerine  et  Ghiray  de  grandes  analogies  au  point  de  vue  cli- 
nique :  la  vérification  du  diagnostic  au  cours  d'une  intervention  chirurgicale, 
la  paralysie  concomitante  du  sympathique,  les  troubles  oculo-pupillaires,  l'évo- 
lution spéciale  de  cette  paralysie  radiculaire  et  la  netteté  de  la  limite  des  troubles 
sensitifs  contribuent  encore  à  en  augmenter  Tintérèt. 

Mme  P...,  âgée  de  48  ans,  atteinte  de  mélancolie  avec  idées  do  suicide,  réussit  lo 
20  Juin  1901,  à  7  heures  du  soir,  à  déjouer  la  surveillance  de  ses  gardes  et  se  plonge  un 
couteau-poignard  dans  la  région  sus-sternaic,  immédiatement  au-dessus  du  sternum,  un 

H)  J.  Dbjbrine,  Sémiologie  du  système  nerveux.  Pathologie  générale  de  Bouchard,  t.  VI, 

P*49. 
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peu  à  droite  de  la  ligne  médiane  (environ  1  ou  2  cent.).  L*&rme  est  enlevée  par  la  gai<de 
et  de  la  plaie  s'écoule  un  sang  noir  assez  abondant;  il  n'y  a  cependant  ni  syncope  m 
lipothymie.  Je  vois  la  malade  deuT  heures  après  l'accident.  Je  constate  Texisltmce  d*uDe 
masse  volumineuse  qui  soulève  ia  peau  de  la  région  sus-claviculaire  gauche  ;  le  poul* 
radial  fait  complètement  défaut  à  gauche;  d'ailleurs  les  pulsations  sont  également  abicsles 
sur  le  trajet  de  Thumérale  et  de  la  sout-clavière.  A  droite,  il  y  a  120  pulsations.  Le  membre 
supérieur  gauche  est  plus  froid  que  le  droit. 

La  malade  accuse  un  engourdissement  pénible  et  douloureux  dans  le  bras  gauche  : 
son  bras  Ini  parait  lourd;  néanmoins  elle  peut  porter  sa  main  sur  sa  tète,  elle  eiécoie 
encore  quelques  mouvements  très  limités  des  doigts  et  de  la  main.  La  sensibilité  e»i  très 
diminuée  sur  l'avaot-bras;  mais  en  raison  de  l'agitation  de  la  malade  et  des  douleur»  trèi 
vives  qu'elle  ressent  dans  tout  le  membre  supérieur  gauche,  je  remets  cet  examen  au  len- 
demain. 11  y  a  encore  un  fait  qui  retient  mon  attention,  c*est  la  diminution  notable  de 
la  fente  palpébrale  gauche  et  le  rétrécissement  de  la  pupille  du  même  côté. 

Le  lendemain  matin  (fi  juin),  après  une  nuit  très  agitée,  la  malade  se  plaint  coosUm- 
ment  de  son  bras  gauche  ;  elle  accuse  des  sensations  de  pesanteur,  d'engonrdissemeot, 
des  fourmillements  dans  les  doigts.  La  motilité  est  complètement  abolie  dans  tous  ki 
doigts;  les  mouvements  de  flexion  de  la  main,  de  pronation  sont  impossibles;  au  con- 
traire, les  mouvements  dépendant  du  long  supinateur,  des  muscles  extenseurs  de  U 
main  sur  l'avani-bras  sont  conservés,  mais  ils  sont  un  peu  moins  énergiques  que  da 
c6té  droit.  Les  muscles  du  bras  et  de  l'épaule  fonctionnent  bien. 

La  sensibilité  superficielle  est  complètement  abolie  sous  tous  ses  modes  (tact,  tempéia- 
ture,  douleur)  sur  le  bord  interne  de  l'avant-bras,  sur  le  tiers  interne  de  sa  faceanlérieaie 
et  environ  les  deux  tiers  internes  de  sa  face  postérieure;  sur  les  deux  derniers  doigts  et 
la  région  correspondante  de  la  main,  sur  la  moitié  interne  des  deux  premières  phalanges 
du  médius  en  avant  et  en  arrière.  L'anesthésie  ne  remonte  pas  sur  le  bras  en  avant,  elle 
s'arrête  an-dessous  du  pli  du  coude;  mais  elle  remouté  en  arrière  sous  la  forme  d'une 
languette  également  distante  du  bord  interne  et  du  bord  externe  (fîg.  1  et  2). 

Les  sensibilités  profondes  sont  très  altérées  ;  la  sensibilité  à  la  pression,  qudqce 
intense  que  soit  celle-ci,  n'est  pas  perçue  dans  le  cinquième  droit  et  te  ctn^stAie  m f4- 
earpien,  et  V extrémité  inférieure  du  eubitut  (fig.  3);  la  sensibilité  reparaît  dans  la  partie 
supérieure  de  cet  os. 

Ltinotion  des  attitudee  est  complètement  abolie  dans  les  deux  derniers  doigts,  pour  toutes 
les  articulations  des  phalanges  entre  elles  et  pour  les  articulations  métacarpo-phalto* 
giennes,  la  malade  ne  sent  pas  le  mouvement  qui  leur  est  imprimé;  elle  n'est  que 
diminuée  pour  les  articulations  phalangiennes  et  métacarpo-phalangienne  du  médius,  ia 
malade  perçoit  le  mouvement,  mais  ne  reconnaît  pas  sa  direction.  La  perception  sterTo- 
gnostique  est  abolie  pour  les  régions  anesthésiques.  Le  syndrome  oculo-palpétral  consulté 
la  veille  persiste,  la  pupille  gauche  est  plus  petite,  la  fente  palpébrale  dimiauée,  le 
globe  oculaire  est  légèrement  enfoncé;  en  outre  l'oreille  gauche  est  congestionnée,  beau- 
coup plus  rouge  et  plus  chaude  que  la  droite,  les  symptômes  sont  identiques  4  oeui 
qu'on  observe  chez  l'animal  après  la  section  expérimentale  du  sympathique  cervical. 
Le  pouls  radial  gauche  fuit  toujours  défaut 

Les  jours  suivants  jusqu'au  24- juin  les  signes  ne  se  modifient  guère;  cependant 
l'oreille  gauche  n'est  plus  congestionnée,  mais  les  autres  phénomènes  de  la  paralysie  du 
sympathique  ont  persisté.  Le  réflexe  périoste  de  Tavant-bras  existe  à  gauche,  mais  les 
réflexes  des  radiaux  sont  abolis;  le  réflexe  de  l'abducteur  du  pouce  persiste;  le  réflexe 
olécranicn  est  faible. 

A  droite  motilité,  sensibilité,  réflexes  sont  normaux.  Rien  d'anormal  aux  membres 
inférieurs. 

Le  réilexe  lumineux  et  le  réflexe  à  l'accommodation  sont  conservés.  Après  une  occlusion 
très  énergique  des  yeux,  les  deux  pupilles  se  dilatent,  mais  la  gauche  beaucoup  moios 
que  la  droite.  La  réaction  à  la  douleur  est  conservée  des  deux  côtés,  mais  i  la  condition 
que  rexcitalion  ne  porte  pas  sur  les  régions  insensibles;  la  dilatation  pupillaire  est  plus 
grande  &  droite  qu'a  gauche. 

L'examen  pratiqué  le  4  juillet  donne  les  résultais  suivants  :  Aucune  modification  de  la 
sensibilité  et  de  la  pupille  gauclie.  Tous  les  muscles  de  la  main  sont  paralysés  :  I<i 
malade  réussit  à  esquisser  après  de  très  grands  efl^orts  quelques  petits  mouvements  dt> 
doigts;  ils  sont  en  flexion  dans  la  paume  de  la  main,  les  mouvements  de  pronation  etdf 
supination,  d'extension  do  la  main  sur  l'avant-bras  sont  encore  possibles  mais  faibles. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  sont  moins 
faibles  ;  la  malade  peut  encore  porter  sa  main  sur  sa  tète. 
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Ubras  giDche  est  un  peu  plus  troid,  mail  aoa  cyanose:  U  pouls  radi&l  Tail  (oujourt 
défiul  du  mémo  côté. 
On  remarqua  au-dessus  de  ta  clavicule   l'eiistooce  d'une  grosse  masse  animée  de 
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battemenU  et  d'eipuilioa;  depuis  rtceident  la  peau  est  i  et  aivetu  violacé* et  nrhv 
motique.  Sur  la  demande  de  ta  ramille,  le  docteur  Legueu  qui  avait  auiri  la  inaltdt  »>« 


moi  décide  une  op^raliou  dana  le  but  de   pratiquer  la  ligature  du  vaisseau  qo"  »/" 
déchiré  par  le  traumatieme  et  de  pratiquer  la  sutura  des  racines  alleinla»;  m  f*"*^ 
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de  TabFeDCA  du  pouls  et  du  refroidissement  du  membre  supérieur  d'une  part,  la  distri- 
bution radiculaire  des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  d'autre  part,  la  plaie 
artérielle  et  l'atteinte  des  racines  du  plexus  brachial  étaient  hors  de  doute. 

L'opération  a  été  faite  le  8  juillet  par  le  docteur  Legueu.  Lorsque  le  creux  sus-clavicu- 
lairefut  débarrassé  des  caillots,  la  plaie  de  la  sous-clavière  fut  découverte  ;  il  se  produisit 
même  à  ce  moment  une  hémorragie  extrêmement  abondante.  La  ligature  fut  pratiquée 
entre  les  scalénes.  Les  caillots  étaient  en  réalité  compris  dans  une  sorte  dejpoclie  ané- 
vrismale  dans  la  paroi  de  laquelle  était  englobée  la  VII«  racine  cervicale.  Les  V*  et  VI* 
racines  cervicales  passaient  au-dessus  et  en  avant  de  la  poche.  Les  VIII*  racines  cervicale 
et  l'*  dorsale  étaient  en  arriére  et  comprimées.  En  outre  la  VIII*  cervicale  présentait  sur 
une  longueur  de  quelques  millimétrés  un  aspect  ecchymolique  et .cicatricieL  Toute  la 
portion  de  la  racine  comprise  entre  la  cicatrice  et  le  canal  vertébral  était  engainée  dans 
un  anneau  fibreux  qui  remontait  jusqu'au  trou  de  conjugaison.  11  est  évident  que  c'est 
la  racine  qui  a  le  plus  souffert  et  qui  a  été  atteinte  par  le  poignard;  la  VII*  racine  cer- 
vicale était  très  grosse,  congestionnée,  tuméfiée. 

Nous  signalons  en  passant  que  pendant  l'anesthésie  chloroformique  la  pupille  gauche 
était  plus  dilatée  que  la  droite;  elle  était  elliptique  &  grand  diamètre  vertical  et  prenait 
l'aspect  d'une  pupille  de  chat.  Après  l'anesthésie  elle  redevint  plus  petite  que  la  pupille 
droite. 

Les  suites  opératoires  furent  bonnes.  La  cicatrisation  fut  rapide.  Mais  pendant  les 
jours  qui  suivirent  nous  avons  pu  remarquer  que  l'atrophie  musculaire  s'accentuait  ;  la 
paralysie  s'étendait  aux  muscles  du  bras  et  de  l'épaule,  les  mouvements  d'adduction, 
d'abduction,  de  rotation  du  bras  étaient  très  limités.  Les  mêmes  muscles  étaient  dou- 
loureux à  la  pression;  la  malade  accusait  do  vives  douleurs  spontanées  dans  tout  le 
membre  supérieur.  Enfin  la  dernière  fois  que  nous  avons  vu  la  malade,  nous  avons 
constaté  que  Tatropliie  musculaire  avait  gagné  les  muscles  du  bras  et  de  l'épaule. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  revoir  la  malade  au  mois  de  septembre  1901.  Nous  avons 
remarqué  que  l'atrophie  musculaire  s'était  très  nettement  accusée  dans  tout  le  membre 
supérieur  gauche.  La  main  était  en  grilTo,  les  muscles  de  l'uvant-bras,  du  bras  et  de 
l'épaule  étaient  très  atrophiés.  Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  s'étaient 
étendus  sur  toute  l'étendue  de  la  main,  de  l'avant-bras  et  de  l'épaule  (voir  Ug.  4),  mais 
avec  une  intensité  bien  moindre  que  sur  les  régions  primitivement  envahies,  les  troubles 
de  la  sensibilité  profonde  ne  s'étaient  pas  notablement  modifiés;  la  malade  avait  perdu 
complètement  la  notion  des  attitudes  dos  doigts  (sauf  du  pouce)  et  de  la  main. 

Dans  ce  cas  la  paralysie  radiculaire  est  très  nette  tant  au  point  de  vue  cli- 
nique qu'au  point  de  vue  anatomique;  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  en 
effet,  au  cours  de  l'opération,  que  la  VIII*  racine  cervicale  avait  été  sinon  en 
totalité,  du  moins  partiellement  sectionnée  par  le  poignard  et  que  la  VII*  racine 
cervicale  était  englobée  dans  la  poche  anévrismale  ;  la  première  racine  dorsale 
paraissait  également  comprimée.  La  VII*  et  la  VIII*  racine  étaient  en  réalité  les 
plus  atteintes;  d'ailleurs  la  face  interne  du  6ras  avait  conservé  sa  sensibilité,  et  dans 
un  cas  de  paralysie  radiculaire  d'origine  syphilitique  par  lésions  de  la  VIII*  racine 
cervicale  et  de  la  \'*  racine  dorsale,  que  nous  avons  étudié  ayec  le  professeur 
Dejerîne,  la  face  interne  du  bras  était  aussi  insensible  que  celle  de  l'avant-bras 
et  de  la  main;  ce  qui  permet  de  supposer  que  la  face  interne  de  l'avant-bras 
est  principalement  innervée  par  la  VIII*  racine  cervicale  et  la  face  interne  du 
bras  par  la  T*  racine  dorsale.  Toutefois,  d*aprés  Ilead,  une  bonne  partie  de  la 
face  interne  da  bras  serait  innervée  par  la  II*  racine  dorsale;  il  faut  tenir  compte 
également  des  variations  assez  notables  qui  existent  d'un  sujet  à  l'autre  dans  la 
topographie  radiculaire. 

La  disposition  spéciale  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  (sens  stéréo- 
gnostique,  sens  des  attitudes,  sensibilité  k  la  pression)  démontre  que  les  lésions 
radirulaires  du  plexus  brachial  produisent  des  troubles  de  la  sensibilité  pro- 
fonde à  topographie  spéciale,  radiculaire ,  qui  correspond  assez  exactement  & 
celles  des  anestbésies  superficielles. 

Les  troubles  oculo-pupillaires  qui  se  sont  montrés  tels  qu'on    les    observe 
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après  la  section  du  sympathique  cervical  sont  peut-être  d'une  explîcatioD  plas 
dilllciie.  Nous  n'avons  pu  découvrir  le  sympathique  dans  la  plaie,  mais  il  est 
très  vraisemblable   que  ce  nerf  ou  des  rameaux  ont  été  atteints  par  Tanot 
tranchante  ;  on  ne  peut  en  efTet  admettre  que  ces  troubles  soient  dus  à  la  lésion 
de  la  Vni*  racine  cervicale;  d'abord  parce  que  jusqu'ici  il  n'a  pas  été  démontre 
que  chez  J'homme  cette  racine  contienne  des  Obres  oculo-pupillaires  et  en  outn* 
parce  qu'elle  a  été  atteinte  à  une  certaine  distance  du  trou  de  conjugaison,  assez 
loin,  par  conséquent,  des  rameaux  communicants.  On  peut  encore  supposer, 
en  raison  du  trajet  suivi  par  l'arme,  que  la  branche  antérieure  de  l'anoean  de 
Vieussens  a  été  interrompue.  En  efTet  l'arme  a  pénétré  à  droite  de  la  ligne 
médiane  et  ce  sont  l'artère  sous-clavière  gauche  et  le  plexus  brachial  gauche  qui 
ont  été  atteints. 

Il  est  encore  un  point  intéressant  à  signaler,  c'est  l'extension  avec  le  temps 
de  l'atrophie  et  des  troubles  sensitifs  aux  groupes  musculaires  et  aux  territoires 
cutanés  innervés  par  les  racines  supérieures  du  plexus  brachial.  L'hypoesthê>ie 
avait  même  envahi  le  territoire  innervé  par  les  racines  cervicales  supérieures. 
Cette  extension  des  symptômes  est  due  sans  doute  à  une  extension  parallèle  des 
lésions  aux  nerfs  correspondants,  peut-être  même  à  leurs  centres  médullaires  Le 
processus  de  périradiculite  qui  engainait  la  VIII*  racine  cervicale,  jusqu'au  trou 
de  conjugaison,  nous  laisse  entrevoir  dans  une  certaine  mesure  par  quel  méca- 
nisme se  produisent  ces  complications. 

Vil.  Spasme  Fonctionnel  chez  un  ciseleur,  par  MM.  Gilbbbt  Bilut  et 

F.  Rose  (présentation  du  malade). 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  ce  malade  âgé  de  49  ans,  cise- 
leur de  son  état,  qui  dans  l'exercice  de  son  métier  présente  les  troubles  moteurs 
suivants  : 

Pour  ciseler  il  tient  de  la  main  gauche  son  ciseau  dont  il  incline  d'abord  U 
tète  en  avant,  pour  la  rapprocher  en  lui  faisant  décrire  un  arc  de  cercle,  de  sud 
corps,  la  pointe  restant  toujours  en  place.  Pendant  ce  temps,  la  main  droite, 
qui  tient  le  marteau  entre  le  pouce  et  l'index  surtout,  le  médius  et  l'annulaire 
accessoirement,  s'étend  sur  l'avant-bras,  k  mesure  que  le  ciseau  qu'elle  frappe 
s'incline  vers  le  thorax. 

C'est  au  moment  où  la  main  est  dans  l'extension  maxinia,  ou  encore  quand 
le  malade  veut  cesser  de  frapper  le  ciseau,  qu'au  niveau  de  la  face  dorsale  du 
poignet  droit  se  produit  une  douleur  vive,  pendant  que  l'annulaire  et  le  lOt^dius 
se  fléchissent  fortement  sur  le  manche  du  marteau,  tandis  que  l'index,  en 
s'étendant,  s'en  écarte. 

Ces  spasmes  ne  se  produisent  pas  pendant  d'autres  exercices  s'adressant  aux 
mêmes  muscles,  tels  que  dans  l'acte  de  faire  de  l'aviron  ;  ils  se  montrent  surtout 
dans  les  mouvements  délicats  du  métier,  exigeant  une  attention  soutenue. 

Ce  rôle  de  l'attention  est  encore  prouvé  par  ce  fait,  que  les  spasmes  ne  «e 
produisent  pas  quand  le  malade  est  obligé  de  lâcher  son  travail,  brusquement, 
sans  avoir  pu  avoir  présente  &  l'esprit  l'intention  de  cesser  de  frapper. 

VIII.  Intoxication  saturnine  avec  Polynévrite  chez  un  électriden 
.    employé  dans  une  fabrique  d'accumulateurs,  par  MM.  Geobces  (iia* 

LAIX  et  LUERMITTE. 

Le  malade  que  nous  présentons  â  la  Société  de  neurologie  est  atteint  d'une 
paralysie  bilatérale  des  membres  supérieurs  créée  par  l'intoxication  saturnine. 
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Cette  observation  nous  a  para  mériter  d*ètre  rapportée  non  pas  tant  au  point  de 
\ue  de  la  symptomatologie  clinique  qu'en  considération  des  circonstances  étio- 
logiques  dans  lesquelles  s'est  produite  cette  intoxication.  Les  causes  du  satur- 
nisme sont  multiples  et  il  j  a  un  intérêt  très  réel  à  les  faire  toutes  connaître, 
pour  pouvoir  les  restreindre  et  instituer  ainsi  une  thérapeutique  prophylac- 
tique. 

Tout  récemment  quelques  auteurs,  parmi-  lesquels  M.  Proust  et  M.  Debove, 
ont  insisté  sur  les  accidents  saturnins  qui  peuvent  exister  chez  les  électriciens 
travaillant  dans  les  fabriques  d'accumulateurs.  Les  paralysies  qui  surviennent 
dans  ces  conditions  sont,  semble-t-il,  des  paralysies  rapides  quant  k  leur  déve- 
loppement et  d*un  pronostic  relativement  grave. 

On  n'ignore  pas  combien»  dans  la  civilisation  moderne,  l'usage  des  accumu- 
lateurs électriques  s'est  multiplié,  et  il  est  certain  que  cette  industrie  prendra, 
uans  l'avenir,  une  extension  plus  grande  encore.  Aussi  est-il  nécessaire  d'attirer 
l'attention  des  médecins  et  des  hygiénistes  sur  ce  groupe  de  névrites  profession- 
nelles; peut-être  pourront-ils  insister  sur  l'application  des  règlements  d'bygiéne 
qui  trop  souvent  sont  négligés. 

Le  malaJe  dont  il  s'agit  est  6gé  de  51  ans.  Dans  ses  antécédents  h(^Tédilaircs  ou  per- 
sonnels, rien  de  particulier  D*est  À  relever.  Il  n'est  ni  syphilitique  ni  alcoolique.  C'est  en 
mars  491)3  qu'il  cnire  dans  une  usine  d'électricité.  Son  emploi  consistait  &  nettoyer  les 
lames  de  plomb  altérées  des  accumulateurs,  et  à  remettre  en  état  les  vieilles  batteries. 
Il  était  donc  obligé  d'avoir  les  mains  en  contact  la  plus  grande  partie  de  la  journée  avec 
le  plomb.  Malgré  les  règlements  en  usage  qui  prescrivent  aux  ouvriers  de  se  garnir  les 
mains  de  gants  en  caoutchouc,  de  se  laver  soigneusement  les  mains  et  le  visage,  de  se 
brosser  les  dents,  do  prendre  au  moins  un  bain  sulfureux  par  semaine,  le  malade  déclare 
qu'H  a  souvent  enfreint  le  règlcmeut  et  particulièrement  qu'il  ne  s*est  jamais  servi  de 
gants  en  caoutchouc. 

Au  mois  de  novembre  1903,  neuf  mois  après  son  entrée  à  Tuslne,  îl  s'aperçoit  qu'il  a 
muins  de  force  dans  les  bras,  qui  sont  un  peu  hésitants.  Le  10  décembre,  il  est  pris  de 
douleurs  abdominales  violentes  et  entre  &  l'hôpital  Tenon.  Cette  colique  saturnine  dure 
quatre  on  cinq  jours,  mais  on  remarque  que  ses  urines  sont  fortement  albumineuf^es,  et 
qu'il  existe  une  paralysie  bilatérale  des  extenseurs  des  doigts.  11  sort  de  Tenon  le  25  jan- 
vier et  trois  jours  après  entre  à  la  Salpètrière  dans  le  service  du  professeur  Raymond. 

A  cette  époque  on  constate  une  paralysie  des  membres  supérieurs,  paralysie  qui  depuis 
rentrée  du  malade  ne  s'est  guère  modiOéc.  Les  mains  sont  tombantes,  les  bras  ballants. 

L'abduction  du  bras  est  très  limitée.  La  flexion  de  l'avant-bras  est  possible,  mais  se 
fait  sans  force.  L'extonsion  des  doigts  est  totalement  impossible,  leur  flexion  s'exécute 
avec  as.sez  d'énergie.  Le  deltoïde,  le  sus  et  le  sous-épineux  sont  manifestement  atrophiés, 
ainsi  que  les  extenseurs  dos  doigts,  les  interosseux,  les  éminences  thénar  et  h>po- 
tliénar.  L'atrophie  prédomine  légèrement  à  droite.  Le  long  supiiiateur  des  deux  côtés 
ainsi  que  les  radiaux  sont  paralysés  et  on  voie  d'atrophie.  Aucun  trouble  do  la  sensibi- 
liti'  subjective  ni  objective. 

L'exaiueo  des  réactions  électriques  fait  par  M.  Huet  a  montré  que  les  altérations  sont 
bilatérales,  plus  marquées  d'ailleurs  h  droite  qu'à  gauche.  La  réaction  de  dégénérescence 
existe  dans  les  extenseurs  communs  et  propres,  le  long  supiiiateur,  les  radiaux,  dans  les 
parties  moyenne  et  postérieure  du  deltoïde,  dans  le  biceps.  Les  muscles  de  l'éminence 
thénar,  les  interosseux,  les  muscles  de  l'éminence  hypothénar,  les  fléchisseurs  des  doigts 
sont  indemnes. 

En  dehors  de  cotte  symptomatologie  nerveuse  on  ne  constate  pas  de  troubles  viscéraux 
importants  à  noter  ;  l'albumine  et  les  signes  de  néphrite  ont  diminué;  sur  les  gencives 
on  voit  toujours  le  liséré  saturnin. 

En  résumé,  voici  un  homme  de  54  ans  qui,  neuf  mois  après  le  début  d'une 
profession  où  il  fait  usage  du  plomb,  présente  des  signes  multiples  de  l'intoii- 
calion  :  colique  saturnine,  néphropathie,  accidents  nerveux. 

La  paralysie  saturnine,  chez  ce  malade,  a  d'emblée  pris  une  extension  rela- 
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tivement  grande.  En  effet  on  constate  chez  lui  non  seulement  l'atteinU  des 
muscles  extenseurs,  mais  encore  l'atteinte  du  groupe  radiculaire  supérieur  an 
deui  bras.  L'agent  toiique,  soit  qxi'il  ait  lésé  les  nerfs  périphériques,  soit  qu'il 
ait  adultéré  les  éléments  moteurs  dans  la  moelle  elle-même,  a  donc  eu  nu* 
action  difTuse. 

Les  accidents  saturnins  observés  chez  les  électriciens  sont  d'ailleurs,  comme 
nous  l'avons  dit,  plus  sérieux  que  ceux  qu'en  clinique  on  constate  dans  k^ 
autres  variétés  étiologiques  de  l'intoxication.  De  notre  observation  noas  re;>- 
procherons  celles  que  MM.  Labbé  et.Ferrand  rapportaient  à  la  Société  médicale d«s 
hôpitaux  (27  décembre  1901).  Ces  auteurs  mentionnaient  quatre  cas  d'aceidenU 
saturnins  graves  survenus  chez  des  ouvriers  d'une  fabrique  d'accumalaleart 
électriques  :  deux  observations  ont  trait  à  des  coliques  saturnines  très  intensn, 
deux  autres  concernent  des  paralysies  étendues.  Dans  le  premier  cas  la  paralysie 
amyotrophique  atteignait  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  de  la  maio,  At 
l'avant-bras;  dans  le  deuxième  l'atrophie  portait  d'une  part  sur  tous  les  muscles 
de  la  main,  d'autre  part  alTec  tait  le  type  facio-scapulo- humerai.  Quelques  faits  ana- 
logues sont  rapportés  par  Mlle  Humbert  dans  sa  thèse  inaugurale  {CofitributiM  a 
Vétude  des  accidents  saturnins  chez  les  éiectriciens,  thèse  de  Paris,  1902). 

Si  les  paralysies  observées  chez  les  électriciens  paraissent  graves,  ce  fait  tient 
sans  doute  à  la  modalité  de  l'intoxication.  Chez  ces  individus  en  effet  le  plomb 
est  absorbé  en  quantité  relativement  grande  par  la  peau  et  par  les  voies  respi- 
ratoires. L'intoxication  de  notre  malade  s'est  effectuée  surtout  par  la  voie  t<^ini- 
mentaire;  il  est  vraisemblable  que,  s'il  avait  suivi  plus  strictement  les  réglem^Dt» 
d'hygiène  affichés  dans  son  usine,  il  aurait  pu  éviter  ces  paralysies  qui  l'ooi 
amené  &  la  Salpètrière  et  qui  sont  pour  lui  une  cause  d'incapacité  de  travail. 

IX.  Paralysie  des  Nerfs  Crâniens  et  Déformations  Osseuses  multiples 
probablement  d'origine  hérédossrphiliticiue  tardive,  par  M.  F.  Bo>£ 
(présentation  du  malade). 

11  s'agit  d'une  compression  des  paires  crâniennes  droites,  sans  doute  par  une 
pachy méningite,  ou  une  exostose  syphilitique,  quoiqu'on  n'ait  pas  trouvé  «le 
lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Les  arguments  qui  militent  en 
faveur  de  cette  origine  sont  le  début  par  une  céphalée  violente,  la  marche 
lente  de  la  maladie,  marche  arrêtée  depuis  quelque  temps  par  le  traitement 
mercuriel,  etc. 

D'un  autre  côté  ce  malade  présente  des  déformations  des  membres,  les  unes 
grossières,  consécutives  à  des  traumalismes  légers  et  remontant  en  partie 
jusque  dans  l'enfance;  les  autres  moins  évidentes  (exostoses,  tibialeset  digitales) 
que  la  radiographie  montre  être  dues  à  une  ostéite  hyperostosanle  et  raré- 
fiante, telle  qu'on  la  rencontre  dans  la  syphilis. 

Le  malade  n'a  pas  eu  la  syphilis.  On  ne  trouve  pas  chez  lui  les  signes  clas- 
siques de  l'hcrédosyphilis;  mais  la  tète  est  asymétrique,  les  dents  mal  implan- 
tées, et  les  incisives  inférieures  ressemblent  jusqu'à  un  certain  point  aux  denU 
d'Hutchinson.  Le  malade  n'a  pas  connu  ses  parents;  cependant  il  sait  que  sa 
mère  est  morte  d'une  affection  cérébrale,  à  29  ans. 

Malgré  tout,  le  cas  doit  être  considéré  comme  un  cas  d' h érédo- syphilis  avaot 
déterminé  dans  l'enfance  un  défaut  de  résistance  aux  traumatismes  du  système 
osseux,  à  un  àgc  plus  avancé  des  ostéopathies  syphilitiques  et  du  côté  des  nerfs 
crâniens  une  compression  d'origine  méningée  et  exostosique  (i). 

(1)  Cette  observation  sera  publiée  in  extenêo  dans  ïlconographie  de  la  SalpètriH'e, 
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X.  Zona  thoracicfae  à  disposition  transversale,  par  M.  Brissaud. 

Présentation  d'un  malade,  âgé  de  24  ans,  qui  est  atteint  d'un  zona  thoracique 
du  côté  gauche.  L'éruption  a  débuté  au  niveau  des  fausses  côtes  dans  la  région 
latérale  du  thorai,  puis  s*est  étendue  en  deux  jours  jusqu'à  la  ligne  médiane  en 
aTaot  et  en  arrière.  Elle  est  constituée  actuellement  par  un  placard  vésiculeux 
qui  représente  une  demi-ceinture  de  8  centimètres  de  hauteur,  située  à  3  centi- 
mètres au-dessous  du  mamelon  gauche.  La  disposition  transversale  segmentaire 
de  l'éruption  est  caractéristique;  l'axe  des  côtes  coupe  obliquement  la  tranche 
vésiculeuse,  en  sorte  que  celle-ci  se  trouve  répartie  sur  une  série  d'espaces  inter- 
costaux. C'est  donc  un  type  très  net  de  zona  métamérique. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  une  première  fois  a  été  négative;  dans  une 
seconde  ponction  lombaire  pratiquée  deux  jours  après,  le  liquide  ne  contenait 
que  de  très  rares  lymphocytes. 

XI.  Un  cas  d'Adipose  Douloureuse,  par  MM.  Raymond  et  Georges  Guillain 

(présentation  de  la  malade). 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  une  malade  hospitalisée  récem- 
ment &  la  Salpètrière;  chez  cette  femme  on  observe  la  symptomatologie  de 
l'afTection  décrite  par  le  professeur  F.-X.  Dercum  sous  le  nom  d'adtpoits  dolo- 
rosa.  Bien  que  quelques  observations  de  ce  type  morbide  aient  été  publiées 
récemment  en  France,  il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  brièvement 
l'histoire  de  noire  malade,  car  l'adipose  douloureuse  est  une  afTeclion  relative- 
ment rare  et  sur  la  nature  et  la  place  nosographique  de  laquelle  nombre  de 
médecins  discutent  encore. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  57  ans,  ménagère  de  son  état,  dans  les  antécédents  hérédi- 
taires de  laquelle  rien  de  spécial  n'est  À  signaler.  A  Tàge  do  16' ans  oilo  eut  une  fièvre 
typhoïde  qui  guérit  sans  complicutions  ;  elle  se  maria  à  23  ans,  eut  trois  grossesses 
et  fit  une  fausse  couche;  un  de  ses  enfants  vivants  a  une  tendance  à  l'obésité.  A 
47 ans  elle  fut  atteinte  d'un  érysipèle  de  la  face.  Au  mois  de  novembre  i902,  en  rentrant 
chez  ollo,  elle  présenta  à  la  suite  d'un  ictus  une  hémiplégie  droite  accompagoée  d'aphasie. 

Cette  femme  a  toujours  été  plutôt  «  forte  »  pour  prendre  son  expression,  mais  l'obè- 
sité  a  beaucoup  augmenté  depuis  dix  ans;  c'est  d'ailleurs  depuis  ce  moment  que  sont 
apparues  chez  elle  la  lipomatose  et  les  douleurs  qui  encore  persistent  aujourd'hui. 

Actuellement  on  constate  chez  celte  malade  deux  groupes  de  symptômes  morbides  : 
d'une  part  une  hémiplégie  droite,  d'autre  part  une  adiposo  à  caractères  spéciaux. 

L'hémiplégie  est  une  hémiplégie  motrice  avec  un  état  de  contracture;  aucun  trouble 
de  la  sensibilité  tactile  ni  de  la  perception  slôréognostique. 

L'adipose  présente  des  localisations  spéciales.  Ainsi  aux  membres  inférieurs,  il  existe 
UQ  contraste  très  apparent  entre  la  région  des  cuisses  et  la  région  des  jambes  et  des 
pieds.  L'obésité  est  très  accentuée  aux  deux  cuisses,  le  volume  des  jambes  et  des  pieds 
est  au  contraire  à  peu  près  normal,  il  on  est  de  même  aux  membres  supérieurs  où 
l'obésité  est  très  prononcée  à  la  racine  des  membres  alors  que  les  mains  ont  conservé 
une  gracilité  et  une  apparence  normales. 

L'adipose  se  présente  sous  deux  aspects.  D'une  part  il  existe  des  masses  adipeuses  sous 
lornie  de  nodosités,  de  lipomes;  d'autre  part  la  graisse  a  dans  certaines  régions  une  tendance 
i  rinfillralion.  On  voit  très  nettement  à  la  face  interne  des  bras  depuis  le  creux  axillaire 
jusqu'au  niveau  du  coude  do  véritables  tumeurs  adipeuses  pendantes.  Au  niveau  du 
coude,  du  bras,  de  l'avant-bras  ;  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  et  des  cuisses,  les 
masses  graisseuses  ont  une  tendance  à  infiltrer  les  téguments  d'une  façon  massive. 

Au  niveau  de  l'avant-bras  droit  existe  de  l'œdème  mou  et  dépressible;  cet  œdème  pré- 
cédant l'adipose  a  été  constaté  chez  plusieurs  malades  atteints  d'adiposis  dolorosa. 

La  face  de  la  malade  n'a  nullement  l'apparence  de  la  face  des  grandes  obèses. 

11  est  à  remarquer  que  toutes  les  régions  adipeuses  sont  très  douloureuses  à  la  pression. 
Quand  on  vient  à  exercer  une  compression,  mémo  légère,  soit  sur  les  lipomes,  soit  sur 
les  ojasses  adipeuses  on  détermine  une  sensation  douloureuse,  parfois  si  accentuée 
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qu'elle  arrache  des  cris  à  la  malade.  Les  tégameots  qui  oe  sont  pas  inûltrés  par  h 
graisse  ne  sout  pas  douloureux,  ni  spontaDément,  ni  &  la  pression;  les  masses  actip«iiscf 
de  la  paroi  abdominale  seules  ne  sont  pas  douloureuses. 

Des  troubles  psychiques  existent  chez  celte  femme.  Depuis  un  an  elle  perd  la  mémoire, 
elle  a  présenté  souvent  un  état  de  dépression  mélancolique,  a  fait  même  une  tentaiïTf 
do  suicide  par  asphyxie.  (Jq  certain  jour,  dans  un  accès  délirant,  elle  a  essayé  de  tuer 
son  mari  avec  un  couteau. 

Le  corps  thyroïde  est  légèrement  hypertrophié;  il  existe  un  léger  degré  d'athéros^ 
aortique. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  indican.  Dans  une  des  analyse^ 
récemment  faite  on  constatait  2iS  gr.  d'urée,  2  gr.  de  phosphates,  9  gr.  de  chlorure?. 

Ed  résumé,  chez  celte  femme,  on  remarque  une  adipose  localisée  surtout  à  la 
racine  des  membres,  adipose  accompagnée  de  douleurs  spontanées  et  dedouleors 
à  la  pression.  De  plus  existent  des  troubles  psychiques.  * 

Ainsi  est  réalisé  le  complexus  symptoraatique  sur  lequel  F.-X.  Dercum,  pro- 
fesseur au  JefTcrson  médical  Collège  de  Philadelphie,  a  le  premier  attiré  Tat- 
tention.- 

Nous  retrouvons  chez  la  malade  l'adipose  douloureuse  soit  sous  forme  QO«ia- 
laire,  soit  sous  forme  infiltrée,  adipose  localisée  principalement  à  la  racine  «les 
membres  et  respectant  la  face  et  les  extrémités;  nous  constatons  aussi  ces 
troubles  psychiques  si  fréquents  dans  les  cas  d'adipose  douloureuse,  ainsi  qu  od 
peut  s'en  convaincre  en  lisant  les  observations  de  M.  Debove,  de  31.  Ballet,  de 
M.  Pellerin,  de  MM.  Roux  et  Vil  au  t,  etc. 

La  pathogénie  du  syndrome  de  Dercum  est  fort  mal  connue  et  l 'observation 
clinique  que  nous  rapportons  ne  nous  permet  pas  d'apporter  à  cette  question 
encore  obscure  des  documents  nouveaux  ;  nous  ne  saurions  aflSrmer  si,  chez 
notre  malade,  existent  des  lésions  des  nerfs  périphériques,  des  lésions  des 
glandes  vasculaires  sanguines,  soit  de  l'appareil  thyroïdien,  soit  du  corps  pitui- 
taire,  soit  de  l'ovaire. 

Malgré  les  incertitudes  de  la  pathogénie  il  nous  semble  que  l'adipose  doulou- 
reuse doit  être  conservée  en  nosographie,  le  syndrome  clinique  a  peut-être  des 
rapports  avec  les  lipomes  symétriques  douloureux,  avec  certains  œdèmes  et 
pseudo-lipomes  d'origine  nerveuse.  Toutefois  nous  pensons  que  celte  assiw^ia- 
tion  morbide,  lipomatose  localisée  surtout  à  la  racine  des  membres  accom- 
pagnée de  douleurs  et  de  troubles  psychiques,  suflit  à  justifier  l'autonomie  d'un 
syndrome  qu'on  rencontre  dans  un  certain  nombre  d'observations. 

XII.  Tremblement  Glonilorme  et  Glonus  vrai,    par  MM.   Bnissirn  et 

H.  Grenet  (présentation  du  malade). 

Le  malade  que  nous  avons  Thonneur  de  présenter,  et  qui  nous  a  été  envoyé 
par  M.  le  D'  Blum,  chirurgien  de  l'hôpital  Saint-Antoine,  pour  que  nous  l'exami- 
nions, a  été  victime  d'un  accident  au  cours  de  son  travail  :  la  question  qui  se 
pose  est  de  savoir  si  les  troubles  qu'il  présente  actuellement  sont  de  natore  pure- 
ment hystérique,  ou  correspondent  à  une  lésion  organique. 

M.  Joseph,  âgé  de  28  ans.  toujours  bien  portant  jusqu'au  moment  de  raccident  ett 
employé  depuis  19U0  à  la  Compagnie  P.-L.-M.  comme  facteur  pour  le  chargement  de5 
wagons.  Le  8  mars  1902,  il  est  tamponné  par  une  locomotive,  qui  le  renverse  entre  les 
deux  rails  et  passe  au-dessus  de  lui  en  le  heurtant  de  son  cendrier.  On  le  transporte  t 
rh(^pital  Saint-Antoine;  en  arrivant  &  l'hôpital,  il  perd  connaissance  et  reste  ainsi,  dit-il. 
pendant  environ  douze  heures;  puis,  il  se  plaint  de  douleurs  dans  le  côté  gauche,  la  poi- 
trine, les  reins,  les  épaules,  les  hanches.  Cependant,  il  a  été  à  peine  atteint,  et  l'on 
ne  constate  guère  qu'une  petite  plaie  contuse  de  la  hanche  gauche.  11  reste  vingt  jourâ 


SÉANCE  DU   2  JUIN  221 

rouché  ;  lorsqu'il  se  lève,  il  marche  très  facilement.  II  rentre  À  la  Compagnie  trois  mois 
iprés  raccidout  :  on  l'occupe  à  pousser  des  wagons  ;  bien  que  plus  facile  que  son  ancien 
ïcuploi,  ce  travail  lui  parait  très  pénible.  Deux  ans  après  l'accident,  en  avril  1004,  ayant 
'roid,  il  ressent  des  douleurs  dans  les  jambes,  se  plaint  de  ne  plus  pouvoir  marcher,  et 
&atre  à  l'hôpital  Saint-Antoine  où  il  reste  six  jours,  le  Ù'  Blum  nous  l'envoyant  &  l'Hôtel- 
Dieu  le  3  mars  1904. 

Actuellement,  le  malade  reste  couché  sans  se  plaindre.  Lorsqu'on  lui  ordonne  de  se 
lever,  il  obéit  péniblement,  se  tient  courbé,  et  marche  le  tronc  fléchi  sur  les  cuisses,  en 
^'appuyant  également  &  droite  et  à  gauche:  la  marche  est  lente  et  difTicile;  mais  il  semble 
qu'il  y  ait  une  exagération  do  la  part  du  malade  qui,  &  certains  moments,  fait  quelques 
mouvements  plus  rapides,  pour  reprendre  immédiatement  sa  ienleur  et  sa  gène  habi* 
tuelles.  Il  se  plaint,  en  marchant,  de  douleurs  dans  la  cuisse  droite. 

La  sensibilité  objective  est  légèrement  modifiée  :  on  note,  au  contact,  de  l'hypocsthésie 
de  la  jambe  droite;  la  sensibilité  thermique  est  normale.  A  la  pression,  on  trouve  des 
points  douloureux  mammaires  et  sous-costaux;  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  la 
pression  révèle  uns  légère  douleur  difluse,  sans  aucune  localisation  précise 

L'acuité  auditive  est  diminuée  du  côté  droit.  Pas  dé  rétrccissemeut  du  champ  visuel; 
pas  de  lésions  du  fond  de  l'œil. 

Les  réflexes  se  présentent  avec  les  caractères  suivants  :  réflexes  rotuliens  vifs,  les 
réflexes  acbilléens,  les  réflexes  cutanés  (crémastérien,  abdominal)  sont  normaux  ;  les 
pupilles  réagissent  bien.  Ce  qui  est  intéressant  surtout,  c'est  la  recherche  du  clonus  du 
pied  ;  lorsqu'on  la  pratique,  on  provoque  souvent  une  série  de  secousses  mal  rythmées 
et  se  produisant  dans  la  cuisse  en  même  temps  que  dans  le  pied;  &  d'autres  moments,  on 
détermine  des  secousses,  d'abord  du  pied  seul,  s'étendant  ensuite  À  la  cuisse  et  à  la  jambe; 
ce  tremblement  continue  un  certain  temps  après  que  l'on  a  cessé  toute  pression  sur  le 
pied;  le  fait  seul  de  soulever  la  jambe  du  malade  provoque  parfois  des  secousses  analogues, 
qui  n*ont,  dans  tous  ces  cas.  aucun  des  caractères  du  véritable  clonus  et  doivent  être 
rattachées  à  l'hystérie.  .Mais  quelquefois  on  a  pu  provoquer  dans  le  pied  droit  seul 
quelques  secousses  bien  rythmées  et  ressemblant  au  véritable  clonus;  jusqu'à  ce  jour, 
elles  s'épuisaient  très  rapidement;  il  semble  que,  À  mesure  que  l'on  examine  davantage  le 
malade,  elles  durent  plus  longtemps;  et,  ce  matin,  nous  avons  xti'lerminé  dans  le  pied 
droit  des  secousses  régulières  et  persistant  indénniment  tant  que  l'on  exerçait  une  pres- 
sion sur  le  pied;  elles  cessaient  dès  que  l'on  supprimait  cette  pression. 

La  recherche  du  signe  de  Babinski  a  été  négative;  il  n'y  a  aucun  mouvement  de  l'orteil, 
ni  en  flexion  ni  en  extension. 
Pas  de  troubles  spliinctériens ;  le  malade  urine  facilement. 

La  ponction  lombaire  a  donné  un  liquide  céphalo-rachidien  normal,  sans  éléments  figurés. 
L'examen  électrique  n'a  révélé  aucune  modification  dans  la  contractilité  des  muscles  du 
tronc  et  des  membres. 
Les  dilTérents  viscères  sont  dains;  urines  normales. 

Lo  malade  est  un  sujet  d'intelligence  moyenne;  il  reste  toujours  silencieux,  no  se  plai- 
gnant jamais,  mais  est  constamment  en  état  d'attention  expectanle.  Il  ne  fait  aucun  elfort 
pour  marcher  ou  s'occuper  dans  la  salle.  Il  a  l'air  pleurard  et  résigné. 

Ce  malade  parait  certainement  hystérique.  Les  quelques  troubles  de  la  sensi- 
bilité que  l'un  a  pu  constater,  l'exagération  manifeste  dans  les  troubles  de  la 
marche,  les  caractères  mêmes  du  tremblement  provoqué  dans  certains  cas  par 
la  recherche  du  clonus,'  semblent  devoir  le  faire  admettre.  Mais  à  cet  état,  une 
altération  organique  est-elle  surajoutée?  Telle  est  la  question  que  nous  posons 
sans  la  résoudre  complètement.  La  recherche  du  clonus  du  pied  a  donné  des 
résultats  variables;  il  est  certain  que  le  plus  souvent  nous  n'avons  pas  eu  afl'aire 
à  une  véritable  trépidation  épileptoïde  ;  mais,  dans  quelques  examens,  les 
secousses  limitées  au  pied  et  assez  bien  rythmées  nous  ont  inspiré  quelques 
doutes  et  ne  nous  ont  pas  permis  d'affirmer  qu'il  s'agit  seulement  d'hystérie  ; 
mais  il  faut  noter  que  ces  secousses,  qui  s'épuisaient  très  vite  au  début,  devien- 
nent plus  longues  &  mesure  qu'on  étudie  davantage  ce  malade,  constamment 
attentif  aux  examens  qu'on  lui  fait  subir,  comme  s'il  y  avait  là  un  phénomène 
atlribuable  à  l'éducation  du  sujet.  11  faut  signaler  également  le  temps  très  long 
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écoulé  en  Ire  l'accident  et  le  début  de  la  maladie,  ce  qui  est  dans  les  habitais 
de  rhvstérie.  Nous  croyons,  sans  nous  prononcer  absolument,  que  notre  ro&Ude 
n'est  qu'hystérique.  11  est  regrettable  que  la  recherche  du  signe  de  Babinskiiie 
nous  ait  donné  aucun  renseignement  :  la  constatation  du  réfleieen  eiteasioDo^. 
en  flexion  nous  eût  permis  sans  doute  de  trancher  déGnitirement  la  queslioQ 

M.  J.  Babinski.  —  L'examen  sommaire  que  je  Tiens  de  faire  de  ce  m&Uè, 
pendant  qu'on  relatait  son  histoire,  ne  me  permet  pas  de  me  former  cc^ 
idée  rigoureusement  précise  de  son  état  ;  mais  je  puis  afGrraer,  conformé- 
ment à  l'avis  de  M.  Brissaud,  que  la  trépidation  du  pied  que  Ton  constate  cbcz 
lui  est,  en  partie  au  moins,  une  fausse  trépidation;  en  effet,  les  secousses »oni 
irréguliéres,  et  parfois,  quand  on  cesse  de  soutenir  le  pied,  la  trépidation  cdu- 
tinue  &  se  produire,  contrairement  k  ce  qui  a  lieu  dans  l'épilepsie  spinal?;  il 
s'agit  donc  là  d'une  pseudo-épilepsie  spinale  ou,  pour  mieux  dire,  d'un  trem- 
blement qui  paraH  avoir  la  suggestion  pour  origine,  d'un  tremblement  bTsù- 
rique. 

Mais,  à  certains  moments,  dit  M.  Brissaud,  les  secousses  sont  régulières 
et  l'on  a  passagèrement  Timpreasion  qu'on  a  affaire  k  une  véritable  épilepsie 
spinale.  11  faudrait  voir  si,  alors,  le  malade  ne  contracte  pas  Yolootairemeol  lf> 
muscles  de  la  jambe  et  n'étend  pas  le  pied  sur  la  jambe,  car  s'il  en  est  ainsi,  si. 
de  plus,  la  trépidation  disparaît  quand  le  sujet  relâche  ses  muscles,  cetU*  trépi- 
dation constitue  ce  que  j'ai  appelé  Vépilepsxe  spÎHale  frutle  (voir  :  De  Vfpilfftif 
êpinalêt  Société  de  Neurologie,  séance  do  45  janvier  1903)  qu'on  peutobserur 
chez  des  individus  normaux  et  qui  par  conséquent  diffère  de  l'épilepsie  spinale 
parfaite. 

Je  crois  pouvoir  conclure  de  ce  que  vient  de  dire  M.  Brissaud  que,  selon  loi. 
les  paralysies  hystériques  ne  s'accompagnent  pas  d'exagération  des  réflexes  ten- 
dineux. C'est  là  une  idée  que  j'ai  émise  il  y  a  plus  de  dix  ans,  que  j'ai  soutenue 
plusieurs  fois  dans  des  discussions  qui  ont  eu  lieu  dans  notre  Société  et  j»' sqI^ 
très  heureux  de  voir  notre  collègue  s'y  ranger.  Si  la  plupart  des  médecio»  ont 
admis  autrefois  le  contraire,  c'est  sans  doute  soit  parce  qu'ils  ont  interprète* 
d'une  manière  inexacte  des  cas  de  paralysie  hystéro-organique  en  méconnais- 
sant  l'élément  organique  et  en  commettant  ainsi  une  erreur  qui  nederaitpas 
être  rare,  lorsqu'on  ignorait  certains  signes  distinctirs  des  paralysies  organique^ 
et  des  paralysies  hystériques,  en  particulier  le  signe  des  orteils,  soit  encore 
parce  qu'ils  ont  confondu  l'épilepsie  spinale  avec  le  tremblement  hTslêriqu?' 
soit  enfin  parce  que,  ne  connaissant  pas  suffisamment  les  variétés  individuelles 
qu'on  observe  à  l'état  normal,  au  point  de  vue  de  l'intensité  des  réflexes  tendi- 
neux, ils  ont  pris  à  tort  des  réflexes  simplement  forts  pour  des  réflexes  exagérés 
et  n'ont  pas  su  distinguer  de  l'épilepsie  spinale  parfaite,  phénomène  toujours 
pathologique,  l'épilepsie  spinale  fruste,  phénomène  qui  peut  être  physiologique 

Xin.  Deux  cas  de  Gtoitre  Ezophtalxniciae  fruste  avec  Troubles  Psy- 
chiques (Torticolis  Mental  et  Psychasthénie),  par  M.  A.  Ca.ntonnet 

Le  premier  cas  est  celui  d'une  femme  de  47  ans  qui  dés  l'âge  de  U  ans  aele 
tourmentée  par  les  désirs  incestueux  de  son  père.  Sa  mère  meurt  lorsqu'elle 
avait  30  ans.  Les  désirs  de  son  père  sont  de  plus  en  plus  violents  et  elle  loi 
cède  enfin.  A  l'âge  de  35  ans  un  enfant  lui  naît  ;  cet  enfant  est  mort  depuis  en 
nourrice  d'une  maladie  indéterminée.  A  l'âge  de  36  ans  ses  régies  se  suspeo- 
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lent  et  elle  croît  être  à  nouveau  enceinte;  ses  inquiétudes  deviennent  très 
grandes  ;  an  jour  elle  est  prise  de  bouffées  de  chaleur,  d'étouffement  ;  elle  reste 
jne  heure  dans  un  état  de  torpeur  complet  auquel  succéda  un  délire  presque 
continu;  elle  pense  que  son  père  et  ses  frères  veulent  l'assassiner,  qu'il  y  a  le 
feu...  Elle  reste  sept  ans  à  Cbarenton  et  rentre  chez  elle  débarrassée  de  ces 
ballucinations.  Mais  six  mois  avant  sa  sortie  de  Cbarenton  elle  remarque  que 
ses  yeux  deviennent  plus  saillants  et  que  ses  paupières  entr'ouvertes  laissent 
voir  la  sclérotique.  A  la  même  époque  apparaît  son  torticolis.  Actuellement 
(acbjcardie  légère,  85,  bouffées  de  chaleur,  tremblement  menu  et  vertical, 
hypertrophie  légère  du  corps  thyroïde.  Torticolis  ;  la  tète  est  rejetée  en  arriére 
et  incljoée  k  droite  ;  cette  attitude  est  permanente,  elle  s'exagère  avec  tremble- 
ment par  rémotion.  Elle  peut  se  redresser  par  une  simple  application  du  doigt 
et  un  peu  par  un  effort  dç  volonté. 

Le  deuxième  cas  est  celui  d'une  femme  de  28  ans,  dont  l'hérédité  n'est  pas 
chargée.  Elle  est  née  dans  une  vallée  de  la  Dordogne  et  a  vécu  en  Auvergne  ; 
dans  ces  lieux  les  goitreux  sont  en  grande  quantité.  Elle  a  toujours  eu  le  coq 
gros.  Dès  l'âge  de  iO  k  42  ans  elle  était  scrupuleuse,  triste  et  taciturne,  mais 
sans  inquiétude. 

11  y  a  six  ans-,  après  une  fausse  couche  suivie  d'un  repos  au  lit  de  six  semaines, 
elle  croit  ne  pas  s'être  reposée  suffisamment,  le  raconte  à  tout  le  monde  ;  puis 
croit  être  poitrinaire,  cardiaque,  etc..  Elle  souffre  de  tous  les  organes, mais  seu- 
lement quand  elle  y  songe  ;  elle  dort  bien,  sauf  quand  elle  craint  de  ne  pouvoir 
dormir... 

Depuis  deux  ans  ces  troubles  psychasthéniques  se  sont  augmentés.  Elle  n'a 
plus  qu'une  idée  fixe,  c'est  le  doute  de  la  qualité  des  aliments  qu'elle  touche, 
elle  craint  d'empoisonner  son  enfant,  ses  proches...  Souvent  aussi  elle  déplace 
et  replace  indéfiniment  les  objets  de  la  pièce  où  elle  est. 

Goitre  léger,  a  toujours  existé  sans  augmenter  depuis  ces  dernières  années. 
Exophtalmie  légère,  bilatérale  (pas  de  signes  de  Mœbius,  de  Stellwag,  ni  de 
Graefe).  L'examen  des  yeux  pratiqué  par  moi  ne*  révèle  rien  d'anormal.  Batte- 
ments du  cœur.  Cœur  normal.  Tachycardie  i21.  Tremblement  rapide  et  serré. 
Pas  de  stigmates  d'hystérie;  le  champ  visuel  est  normal. 

XIV.  A  propos  du  Neurone  (Terminaisons  iibrillaires,  propagation 
des  dégénérescences,  régénération  autogène,  valeur  du  cylin- 
draxe,  sensibilité  récurrente  et  suppléances  sensitives),  par  M.  G.  Du- 
rante. 

Dans  un  article  antérieur  (i)  nous  nous  sommes  efforcé  de  rassembler  les 
objections  qui,  depuis  quelques  années,  ne  cessent  de  s'élever  contre  la  théorie 
élroile  du  Neurone  et  de  prouver,  en  les  rapprochant  les  unes  des  autres,  que 
l'on  ne  saurait  plus  longtemps  les  considérer  comme  des  critiques  sans  valeur. 

Nous  montrions,  en  outre,  combien  la  structure  caténaire  du  tube  nerveux 
(chaîne  de  neuroblastes  périphériques)  était  plus  rationnelle  et  paraissait  con- 
firmée par  une  série  de  travaux  récents  tant  embryologiques  qu'anatomiques  et 
pathologiques.  On  arrive  ainsi  À  une  conception  polycellulaire  de  l'ancien 
neurone  qui,  pouvant  dés  lors  être  assimilé  à  un  lobule  primitif  (Neurule),  per- 
mettait de  faire  rentrer  le  système  nerveux  dans  le  plan  général  qui  semble 

1)6.  Dorante,  Le  neurone  et  ses  impossibilités.  Conception  caténaire  du  tube  ner- 
^^uz,  agent  actif  de  la  transmission  nerveuse.  {Rev.  neurologique^  30  nov.  1903.) 
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régir  tous  les  autres  organes  de  l'économie,  et  donne  la  clef  d*uo  certain  DOiD« 
bre  de  faits  peu  conciliables  ayec  l'hypothèse  de  Vuniiécytologique  telle  q\it  h  côù- 
çoit  la  théorie  classique. 

Parmi  les  arguments  qu'invoquent  les  partisans  du  neurone,  les  uns  sodI 
d'ordre  cjtologique  et  devraient  seuls  être  pris  en  considération,  pnisqoe  le 
neurone,  par  définition,  est  une  conception  éminemment  eytologique  :  les  aalres 
se  rapportent  à  la  phjsiologie  pathologique  et  concernent  des  phénoméoes  trop 
complexes  pour  que  l'on  puisse  leur  reconnallreia  valeur  démonstrative  qae  l'oa 
cherche  à  leur  attribuer. 

N'ayant  pu  qu'effleurer  ces  arguments  dans  notre  précédent  travail  d'eo- 
semble,  nous  ne  crojons  pas  inutile  de  reprendre  aujourd'hui  les  priacipaux 
d'entre  eux,  et  de  chercher  s'ils  apportent  vraiment  des  preuves  victorieusM  en 
faveur  du  neurone  et  s'ils  infirment  sérieusement  la  nouvelle  conceptioD  loba- 
lairedu  système  nerveux. 


I.  —  Continuité  ou  discontinuité  des  fibrilles  terminales 

Parmi  les  travaux  histologiques  non  conformes  au  neurone,  nous  citions œax 
de  Apathy,  Bethe,  Nissl,  etc.,  qui,  après  coloration  au  bleu  de  méthylène,  avtieot 
décrit  la  continuité  du  réseau  fibrillaire  dans  les  centres,  et,  à  la  périphérie,  des 
fibrilles  ultraterminales  rendant  probables  k  ce  niveau  des  anastomoses  fibrii- 
laires  vraies. 

Depuis  lors,  Ramon  y  Gajal  (i)  a  observé,  au  contraire,  grâce  à  une  nonrelle 
technique  au  nitrate  d'argent,  la  discontinuité  des  terminaisons  fibrillaires  dans 
les  centres.  Dans  un  article  récent  consacré  à  la  défense  du  neurone,  M.  le  pro< 
fesseur  Dejerine(2)  a  insisté  sur  ces  résultats  qui,  vérifiés  à  Paris  par  AïoolajlS) 
et  dernièrement  encore  par  Marinesco  (4),  semblent  confirmer  la  théorie  clas- 
sique en  démontrant  une  fois  de  plus  l'indépendance  des  unités  nerveuses. 

La  constatation  de  Ramon  y  Oajal,  très  intéressante  au  point  de  vue  bistologiqoe, 
est-elle  concluante  dans  la  discussion  du  neurone?  Nous  ne  le  croyons  pas  : 

i«)  Une  technique,  quelque  exacte  qu'elle  soit,  ne  donne  jamais  qae  def 
résultats  partiels  qu'il  importe  d'interpréter.  Toutes  les  techniques  ne  sont,  en 
fait,  que  la  réalisation  voulue  de  certains  artifices  de  préparation,  mettant  en 
évidence  à  l'exclusion  des  autres  certains  éléments,  certains  détails  de  structure. 
Des  procédés  aussi  différents  que  les  imprégnations  métalliques  et  les  teintures 
par  les  couleurs  d'aniline  sont  intéressants  à  comparer;  mais,  s'ils  se  eoMplètnt 
heureusement,  on  ne  saurait  songer  à  les  superposer,  car  ils  ne  s'adressent  pas 
aux  mêmes  éléments  chimiques  du  protoplasma  cellulaire. 

11  semble  résulter  de  travaux  récents  que  les  imprégnations  s'effectuent  dans 
la  substance  protoplasmique  qui  enrobe  les  fibrilles  et  qui  disparait  lorsque 
celles-ci  s'épanouissent  en  fibrilles  ultraterrainales;  que  la  coloration  de  ApalhT 
et  Bethe,  au  contraire,  parait  colorer  la  substance  différenciée  qui  constitue 

(1)  Ramo.v  y  Gajal,  Trabajos  del  laborat.  de  inveitig<uioneg  biohgicas  delà  Vnitertidad 
dé  Madrid,  II,  décembre  1903. 

(2)  ÛBJEHiNE,  Quelques  considéralions  sur  la  théorie  du  neurone.  {Rev.  neurologiq^^, 
15  mars  1904.) 

(3)  AzouLAY,  Soc.  anal,  et  Soc.  de  Neurol.,  mars  190i. 

(4)  Marinesco,  Structure  de  la  partie  fibrillaire  des  cellules  nerveuses  à  Tétai  Doriml 
et  à  l'état  pathologique  {Rev.  neurologique,  mai  1904.) 
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)a  fibrille  elle-même.  Ne  serait-ce  pas  1&  la  cause  des  résultats  opposés  obtenus 
par  les  deux  méthodes?  En  histologie,  les  constatations  efTectuées  par  des 
mojens  différents  doivent  s'additionner  et  se  compléter  mutuellement.  De  ce  que 
la  nouvelle  technique  de  Haraon  y  Cajal  ne  colore  les  Gbrilles  que  jusqu'à  un  certain 
Diveau,  il  serait  excessif  de  conclure  à  leur  terminaison  brusque,  alors  que  d'au- 
tres techniques,  contrôlées  actuellement  par  de  nombreux  histologistes  expéri* 
mentes,  donnent  des  résultats  contraires  (1).  Nous  pouvons  simplement  en 
inférer  que  la  structure,  la  composition  chimique,  les  réactions  de  ces  éléments 
se  modifient  en  un  point  donné. 

2*)  Du  reste,  lors  même  que  les  fibrilles  terminales  n'auraient  entre  elles  que 
des  rapports  de  contiguïté,  nous  ne  voyons  pas  en  quoi  cela  modifierait  en  rien 
la  conception  du  Neurule.  Nous  croyons,  avec  tous  les  partisans  de  la  structure 
caténaire  du  tube  nerveux,  que  le  cylindraxe,  produit  de  différenciation  cellu- 
laire, est  primitivement  segmentaire  et  ne  doit  sa  continuité  apparente  qu'à  la 
soudure  secondaire  plus  ou  moins  parfaite  des  fibrilles  de  chaque  neuroblaste 
avec  les  fibrilles  des  neuroblastes  voisins  au  niveau  des  étraoglements  de  Ran- 
vier.  Oue  cette  soudure,  réalisée  sur  la  longueur  du  tube  nerveux,  ne  s'effectue 
pas  dans  certains  points  des  centres  entre  éléments  de  valeur  différente,  et  qu'il 
T  persiste  des  interruptions  fibrillaires,  cela  ne  saurait  en  rien  infirmer  la  con- 
ception poljcellulaire  du  lobule  nerveux  primitif.  N'avons-nous  pas,  dans  de 
nombreux  organes,  des  exemples  de  lobules  indépendants  les  uns  des  autres,  au 
moins  dans  leur  portion  centrale? 


II.   —  RÊGfiNÉRATION  SEGMENTA  IRE  ET  AUTOGÉXE. 
DIFFÉRENCIATION  FONCTIONNELLE 

La  régénération  des  corps  p^v  bourgeonnement  ceutral,  quoique  classique,  n'a 
jamais  été  démontrée  et  ne  saurait  l'être,  car  Ton  ne  peut  suivre  sur  dos  prépa- 
rations l'allongement  progressif  d'un  cylindraxe.  Les  figures  données  à  l'appui 
de  cette  théoiie  sont  susceptibles  d'interprétations  diverses.  Vaulair  a  cherché  k 
établir  chronologiquement  la  progression  du  bourgeonnement  central  ;  mais  il 
recooDsit  lui-même  combien  les  résultats  obtenus  s'éloignent  souvent  des  chif- 
fres qu'il  a  fixés.  La  durée  de  la  régénération  devrait  être  au  moins  toujours 
proportionnelle  à  la  hauteur  de  la  section.  Cela  même  ne  se  réalise  pas,  ainsi  que 
les  chirurgiens  ont  fréquemment  l'occasion  de  le  vérifier  et  que  Speiser  (2)  le 
montre  dans  sa  revue  très  documentée  sur  la  suture  nerveuse. 

Cette  hypothèse  se  heurte,  du  reste,  à  des  difficultés  d'un  ordre  plus  général. 
Nulle  part  nous  ne  voyons  de  bourgeonnement  s'effectuer  aux  dépens  d'une 
substance  différenciée  qui  n'a  jamais  qu'une  valeur  purement  fonctionnelle. 
Dans  toute  cellule  la  propriété  de  bourgeonner  activement  est  réservée  à  la 
seule  portion  non  différenciée  du  protoplasma  à  laquelle  sont  dévolues  les  fonc- 
tions de  nutrition  et  de  régénération  cellulaires.  La  lame  osseuse,  la  fibre  con- 
jonctive, la  fibrille  striée  n'ont  qu'un  rôle  fonctionnel;  les  phénomènes  de  nutri- 
tion et  de  régénération  dépendent  du  protoplasma  de  l'ostéoblase,  de  celui  de  la 


(1)  H.  JoRis.  A  propos  d'une  nouvelle  môtliode  de  coloration  des  neurofibrilles,  struc- 
ture et  rapports  des  cellules  nerveuses.  {Bull,  de  VAc.  roy.  de  Belgique,  avril  1904.) 
(i)  Speiser,  Ub.  die  Prognose  der  Nervennalit.  {Forlschritte  der  med.,  1902.) 
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cellule  conjonctive  et  du  sarcoplasma.  Dans  le  tube  nerveux  le  cylindraie  repré- 
sente un  élément  hautement  différencié  remplissant  des  fonctions  dont  la  nature 
reste  encore  à  déterminer  (1),  mais,  en  tant  que  substance  différenciée,  est 

(1)  Valeur  du  eylindraxe.  Il  est  une  question  sur  laquelle  il  n'est  peut-être  pas  inuUl« 
d'attirer  rattentioo,  et  dont  la  solution  n'est  pas  aussi  simple  ni  aussi  évidente  qu Vile  l^* 
parait  à  un  examen  superficiel.  Quelle  valeur  doit-on  attribuer  au  faisceau  de  fibrill» 
constituant  le  eylindraxe  dans  la  conduction  nerveuse:  quelle  id«'>e  peut-on  se  faire  $ur 
le  mode  de  fonctionnement*  de  cet  organe  ;  enfin,  jusqu'à  quel  point  est-il  iiidispen&abW 
&la  transmission  nerveuse? 

Les  propriétés  fondamentales  du  tube  nerveux  sont  la  conductibilité  et  rexcitabilUé, 
qui  peuvent  se  dissocier  dans  certains  états  pathologiques. 

1*  Conductibilité,  Les  réactions  électriques  du  système  nerveux  ont  porté  naturelle- 
ment les  esprits  sinon  &  assimiler,  du  moins  à  rapprocher  l'influx  nerveux  du  couraot 
électrique.  La  théorie  du  neurone  aidant,  il  semble  que  l'on  considère  le  cyliiidnue.  ou 
mieux  le  faisceau  de  fibrilUi  eonduetricei  qui  le  constitue,  comme  un  conducteur  inerte 
le  long  duquel  circule  un  courant  nerveux.  La  continuité  de  ce  conducteur  serait  indi^• 
pensable  à  l'intégrité  de  celte  transmission. 

Toutefois,  dans  les  centres,  l'influx  pourrait  se  propager  par  simple  cootigalté  dei 
fibrilles  terminales,  comme  entre  deux  fils  de  cuivre  au  contact  Tua  de  l'autre  Pou> 
quoi  n'aurait-on  pas  le  droit  d'invoquer  cette  même  propagation  par  contiguïté  pour 
expliquer  l'intégrité  fonctionnelle  de  certains  tubes  à  eylindraxe  histologîqueuieut  fr^- 
mente? 

'Mais  la  physiologie  nous  prouve  que  le  nerf  n'est  pas  un  conducteur  passif,  mais  au 
contraire  un  li'afumetleur  actif  de  l'influx  nerveux  qui,  loin  d'y  rencontrer  une  résistance 
l'épuisant  rapidement,  conserve  toute  sa  valeur  et  même  s'y  renforce  dans  une  cprlame 
mesure  (phénomène  de  la  boule  de  neige).  Chaque  segment  Interannuiaire  parait  agir 
comme  un  petit  poste  transmettant  activement  l'excitation  qu'il  a  reçue  du  prècédeot.ct 
manifestant  ainsi  une  individualité  fonctionnelle  qui  corrobore  son  iiidividualiti'ieuibryo- 
logique  confirmée  par  des  travaux  récents.  Lehmann  (Cb.  die  Natur  der  Ncrventhâtigkeit. 
Areh.  f.  d.  ges.  Phytiol.,  XCVfl,  190'^)  arrive  à  des  conclusions  analogues  et  ai»$iimle  le 
Dorf  vivant  en  activité  à  une  série  contiguê  de  piles  de  concentration. 

L'influx  nerveux  doit  donc  être  assimilé  moins  à  un  courant  se  propageant  le  lon< 
d'un  conducteur,  qu'A  la  transmistion  active  d'une  série  d'excitations  êuecetsivei  de  neun*- 
blaste  à  neuroblaste. 

i*>  UeœcitabilUé  est  un  phénomène  plus  complexe.  Elle  peut  être  réveillée  non  seu!*^- 
ment  par  l'électririté,  mais  également  par  d'autres  agents  physiques  et  chimiqui^s.  Lïk 
résulte  de  la  propriété  très  générale  du  protoplasma  nerveux,  de  pouvoir  traniformer 
des  excitations,  des  vibrations  d'ordre  très  divers  en  des  vibrations  d'un  ordre  spèrta] 
qui  constituent  l'influx  nerveux.  Si  la  plupart  dos  éléments  nerveux  réagissent  i  la 
secousse  électrique,  un  grand  nombre  d'entre  eux  .sont  plus  particulièrement  aptes  a 
transformer  certaines  vibrations  spéciales  en  vue  desquelles  ils  sont  spécialement  diil<^- 
rendes  (radiations  caloriques,  ondes  sonores  ou  lumineuses,  etc.,  etc.).  Nous  n'insisierun^ 
pas  sur  ce  rôle  de  trant  for  moteur  que  nous  avons  plus  longuement  étudié  ailleurs 
(Considérations  générales  sur  la  structure  et  le  fonctionnement  du  système  nerreui 
Journal  depsyehol.  normale  et  pathoL,  mars  et  mai  1904),  et  oui  paraltétre  un  des  carac- 
tères fondamentaux  de  la  substance  nerveuse  différenciée. 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  dans  la  névrite  segmentaire  périaxile,  nous  voyons  de^^ 
neuroblastes  réduits  presque  uniquement  à  leur  substance  différenciée,  mais  privés  <i'- 
la  plus  grande  partie  de  leur  protoplasma,  n'assurer  que  très  imparfaitement  la  trana- 
mission  nerveuse  malgré  la  persistance  du  eylindraxe. 

Dans  la  dégénérescence  voallérienne,  l'excitabilité  et  la  conductibilité  persistent  les  pre- 
miers jours  dans  le  bout  périphérique  malgré  la  désagrégation  précoce  des  fibrilles;  U 
perte  de  l'excitabilité  ne  se  produit  que  vers  le  quatrième  ou  cinquième  jour,  alors  qui! 
y  a  fragmentation  du  eylindraxe  qui  depuis  longtemps  n'est  plus  tibrillaire. 

Au  cours  de  la  régénération  des  nerfs  sectionnés,  il  existe  une  période  pendant  laqueiio 
l'activité  fonctionnelle  a  reparu,  alors  que  Texcitabilité  du  bout  périphérique  fait  défaut 
Le  bout  périphérique  est  transmetteur  de  l'influx  nerveux,  mais  incapable  eororr  J' 
réagir  sous  l'influence  d'un  autre  agent  physique,  incapable  de  transformer  l'excitation 
électrique  en  influx  nerveux.  A  ce  moment  le  microscope  montre  les  nerfs  rempli-^  <fj° 
protoplasma  encore  non  dilTérencié  ou  tout  au  moins  ne  présentant  pas  encore  de  fîbniîeà 
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iDcapable  de  proliférer  lui-même.  Il  ne  saurait  s'accroître  que  par  appositions 
successives  effectuées  par  le  protoplasma  difTérencié  voisin  (protoplasma  du 
segment  intcrannulaire)  qui  seul  préside  au  processus  de  nutrition  et  de  néofor- 
mation. Le  bourgeonnement  du  cylindraxe  fut  proposé  à  une  époque  où  nos  con- 
naissances  en  cytologie  étaient  encore  rudimentaires  et  où  Ton  ne  connaissait 
pas  les  colorations  électives  dont  nous  disposons  aujourd'hui.  Quelque  compli- 
quée et  peu  vraisemblable  que  devint  dans  la  suite  cette  hypothèse,  elle  fut  un 
des  points  de  départ  de  Thypothèse  du  neurone»  et  depuis  lors  ces  deux  hypo- 
thèses ont  persisté,  quoique  non  démontrées,  grâce  à  l'appui  réciproque  qu'elles 
se  prêtaient  mutuellement  chaque  fois  que  l'une  d'elles  était  mise  en  discussion. 

La  régénération  sêgmentaire  diseontinuê  est,  au  contraire,  conforme  à  ce  que 
nous  rencontrons  dans  tous  les  autres  tissus.  Cela  seul  sufGrait  pour  nous 
engager  à  l'admettre  de  préférence  à  la  précédente.  Elle  a  pu,  du  reste,  être 
suivie  pas  à  pas  dans  toutes  ses  phases,  par  Bunguer,  Galeotti  et  Lévi,  Wieting^ 
Kennedy,  Haoken»  Bethe,  Ballance  et  Stewart,  Henrjksen  et  d'autres,  trop  nom* 
breux  aujourd'hui  pour  être  tous  cités  ici. 

Deux  points  sont  à  considérer  dans  cette  régénération  sêgmentaire  :  la  néofor- 
mation  d'éléments  nerveux  dans  le  bout  périphérique,  et  ladifférenciation  de  ces 
éléments  en  tubes  nerveux  parfaits. 

Les  tubes  nerveux  du  bout  périphérique  se  reforment  tegm$ntairemeni  aux 
dépens  des  cellules  fusiformes  nées  des  noyaux  de  Schwann.  C'est  à  l'intérieur 
de  ces  cellules  que  se  différencient  des  segments  de  cylindraxe  qui  s'unissent 
ensuite  bout  à  bout.  Les  fibrilles,  comme  la  myéline,  sont  des  produits  de  diffé-* 
renciation  interne  du  protoplasma  de  ces  neuroblastes.  La  différenciation  des 
neuroblastes  ainsi  développés  dans  le  bout  périphérique  est  donc  un  phénomène 
secondaire  de  perfectionnement  (1). 

régulièrement  constituées.  Erb,  Peterson»  Merenghi>  SanduIIi  insistent  sur  ce  que  la  régé* 
nératioD  nerveuse  n'est  pas  en  rapport  avec  la  restauration  anatomique. 

Ce  point  expérimental  est  À  rapprocher  de  ce  que  nous  connaissons  des  névrilei  péri- 
phériquog  dans  lesquelles  les  signes  fonctionnels  ne  sont  souvent  pas  proportionnels  aux 
altérations  constatées  tant  dans  le  cylindraxe  que  dans  la  myéline. 

Il  semble  donc  que  la  transmitsion  nerveuse  peut  être,  dans  certains  cas,  assurée,  au 
moins  partiellement,  par  le  proloplatma  en  dehors  du  cylindraxe  dont  la  continuité  par* 
faite  n'e^t  pas  absolument  indispensable,  et  qui  ne  saurait^  À  lui  seul,  remplir  exactement 
cette  fonction.  Le  faisceau  de  fibrilles  nous  apparaît  comme  un  élément  hautement  diiTé- 
rencié  du  neuroblasle,  comme  un  produit  de  perfectionnement,  dont  le  rôle,  moins  élé- 
mentaire qu'on  ne  le  croit  communément,  n'est  pas  celui  d'un  simple  conducteur  et 
devrait  faire  le  sujet  de  nouvelles  recherches. 

(i)  Cette  dilTèrenciation,  fonction  de  l'activité  physiologique,  se  vérifie  dans  l'évolution 
de  tous  les  tissus. 

Au  début,  toutes  les  cellules,  issues  de  la  cellule  primordiale  unique,  sont  sensible- 
ment identiques  et  mènent  une  vie  purement  végétative  où  leur  protoplasma  indifférent 
remplit  à  un  faible  degré  toutes  les  fonctions  à  la  fois.  Mais  bientôt  elles  se  trouvent 
incitées  À  s'exercer  plus  spécialement  dans  le  sens  de  telle  ou  telle  activité,  dont  le  déve- 
loppement, au  point  qu'elles  occupent,  est  plus  aisé  ou  plus  avantageux  pour  l'ensemble 
de  l'organisme.  Dans  la  suite,  chaque  cellule  s'orientent  de  plus  en  plus  en  vue  d'un  rôle 
particulier,  finit  par  se  spécifier  et  modifier  sa  forme  et  sa  structure  en  sécrétant  des 
substances  spéciales  destinées  à  assurer  le  fonctionnement  le  plus  parfait  possible.  Si  la 
cellule  crée  la  fonction,  c'est  par  contre  le  fonctionnement  qui  parait  occasionner  la 
difîéreocialion  de  la  cellule  d'abord  indiOérente.  Nous  ne  pouvons  pas  plus  nous  repré- 
senter une  cellule  remplissant  une  fonction  déterminée  sans  une  certaine  différenciation 
appropriée,  qu'une  cellule  conservant  intacte  sa  haute  diirérenciation  malgré  la  perte 
absolue  de  toute  activité. 

C'est  donc  la  différenciation  cellulaire  et  non  pas  la  vie  de  la  cellule  qui  est  sous  la 
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Elle  relève  de  l'activité  physiologique  et  ne  s'opère  plus  ou  moins  complète- 
ment  qu'en  tant  qu'une  activité  spécifique  pourra  se  manifester. 

Lorsque  la  réunion  des  deux  bouts  est  possible,  les  boyaux  cellulaires  se 
fusionnent  avec  les  tubes  du  bout  central  et  ne  tardent  pas  à  se  différencier 
complètement,  indépendamment  de  tout  bourgeonnement.  Ce  que  l'on  prend 
pour  des  bourgeons  latéraux  ne  représente  que  des  neuroblastes  périphériques 
venus  s'accoler,  se  greffer  sur  le  dernier  neuroblaste  do  bout  central,  soit  à  son 
extrémité  parfois  renflée,  soit  au  niveau  du  collet  rétréci  qui  la  surmonte.  Les 
auteurs  cités  plus  haut  ont,  du  reste,  pu  souvent  constater  l'existence  de  ci lin- 
draxes  segmentai res  dans  le  bout  périphérique,  alors  qu'il  n'en  eiisl&it  pas 
encore  dans  la  cicatrice  de  réunion  renfermant  uniquement  des  bandes  prolo- 
plasmiques. 

Lorsque  toute  réunion  est  impossible,  ces  boyaux  cellulaires  demeurent  long* 
temps  &  l'état  indifférent  et  ne  présentent  que  des  tentatives  généralement 
imparfaites  de  différenciation  segmentaire.  Exceptionnellement,  ils  peuvent 
cependant  reprendre  l'aspect  de  tubes  parfaits  comme  dans  les  observations  de 
Philippeaux  et  Vulpian,  Betbe,  Uallance  et  Stewart,  Meoriksen  et  la  nôtre. 

Si,  vu  la  technique  rudimentairc  employée  à  cette  époque,  il  est  difOcile  de 
tirer  des  conclusions  absolues  des  expériences  de  Vulpian,  elles  sont  toutefois 
assez  précises  et  assez  multipliées  pour  que  l'on  ne  puisse  les  regarder  comme 
des  erreurs  d'observation.  Dans  les  expériences  V,  VI,  VIll  et  XIV  du  mémoire 
de  1859  de  Philippeaux  et  Vulpian,  il  y  a  apparition,  dans  le  bout  périphérique, 
de  tubes  nerveux  jeunes,  grêles,  moniliformes,  en  dehors  de  toute  réunion  Ces 
nerfs  régénérés  ne  le  sont  souvent  que  segmentairement.  Dans  les  expériences  III. 
X,  XI  et  Xin  de  i863,  des  fragments  de  nerfs  greffés  sous  la  peau  contenaient 
des  tubes  jeunes,  deux  à  sept  mois  après  l'opération.  C'est  en  présence  <le 
l'opposition  générale  soulevée  par  ses  conclusions  précédentes  que  Vulpian, 
en  1874,  cherche  un  terrain  de  conciliation  et  admet  qu'il  est  possible  que  les 
tubes  nerveux  constatés  dans  le  bout  périphérique,  non  réuni,  proviennent 
d'anastomoses  avec  des  filets  nerveux  du  voisinage  intéressés  au  cours  de  la 
section. 

Ces  expériences  ont  été  reprises  récemment  et  confirmées  par  Bethe  avec  tous 
les  soins  d'une  technique  moderne.  Ballance  et  Stewart,  Mûnzer,   Henriksen  et 

dépendance  du  fonctionnement  normal.  Que  la  fonction  soit  rendue  impossible,  les  snb«- 
tances  spécifiquus  ne  se  renouvellent  plus,  la  diUérencialion  devenue  inutile  Uispar&it. 
la  cellule  reprend  un  état  protoplasmique  indifférent  voisin  de  l*étai  embryonnaire.  Cest 
ce  que  nous  avons  appelé  la  régression  cellulaire.  Mais  la  cellule  n'osl  pas  morte  ()Our 
cela  et  les  modiQcations  morphologiques  qu'elle  pourra  subir  ne  sont  que  de$  e^an 
d'adaptation  aux  nouvelles  conditions  qui  lui  sont  imposées.  Que  le  fonctionnerocitt 
redevienne  possible,  elle  se  remettra  à  sécréter  de  la  substance  spécifique  et  reprendra 
sa  dilTôrenciation  première. 

Cotte  loi  très  générale  se  vérifio  dans  les  nerfs  normaux  au  cours  du  développement 
et  dans  los  nerfs  pathologiques.  Après  section  d'un  tronc  nervi  ux.  les  neuroblastes  «lu 
bout  périphérique  perdent  leur  dilTércncialion  devenue  inutile  (désagr<^gation  desfîbnlic^ 
et  de  la  myéline)  ;  ils  se  multiplient  et  donnent  naissance  à  de  jeunos  èlônients  ioditlt- 
renls  voisins  de  IVtat  embryonnaire  (dégénérescence  '^'allérieune).  Ces  éléments,  dis- 
persés dans  le  tissu  conjonctif  voisin  ou  inclus  dans  les  vieilles  gaines  de  Schw<n"* 
tendent  à  devenir  fusiformes  et  à  s'unir  par  leurs  extrémités  pour  constituer  des  boyau< 
cellulaires  à  protoplasma  non  différencié.  Ceci  constitue  la  première  phase  de  la  rè^* 
nération.  Dans  la  suite,  et  si  les  circonstances  s'y  prêtent,  ou  mieux  si  riaflux  nerveux 
peut  leur  être  transmis  par  quelque  voie,  ces  cellules  fusiformes  diirérencicroni  au  ^eia 
de  leur  protoplasma  des  éléments  spécifiques  et  constitueront  des  segments  ioterannu- 
Jaires  cojuplets. 
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Dous-même  avons  eu  l'occasion  de  vérifier  des  phénomènes  identiques  tant 
chez  rhomme  que  chez  les  animaux.  Enfin,  V.  Gehuchten  (1),  quatre- vingt  trois 
joui-s  après  l'arrachement  du  sciatique  chez  un  jeune  chien,  a  constaté  que, 
malgré  l'absence  de  réunion,  le  bout  périphérique,  quoique  séparé  des  centres 
médullaires,  avait  récupéré  sa  conductibilité  et  son  excitabilité. 

Cette  redifférenciation  du  bout  périphérique  indiquait,  selon  nous,  que  ces 
éléments  avalent  pu  récupérer  une  certaine  activité  fonctionnelle;  qu'ils  avaient 
pu,  directement  ou  indirectement,  entrer  en  rapport  avec  l'influx  nerveux.  Il  res« 
tait  à  déterminer  la  voie  de  retour  de  cette  circulation  nerveuse. 

Mûnzer,  en  1902.  ayant  répété  les  expériences  de  Bethe  et  vérifié  la  présence 
de  tubes  régénérés  dans  le  bout  périphérique  non  réuni,  suppose,  sans  toutefois 
avoir  pu  constater  l'exactitude  de  son  hypothèse,  que  le  névrome  terminal  péri- 
phérique, grâce  à  ses  adhérences  avec  les  tissus  voisins,  a  dû  se  mettre  en 
rapport  avec  quelques  filets  nerveux  du  voisinage.  Mais,  comme  ces  adhérences 
sont  très  fréquentes,  comme  il  y  a  des  filets  nerveux  partout  et  que  le  moignon 
De  saurait  reposer  que  sur  des  tissus  chargés  de  ces  éléments,  on  se  demande 
pourquoi  la  régénération  ne  se  réalise  pas  le  plus  souvent.  Dans  notre  observa- 
tioa  (2)  le  névrome  périphérique,  perdu  dans  une  épaisse  enveloppe  graisseuse, 
était  aussi  indépendant  que  possible  des  tissus  voisins.  Les  17  centimètres  qui 
séparaient  les  deux  névromes  terminaux  rendent  peu  vraisemblable  l'hypothèse, 
soulevée  par  M.  Dejerine,  d'anastomoses  méconnues  avec  le  bout  central.  Enfin, 
les  tubes  nerveux  contenus  dans  le  bout  périphérique  étaient  d'autant  plus  par* 
faits  qu'on  les  étudiait  plus  loin  de  la  section.  Réduits  à  des  bandes  protoplas- 
miques  dans  le  corps  du  névrome,  ils  montraient  plus  loin  des  traînées  minces 
et  discontinues  de  myéline  qui,  plus  loin  encore,  formaient  des  gaines  complètes  ; 
enfin  apparaissaient  les  cylindraxes  caractéristiques.  Mais  la  grande  largeur  des 
étranglements  de  Ranvier  et  l'indépendance  relative  des  segments  interannu» 
laires  conservaient  à  ces  tubes  une  certaine  apparence  embryonnaire. 

La  régénération  semblait  donc  se  compléter  très  lentement  de  la  périphérie 
V0ri  la  section,  ce  qui  nous  porta  à  penser  que  c'était  par  la  périphérie  que 
s'opérait  le  reflux  nerveux,  cause  de  la  différenciation  parfaite  de  ces  éléments. 

En  tout  cas  il  ne  s'agissait  pas  là  de  tubes  récurrents  provenant  de  troncs 
voisins,  car  ces  tubes  n'auraient  eu  aucune  raison  pour  dégénérer  après  la 
section  du  médian,  ni,  par  conséquent,  pour  être  en  voie  de  régénération. 


m.  —  Sensibilité  récurrente  et  suppléances  nerveuses 

L'expérimentation  a  montré  aux  physiologistes  que  le  bout  périphérique  d'une 
racine  antérieure  sectionnée  est  sensible  et  que  cette  sensibilité  vient  de  la 
racine  postérieure.  La  récurrence  du  filet  sensible  de  la  racine  postérieure  dans 
la  racine  antérieure  se  ferait  non  pas  au  niveau  de  l'accolement  des  racines,  mais 
âla  périphérie,  car  la  section  des  nerfs  mixtes  provenant  de  la  jonction- de  deux 
racines  abolit  la  sensibilité  récurrente  (Cl.  Bernard).  La  sensibilité  du  bout 
périphérique  est  d'autant  plus  marquée  qu'on  se  porte  davantage  k  la  péri- 
phérie. 

(1)  V.  Gbhuchten,  Coasidération  sur  la  structure  de  la  cellule  nerveuse  et  sur  les  con- 
oexloDS anatomiques  des  neuroaes.  {Bull.  ac.  roy.  de  méd.  de  Belgique,  janv.  4904.) 

(S)  G.  DuBANTB,  Névrome  adipeux  du  médian.  Résection.  Régénération  autogène.  (ATouv. 
Idmogr.  de  la  Saipélriére.  nov.  1903.) 
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Arloing  et  Tripier  ont  constaté,  d'une  part  que  cette  sensibilité  récurrente 
persistait  dans  le  bout  périphérique  d'un  collatéral  Jusqu'à  ce  que  l'oo  lit 
sectionné  les  trois  autres  collatéraux  ;  d'autre  part,  qu'après  divisioa  de  trois 
collatéraux,  la  sensibilité  était  conservée  sur  tous  les  points  du  doigt,  et  oe 
disparaissait  que  lorsque  l'on  sectionnait  le  quatrième. 

C'est  à  ces  filets  récurrents  que  seraient  dues  la  sensibilité  du  bout  périphé- 
rique et  la  suppléance  du  ou  des  collatéraux  sectionnés  par  le  ou  les  collatértai 
respectés.  Cette  conception  est-elle  compatible  avec  la  doctrine  du  nearone 
d'après  laquelle  chaque  tube  nerveux  est  un  organe  terminal  dont  les  ramifi- 
cations ne  sauraient  s*anastojqaoser  vraiment  avec  les  ramifications  d'an  tube 
voisin  ? 

Quant  aux  filets  réeurrenU,  leur  rôle  dans  la  sensibilité  périphérique  panit 
difficile  à  concevoir  si  l'on  se  souvient  que  :  quel  que  soit  le  point  d'un  nerf 
lensitif  que  l'on  irrite,  la  sensation  est  toujours  reportée  au  siège  des  ramifi- 
cations terminales  de  ce  nerf.  La  sensibilité  du  bout  périphérique  existant  plas 
ou  moins  accusée  sur  toute  la  hauteur  du  nerf,  la  surface  de  section  de  ce 
bout  périphérique  doit  renfermer,  à  côté  des  rares  et  hypothétiques  ramifica- 
tions qui  se  terminent  juste  &  ce  niveau,  les  troncs  de  tous  les  filets  récurrents 
qui  vont  se  ramifier  plus  ou  moins  haut  dans  le  bout  centrai.  Son  pincement 
devrait  donc  déterminer  une  douleur  rapportée  aux  points  de  terminaison  de  ces 
rameaux  récurrents,  c'est-à-dire  en  amont  de  la  section.  Après  section  du 
cubital  ou  du  médian  au  poignet,  par  exemple,  l'excitation  du  bout  périphérique 
devrait  occasionner  une  douleur  ressentie  à  l'avant-bras  ou  au  bras.  Or,  dans  les 
quelques  cas  où  le  phénomène  a  pu  être  recherché  chez  l'homme,  c'eat  à  la 
périphérie  que  le  malade  reportait  la  sensation  douloureuse.  De  ce  fait  on  peut 
conclure  que  les  rameaux  demeurés  sensibles  dans  ce  bout  périphérique  soot 
centrifuges  et  non  pas  centripètes. 

En  aucun  cas  des  rameaux  réeurrenU  ne  pourraient  concourir  à  Finnerw^ii» 
périphérique f  tant  que  Von  admet  det  neurones  indépendants. 

Ajoutons,  enfin,  que,  au  moins  pour  les  gros  nerfs  des  membres,  cette  sensi- 
bilité du  bout  périphérique  observée  au  niveau  de  la  section  ne  saurait  s'expli- 
quer par  Taccolement  de  fibres  venues  de  troncs  voisins  et  suivant  une  marche 
centrifuge  pour  se  porter  à  la  périphérie.  Si  cet  accolement  s'effectuait  au- 
dessous  de  la  section,  le  pincement  de  cette  section,  ne  l'intéressant  pas. 
demeurerait  indolore;  s'il  s'effectuait  au-dessus,  ces  fibres  seraient  également 
séparées  du  centre  et  paralysées  au  même  titre  que  celle  du  tronc  principal. 

Suppléances  nerveuses.  —  Les  fibres  récurrentes,  qu'échangent  entre  eux  1« 
troncs  nerveux  et  qui  se  réfléchissent  pour  remonter  ensuite  à  une  certain? 
hauteur,  ne  sauraient  donc,  pour  les  partisans  du  neurone,  contribuer  i  l'inner- 
vation de  la  pulpe  digitale,  et  représenteraient  des  éléments  sans  fonction 
périphérique.  Elles  ne  pourraient  concourir  à  la  suppléance  sensitive.  D'après 
les  expériences  d'Arloing  et  Tripier,  et  si  l'on  admet  les  terminaisons  libre?. 
on  se  voit  réduit  à  supposer  que  chaque  collatéral  renferme,  outre  ses  fibres 
récurrentes,  des  tubes  nerveux  en  nombre  suffisant  pour  assurer  à  lui  seul  éren- 
tuellement  l'innervation  intégrale  de  tout  le  doigt. 

Mais  les  phénomènes  de  suppléance  ne  s'observent  pas  uniquement  au  niveau 
des  phalanges.  Nombreux  sont  les  cas  de  section  du  médian  ou  du  cubital  sans 
anesthésie  consécutive  (Gleiss,  Finotli,  Laubri,  Miner,  Mûller,  etc.)  et  parfois 
même  sans  paralysie  motrice  (Bowlby,  Bobroff,  Tuf  fier  et  Claude,  Laugier. 
Nélaton,  Heurleloup,  Nott,  Dramwell).  Marenghi  a  pu  sectionner  chci  le  chien 
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le  sciatique  sans  déterminer  d'anesihésie,  mais  la  section  ultérieure  du  crural 
entraînait  Tanesthésie  dans  le  territoire  des  deux  nerfs.  Bien  plus,  Baudens  a 
constaté,  dans  un  cas,  la  conservation  de  la  sensibilité  après  section  de  tous  les 
nerfs  du  bras,  sauf  le  musculo-spinal.  On  peut  en  rapprocher  les  observations 
relevées  par  les  chirurgiens,  de  retour  de  la  sensibilité  après  section  d'un  tronc 
nerveux,  trop  précoce  pour  permettre  d'admettre  une  régénération  du  bout 
périphérique  (Berger,  Le  Fort,  Gluck,  Kennedy,  Henriksen,  Scbmidt,  Kraus* 
shold,  Heuter,  Péraire,  Polaillon,  Surmarj,  Holden,  Chaput,  KôUiker,  etc.).  Ces 
faits,  quoique  rares,  sont  toutefois  assez  nombreux  pour  devoir  étrepris en  con- 
sidération dans  toute  étude  générale  sur  le  système  nerveux. 

Faut- il  donc  supposer  que  chez  tous  ces  sujets  chacun  de  ces  gros  troncs, 
en  dehors  des  filets  récurrents,  renfermaient  des  tubes  nerveux  en  quantité  suffi* 
santé  pour  assurer  Tinnervation  sensitive  de  tout  le  membre  et  pour  suppléer 
les  autres  nerfs  ? 

Ainsi,  tant  que  l'on  cherche  à  se  restreindre  à  l'hypothèse  de  terminaisons 
nerveuses  loMJours  libres^  les  faits  de  suppléance,  que  l'on  ne  peut  nier  sans 
pouvoir  encore  en  déterminer  le  mécanisme,  se  heurtent  à  des  improbabilités 
matérielles.  Des  filets  récurrents  qui,  par  définition,  ne  concourent  pas  h 
l'innervation  périphérique,  n'apportent  aucun  éclaircissement  &  la  question.  On 
ne  saurait,  en  tout  cas,  invoquer  à  l'appui  du  neurone  ces  phénomènes  qui, 
bien  au  contraire,  paraissent  peu  conciliables  avec  celte  théorie. 

L'existence  pour  le  système  nerveux  d'un  circuit  périphérique  analogue  aux 
capillaires  pour  le  système  circulatoire  expliquerait  facilement  au  contraire  ces 
faits  qui,  se  manifestant  d'autant  plus  facilement  que  l'on  considère  un  territoire 
plus  périphérique,  c'est-à-dire  plus  rapproché  de  ces  voies  anastomotiques, 
deviendraient  assimilables  aux  suppléances  et  aux  reflux  vasculaires.  La  persis- 
tance de  la  sensibilité  après  section  d'un  gros  tronc  nerveux  relèverait  d'une 
perméabilité  anormale,  primitive  ou  secondaire,  de  ces  capillaires  nerveux  ;  on 
comprendrait  pourquoi  après  certaines  névrotomies  le  champ  anesthésique,  très 
étendu  d'abord,  se  rétrécit  rapidement  les  jours  suivants,  et  comment  peut 
reparaître  la  sensibilité  dans  le  territoire  d'un  nerf,  deux,  trois,  quatre  Jours 
seulement  après  sa  section.  C'est,  enfin,  à  des  suppléances  de  même  ordre  que 
l'on  pourrait  attribuer  les  faits  de  Dejerîne,  de  P.  Marie  et  G.  Guillain  (i)  qui 
ont  observé,  dans  certains  cas  de  lésions  cérébrales  infantiles  avec  grosse  dégé- 
nération d'un  faisceau  pyramidal,  une  hypertrophie  compensairiee  du  faisceau 
pyramidal  du  côté  opposé  sur  toute  la  hauteur  du  névraxe. 

H  est  vrai  que  ces  suppléances  ne  sont  pas  la  règle  ;  mais  il  y  a  sans  doute, 
ici.  des  questions  individuelles  de  nombre  et  de  perméabilité  dont  il  importerait 
de  tenir  compte. 

Ces  anastomoses  périphériques  vraies  étaient  implicitement  admises  par 
Arloing  et  Tripier;  elles  furent  dans  la  suite  niées  par  les  partisans  du  neurone. 
Elles  cessent  d'être  aujourd'hui  une  improbabilité  depuis  les  travaux  parus  dans 
ces  dernières  années. 

S'efTecluent-elles  par  les  fibrilles  ultraterminales  d'Apathy  et  de  Bethe  ou  par 
toute  autre  voie  encore  inconnue,  on  ne  saurait  à  ce  sujet  que  faire  d'inutiles 
hypothèses.  Mais  ces  phénomènes  de  suppléance,  aujourd'hui  bien  connus  des 
chirurgiens  surtout,  paraissent  impliquer  que,  si  dans  le  système  nerveux  il  y  a 

^1)  P.  Marib  et  6.  GciLLiiN.  Le  faisceau  pyramidal  dans  l'h^'^miplégie  eoFantile.  Hyper- 
trophie compensatrice  du  faisceau  pyramidal.  {Rev.  neurol.,  1U03  ) 
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des  territoires  assez  bien  déterminés,  il  serai ble  également  que  dans  certains  eu 
il  puisse  s'établir  des  communications  par  voies  anastomotiques  vraies  périphé- 
riques. 


IV.  —  Propagatiox  des  dêgênérescenxes 

La  limitation  de  la  dégénérescence  secondaire  au  neurone  intéressé,  quoiqQ« 
classique,  est  loin  d'être  généralement  admise. 

Mœbius,  dés  1882,  Monakow  en  1891  et  1895,  Pilez  en  4898,  etc.,etc,0Dt 
-insisté  sur  les  altérations  indirectes  d'an  neurone  en  suite  de  rafTeciion  d'un 
autre  neurone,  et  nous  avons,  en  1895  et  1898,  réuni  une  série  de  faits  moQ- 
trant  que  cette  propagation  pouvait  s'effectuer  aussi  bien  dans  les  voies  sens!- 
tives  que  dans  les  voies  motrices,  également  dans  le  sens  du  courant  nerveui 
et  dans  le  sens  rétrograde. 

Chez  les  anciens  hémiplégiques  en  particulier,  si,  malgré  ramvotropbie  qui 
survient,  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  les  nerfs  périphériques  paraissent 
aains  par  les  méthodes  usuelles,  on  ne  saurait  en  conclure  à  l'intégrité  certaiDt 
du  téléneurone  moteur  dont  la  participation  semble,  au  contraire,  indiquée  par 
l'état  des  muscles.  Du  reste,  SchsftflTer,  Marinesco  ont  relevé,  chez  les  hémiplé- 
giques récents,  une  chromatoljse  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Ces  cellules 
réagissent  donc  en  suite  d'une  lésion  du  neurone  p^vramidal  auquel  elles  n'appar- 
tiennent pas,  comme  à  la  suite  de  l'interruption  du  neurone  périphérique  dont 
«lies  font  partie.  La  même  propagation  peut  se  voir  entre  un  neurone  sensilifet 
un  neurone  moteur,  et  Braeunig  (1)  a  vériûé  des  dégénérescences  dans  le  télé- 
neurone  moteur  k  la  suite  de  la  section  des  racines  postérieures.  Chez  les  hémi- 
plégiques anciens,  dès  1863,  Cornii  a  signalé  dans  les  troncs  nerveux  corres- 
pondants un  épaississement  des  travées  conjonctives  qui  répond,  soit  à  une 
légère  diminution  du  diamètre  des  tubes  conservés,  soit  à  la  disparition  d« 
quelques-uns  d'entre  eux.  Des  altérations  de  même  ordre  s'observent  dans  les 
centres  et  Klippel,  en  mettant  en  évidence  l'hémiatrophie  de  la  moelle  chez  les 
hémiplégiques,  a  montré,  qu'en  dehors  des  faisceaux  pyramidaux,  les  autres  fais- 
ceaux blancs  et  la  substance  grise,  quoique  ne  présentant  pas  de  lésions  déce- 
lables par  le  Marchi  ou  le  VVeigert-Pal,  étaient  cependant  en  proie  à  un  pro- 
cessus pathologique. 

Loin  donc  que  la  limitation  des  dégénérescences  soit  la  règle,  elle  paraît,  au 
contraire,  être  l'exception.  D'une  façon  générale,  les  dégénéreseeneet  ucondaira 
se  systématisent  dans  l'ensemble  des  lobules  primitifs  ayant,  avec  le  foyer  patho- 
logique, des  rapports  fonctionnels  intimes;  mais  leur  intensité  est  proportion- 
nelle, dans  chacun  de  ces  départements,  à  l'importance  des  troubles  fonctionnels 
déterminés  par  la  lésion  primordiale.  Toutefois,  comme  les  dégénireseiitee$  pro- 
pagée», résultant  d'une  simple  diminution  de  Tin  flux  nerveux,  affectent  le  plos 
souvent  la  forme  d'une  atrophie  simple,  tandis  que  la  dégénérescence  w&llérienne. 
relevant  d'une  iuppreuion  totale  de  cet  influx,  se  cantonne  en  général  dans  1^ 
seul  neurone  primitivement  lésé,  on  est  en  droit  de  maintenir  pratiquement  1* 
limitation  systématique  de  la  dégénérescenee  waHérienne. 

Mais  cette  limitation  n'est  pat  une  preuve  de  l'unité   cytologique  du  nenroM 

(1)  BRifsuMG.  Ueber  Degenerations-Vorgânge  im  motorischen  Teleneuriû  nach  Durch"'- 
chneiduag  (1er  hialeron  Rùckermarksv^urzeln.  (j4rcfc.  f,  Pkytiol,,  1903.) 
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€t  n'infirme  en  rien  la  conception  du  lobule  polycellulaire  dont  elle  indique  sim- 
plement Vuniié  fonctionneUe,  unité  identique  à  Tunitë  fonctionnelle  de  tout  autre 
lobule  glandulaire  et  que  personne  ne  songe  à  lui  dénier. 


V,  —  Conclusion 

Les  neurologistes,  pour  lesquels  la  question  du  neurone  n'a  jamais  été  ouverte, 
ne  considèrent  la  cellule  et  le  tube  nerveux  qu'au  point  de  vue  fonctionnel, 
alors  <]ue,  par  déOnition,  le  point  de  vue  cytologique  est  seul  en  discussion. 

On  voit,  d'après  ce  qui  précède,  que  les  arguments  invoqués  par  les  partisans 
du  neurone  ne  constituent  aucune  preuve  victorieuse  en  faveur  de  Vuniié  cyto- 
logique  de  Waldever  et  ne  parlent  qu'en  faveur  d'une  unité  physiologique  que  per- 
sonne ne  songe  à  refuser  au  lobule  nerveux  poly cellulaire. 

Si  l'existence  d'un  réseau  fibrillaire  continu  entraîne  reffondrement  du  Neu- 
rone, la  discontinuité  des  li brilles  ne  saurait,  par  contre,  être  invoquée  contre 
la  conception  du  Neurule. 

Les  travaux  modernes,  en  montrant  la  régénération  segmentaire  du  bout  péri- 
phérique après  réunion  avec  le  bout  central,  suffiraient  pour  ruiner  le  neurone^ 
même  si  aucune  autre  improbabilité  ne  venait  mettre  en  question  ce  dogme 
classique,  mais  trop  schématique.  Us  ne  permettent  plus  de  regarder  comme 
une  absurdité  la  possibilité  d'une  régénération  en  Tabsence  de  toute  réunion  avec 
le  truoc  central.  La  différenciation  des  neuroblastes  étant  fonction  de  l'excitation 
nerveuse,  et  s'étant  effectuée,  dans  notre  cas,  de  la  périphérie  au  centre,  nous 
avons  été  conduit  à  invoquer,  par  exclusion,  l'h^rpothèse  d'un  reflux  nerveux 
périphérique  rendu  possible  dans  certains  cas,  reflux  dont  le  réseau  d'Apathy 
et  de  Betbe  faciliterait  singulièrement  l'intelligence. 

D'autres  faits,  trop  souvent  observés  par  les  chirurgiens  pour  pouvoir  être 
négligés,  tels  que  l'absence  de  troubles  fonctionnels  et  le  rétablissement  pré- 
coce de  la  sensibilité,  après  section  nerveuse,  parlent  également  en  faveur 
il'dttasfojRosff  périphériques  vraies. 

Ces  phénomènes  de  suppléance  ne  sauraient,  comme  nous  l'avons  vu,  relever 
de  fibres  récurrentes.  Avec  la  conception  du  neurone,  il  faudrait  admettre  que, 
dans  certains  cas,  chaque  gros  tronc  serait  susceptible  d'assurer  &  lui  seul  l'in- 
nervation sensitive  du  membre  tout  entier.  Cette  hypothèse  nous  parait  moins 
plausible  que  celle  d'une  circulation  nerveuse  pouvant  accidentellement  s'effec- 
tuer par  les  G  brilles  d'Apathy  ou  par  tout  autre  élément  encore  indéterminé 
qui,  constituant  des  voies  faiblement  utilisées  à  l'état  normal,  pourraient  deve- 
nir plus  perméables  chez  certains  individus  ou  à  la  suite  de  certains  états  patho- 
logiques. 

La  limite  des  dégénérescences  n'est  pas  absolue.'  Toutefois,  les  dégénéres- 
cences propagées  affectant  généralement  la  forme  atrophique,  on  peut,  en  pra- 
tique, maintenir  la  limitation  de  la  dégénérescence  wallérienne  au  neurone 
lésé.  Mais  cette  limitation  n'est  pas  une  preuve  de  l'unité  cytologique  du  neu- 
rone et  n'infirme  en  rien  la  conception  du  lobule  poljcelldlaire  dont  elle  indique 
simplement  V unité  fonctionnelle. 

Le  lobule  nerveux  primitif  poly  cellulaire,  dont  la  conception  découle  dirccte- 
roenl  de  la  structure  caténaire  du  tube  nerveux,  non  seulement  cadre  absolument 
avec  tout  ce  que  l'on  expliquait  jusqu'ici  par  le  neurone,  mais  aussi  avec  les 
faits  dont  le  neurone  ne  parvenait  pas  à  donner  une  interprétation  suffisante; 
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il  permet,  en  outre,  de  faire  rentrer  le  système  nerveux  dans  le  plan  général 
constaté  dans  tous  les  autres  organes. 

Tout  lobule  glandulaire  représente  une  unité  physiologique  polTcellulaire  et 
comporte  des  éléments  plus  particulièrement  fonctionnels  et  d'autres  difTérencirs 
en  vue  du  transport  des  produits  formés  par  les  précédents.  Les  cellules  consti- 
tuant le  lobule  ont  une  vie  propre  et  des  réactions  propres  vis-vis  des  agents 
pathogènes.  Elles  présentent  une  indépendance  individuelle  très  nelle  à  rég&rti 
des  phénomènes  généraux,  particulièrement  des  infections  et  des  iatoiications 
(bronchite  et  pneumonie,  brchite  ourlienne  et  épididjmile  blenaorragiiiue, 
glomérulo-néphrite  scarlatineuse  et  lésion  des  tubes  contournés  dans  l'intoxi- 
cation par  le  sublimé,  etc.,  etc.).  Leur  dépendance  réciproque  apparaît,  an  con- 
traire, dès  que  la  pathologie  touche  au  fonctionnement  du  lobule  (lésion  de  lui- 
nus  après  obstruction  du  canal  excréteur  et  viee-verta);  tout  trouble  fonctionnel 
d'une  portion  du  lobule  entraine  une  altération  secondaire  du  reste  du  lobule. 

Il  en  est  de  même  du  Ntarnle  dont  les  éléments  constitutifs  (cellules  ganglion- 
naires assimilables  à  l'acinus  glandulaire,  et  neuroblastes  périphériqaes  assimi- 
lables au  canal  excréteur),  présentent  une  indépendance  individuelle  depuis 
longtemps  signalée  au  cours  des  accidents  généraux  (névrites  toxiques  ou  infec- 
tieuses, segmentaires  ;  lésions  cellulaires  dans  les  infections,  les  intoxica- 
tions, etc.),  alors  qu'ils  manifestent,  au  contraire,  une  dépendance  réciproque 
très  intime  dès  que  le  fonctionnement  se  trouve  touché  (dégénérescences  secon- 
daires). 

Cette  unité  fonctionnelle  (1)  n'est  niée  par  personne;  elle  existe  comme  dans 
tout  lobule  et  les  dégénérescences  secondaires  en  sont  la  manifestation.  Ce  qu'il 

(1)  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Grasset  dans  son  intéressante  revue  critique  qui  Tient 
de  paraître  (Grandeur  et  décadence  du  neurone.  L*Annéê  physiologique  i904},  «  ce  dW 
pas  Tunité  physiologique,  mais  la  base  anatomique  et  la  caracléristique  histologique^'t 
embryologique  du  neurone  qui  disparaissent.  Le  neurone  devient  seulement  une  uiiitt' 
complexe  dans  sa  constitution  anatomique  comme  toutes  les  unités  physiologiques  et 
reste  l'élément  individuel  vivant  du  système  nerveux  », 

Nous  ne  saurions  toutefois  suivre  cet  auteur  lorsqu'il  dit  :  «  Nous  conliouerons  4  dire 
neurone  pour  désigner  cet  élément  nerveux  qui  est  maintenant  poi  y  cellulaire,  qui  a  plu- 
sieurs origines  embryologiques,  mais  qui  ^ardo.  à  Tûtat  normal  et  patholojnqoe,  uQ^ 
unité  quo  l'on  ne  peut  nier  :  unité  physiologique  et  clinique  à  défaut  d'unité  kistolo- 
gique  et  embryologique.  > 

Lo  terme  de  neurone  n'est  pas  un  terme  physiologique,  mais  un  terme  stricleoient 
cytologiquo.  Waldeyer  a  donné  ce  nom  &  l'ensemble  eonstrlué  par  la  cellule  ncrfeus* 
et  son  prolongement  cylindroa.xile  qui  en  est  une  émanation.  C'est  en  se  basant  sur 
cette  conception  unicellulaire  que  s'est  édiûée  la  physiologie  du  neurone.  Un  mot  repr^" 
sentant  une  entité  purement  cylologique  aussi  nettement  définie  ne  saurait,  aujourdhui, 
être  pris  par  quelques-uns  dans  un  autre  sens  (sens  physiologique  seul),  sans  enb^aioer 
des  amphibologies  constantes.  De  pareilles  synonymies  ont  provociuè,  dans  d'autres 
chapitres  de  Thistologic,  dos  a.mbiguïtés  au  milieu  desquelles  il  est  parfois  presque  inipo>- 
sible  do  se  retrouver. 

Le  mieux  serait  de  prévenir,  pendant  qu'il  en  est  temps  encore,  un  semblable  i»«'<>Q- 
vénient  dans  la  neurologie  asse2  complexe  en  elle-même.  C'est  pour  éviter  des  ojalen- 
tendus  constants  que  nous  croyons  nécessaire,  avec  Nissl,  de  renoncer  francbeiiienl  au 
terme  de  neurone  qui  s'applique  trop  indissolublcuiont  à  une  unité  cylologique  actuel- 
lement conirouvée. 

Neurone  et  neurule  ne  sont,  du  reste,  pas  superposables.  Le  premier  est  formé  dun 
cylindraxe  en  rapport  avec  une  seule  cellule;  le  second,  si  l'on  s'en  rapporte  au\ 
constatations  de  Dogiel,  Heller,  Kaplan,  Betlie,  etc.,  parait  être  constitue  par  une  OJ 
plusieurs  cellules  en  connexions  fibrillairos  avec  le  ou  les  mêmes  cylindraxes,  et  serw 
polycellulaire,  à  la  fois  par  la  chaîne  de  neuroblastes  constituant  le  tube  nerveux  et  pif 
le  petit  groupe  des  cellules  associées  qui  formerait  sa  portion  centrale. 
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importe  d'interpréter,  ce  que  le  neurone  ne  peut  expliquer,  mais  ce  qu*explîque 
le  neurule,  c'est  Vindépendance  que  manifestent  entre  eux  ces  éléments  Yis-à-vis 
des  phénonaénes  généraux. 

c  L'hjrpothése  scientifique,  dit  Dastre,  est  une  construction  d'attente,  un 
échafaudage  provisoire  qui  doit  remplir,  pour  être  justifiée,  des  conditions  pré- 
cises, dont  la  première,  naturellement,  est  de  ne  se  trouver  en  contradiction 
avec  aucun  fait  positif,  et  la  seconde  d'être  féconde,  c'est-à-dire  de  suggérer  et 
de  faire  découvrir  des  faits  nouveaux,  d'expliquer  et  de  coordonner  des  faits 
déjà  connus  et  demeurés  sans  lien.  Son  utilité  lui  fait  alors  pardonner  de  n'être 
qu'une  vue  partielle  de  la  vérité  à  laquelle  l'esprit  humain  ne  peut  atteindre  que 
par  des  approximations  successives.  > 

C'est  surtout  en  biologie  que  la  vérité  n'est  jamais  que  partielle,  relative  aux 
connaissances  incomplètes  du  moment,  et  doit  évoluer  avec  le  progrès  de  la 
science.  Pour  tous  ceux  qui  sont,  non  pas  inquiets  de  nouveauté,  mais  soucieux 
du  progrès,  il  est  utile  de- ne  pas  se  renfermer  dans  des  formules  invariables,  il 
est  indispensable  de  revérifier  de  temps  en  temps  à  Taide  des  procédés  nou- 
veUement  acquis  et  à  la  lumière  des  idées  nouvelles  les  vérités  qui  paraissent  le 
plus  solidement  assises  et  de  ne  pas  craindre  de  les  remettre  en  question,  lorsque 
l'on  s'aperçoit  qu'elles  ont  une  solidité  plus  apparente  que  réelle. 

Le  neurone  n'a.jamais  été  qu'une  hypothèse  en  rapport  avec  les  connaissances 
d'une  époque  où  l'histologie  était  encore  rudimentaire;  hypothèse  utile,  il  est 
vrai,  grâce  à  laquelle  nous  avons  pu  élucider  quelques  points  de  la  topographie 
complexe  du  système  nerveux.  Mais,  depuis  lors,  la  science  a  progressé,  des 
notions  nouvelles  se  sont  fait  jour,  une  série  de  faits  a  surgi  en  opposition  avec 
cette  conception' trop  simpliste.  L'hypothèse  du  neurone  unicellulaire  doit  céder 
la  place  à  une  hypothèse  nouvelle  plus  conformé  à  l'ensemble  de  nos  connais- 
sances actuelles,  qui  représente  une  nouvelle  étape  sur  le  chemin  de  la  vérité, 
mais  devra  être  à  son  tour  modifiée  lorsque  d'autres  faits  nous  permettront  de 
faire  un  nouveau  pas  en  avant. 

La  théorie  unieellulaire  du  neuroney  jamais  démontrée,  est  peu  vraisemblable, 
mais  nullement  indispensable  à  l'intelligence  des  faits  que  nous  connaissons.  La 
structure  caténaire  des  nerfs,  la  conception  lobulaire  du  système  nerveux  formé 
de  nêurulei  polycellalaires  est  plus  conforme  au  plan  général  de  l'organisme,  tel 
que  nous  le  comprenons  aujourd'hui,  se  déduit  naturellement  de  l'ensemble  des 
travaux  parus  dans  ces  dix  dernières  années,  et  explique  à  la  fois  les  faits  sur 
lesquels  paraissait  s'ëtayer  le  neurone  et  ceux  que  la  théorie  classique  ne  par- 
venait pas  à  expliquer.  A  ce  titre,  cette  conception  nous  paraît  devoir  être  pré- 
férée à  l'ancienne  et  devoir  être  acceptée  jusqu'à  ce  que  les  progrès  de  la  science 
nous  permettent  de  faire  un  nouveau  progrès  dans  la  découverte  de  la  vérité. 

XV.  Un  cas  de  Kyste  dennoïde  des  Centres  Nerveux,  par  AIM.  F.  Ray- 

MONo,  L.  Alquier  et  V.  Courtellemont. 

Le  malade,  peintre  en  bâtiments,  a  toujours  été  bien  portant  jusqu'à  33  ans  :  en  parti- 
culier, pas  de  syphilis.  À  cette  époque  (début  de  1902)  il  fut  pris  pou  à  peu  d'insomnie 
avec  agitation,  céplialèe,  surtout  nocturne,  puis  de  vertiges.  Aggravation  progressive 
&vec,  en  juillet  1902,  apparition  d'un  léger  tremblement  des  mains.  Une  quinzaine  de 
jour»  après  il  fut  pris  un  soir  d'êtourdissement  avec  faiblesse  des  jambes  :  soutenu  par 
deux  personnes  il  remonte  chez  lui,  puis  s'aiïaisse.  ses  membres  inTérieurs  lui  refusant 
tout  service,  pendant  vingt  minutes  environ,  sans  quM  y  eût  ni  vertige  ni  jicrle  de 
coimaissance  ;  après  quoi,  il  peut  seul  se  déshabiller  et  se  coucher.  Le  malade,  soumis 
&u  repos  et  au  traitement  iodo-bromuré,  vil  ensuite  tous  les  8}mptômes  s'améliorer  pro* 
gressivement,  mais  remarqua  une  certaine  diminution  de  la  mémoire. 
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En  novembre  1902,  à  la  suite  de  chagrins,  recrudescence  de  tous  les  symptômes  avtc, 
en  plus,  de  fréquents  broiiillaids  devant  les  yeux.  En  février  1903,  nouvelle  poussè:, 
encore  plus  intense  ;  la  céphalée  devient  continue  avec  crises  intenses,  la  démarcb^ 
devient  hésitante  :  de  temps  à  autre,  surtout  à  la  fîn  des  crises  de  céphalée,  le  maifir 
vomit  sans  efTort.par  petites  quantités.  Vers  la  fin  de  février,  survint  une  deuiûèmethult 
par  faiblesse  des  jambes,  sans  paralysie  consécuUve,  suivie  d'une  notable  aggraviiKA 
de  son  état. 

En  mars,  le  malade  eut  une  crise  épileptiforme  avec  morsure  de  la  langue,  écume  de 
la  bouche,  perte  absolue  de  connaissance,  amnésie  conséculive.  Plusieurs  crises  s«ib* 
blables  se  sont  reproduites  les  mois  suivants,  avec,  en  outre,  des  crises  synoopal^s  ter- 
minées par  des  vomis.^ements.  Admis  vers  la  (in  de  juillet  à  la  Salpétrière,  le  malade  fut 
soumis  au  traitement  aiitisyphîlitique  qui  procura  une  amélioration  notable  pt-odaot 
plusieurs  mois.  En  novembre  1903,  l  examen  donne  k's  résultats  suivants  i  malade  LifD 
constitué,  non  amaigri,  démarche  spasmodique  avec  élargi ssetneot  de  la  base  de  susten- 
tation  el  une  certaine  instabilité  statique  à  cause  du  tremblefuent  qui  agite  tout  le  corps. 
La  marche  est  un  peu  titubante,  s'accompagnant  parfois  de  vertiges  légers;  auxmeiubres 
supérieurs,  force  et  motilité  normales.  Les  quatre  membres,  surtout  les  membres  supt^- 
rieurs  présentent  un  tremblement  menu,  rapide,  n'apparaissant  qu'à  Toccasioa  des  moa- 
vements. 

P&résie  faciale  droito  limitée  au  facial  inférieur,  avec  participations  du  voile  du  palais. 
La  langue  n*est  pas  déviée,  mais  est  le  siège  de  iréquenles  ondulations  vermiculaiit^s. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés;  orteils  en  flexion,  pas  de  cloous  D*'t; 
réflexes  cutanés  normaux.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  ni  vaso-moteurs,  ni  tro- 
phiques.  La  cépbalée  est  devenue  supportable  ;  elle  est  diffuse  et  se  produit  par  accès  sur- 
venant indifféremment  le  jour  et  la  uuit,  et  calmés  par  le  repos  au  lit. 

Le  regard  esi  vague,  la  vue  très  diminuée  ;  on  constate  une  névrite  optique  par  stase 
papiilaire,  la  pupille  gauche  est  un  peu  plus  petite  que  la  droite. 

La  parole  est  normale.  Aucun  trouble  psychique  autre  qu'une  diminution  consid^'- 
rablo  de  la  mémoire  portant  surtout  sur  les  choses  récentes. 

En  décembre,  nouvelle  aggravation  :  crises  de  céphalée  avec  vomissements,  cédant  a 
une  ponction. lombaire,  laquelle  donna  issue  à  un  liquide  céphalo-rachidien  abondant, 
coulant  sous  forte  pression,  mais  clair,  sans  éléments  figurés,  après  centrifugatico. 

Le  20  lévrier  1904,  nouvelle  crisa>  de  céphalée  très  intense  avec  vomisaemeats,  pliato- 
phobie,  mais  sans  aucun  autre  signe  d'irritation  méningée.  La  ponction  lombaire  donna 
issue  à  une  assez  grande  quantité  de  liquide,  qui  après  centrifugatîon  donna  od  <:ii]ot 
blanchâtre,  haut  do  près  de  deux  centimètres  dans  le  tube.  Au  micro8C0()e,  il  s'afrisâail 
d'une  matière  amorphe,  d'aspect  graisseux,  se  colorant  en  noir  par  l'acide  osmique,  en 
bleu&tre  par  riièmiitéine. 

Mort  le  3  mars  1904. 

L'autopsie  permit  de  constater  l'existence  d'un  kyste  dermoTde  du  lotie  frontal  droit. 
La  tumeur,  plus  grosse  qu'une  noix,  allongée  d'avant  en  arrière,  occupait  toute  la  oioitié 
interne  du  lobe  frontal,  faisant  saillie  sur  sa  face  interne,  et  à  l'intérieur  du  ventricule 
comprimant  et  détruisant  en  partie  la  tête  du  noyau  caudé,  mais  n'empiétant  que  très 
légèrement  sur  le  bras  antérieur  de  la  capsule  interne.  La  tumeur  est  séparée  de  l'exLré- 
mité  antérieure  du  lobe  frontal  et  de  la  face  inférieure  du  cerveau,  par  la  substance 
grise  et  une  couche  do  substance  blanche. 

A  la  cou[)e,  cette  tumeur  s'échappe  de  la  cavité  qui  la  renfermait,  dans  laquelle  elle 
semble  absolument  libre.  Elle  est  constituée  par  une  substance  d'un  blanc  laiteux,  d'as- 
pect gras,  onctueuse  au  toucher,  grenue;  on  y  remarque  un  certain  nombre  de poih 
blonds,  fort  nets. 

Les  ventricules  latéraux,  le  troisième  et  le  quatrième  ventricule  sont  très  dilaté;, 
ainsi  que  les  trous  de  Momo,  qui  admettent Textrémité  du  doigt,  et  l'aqueduc  de  S>lvius. 
Au  contraire  le  canal  épendymaire  n'est  élargi  qu'à  sa  partie  toute  supérieure. 

Les  plexus  choroïdes  des  ventricules  latéraux  sont  épaissis,  d'aspect  villeux,  lardaré; 
l'hypophyse  ne  semble  pas  altérée.  Enfin  on  remarque  entre  les  circonvolutions  ctTé- 
bralcs,  .sur  les  méninges  molles,  un  grand  nombre  de  petits  nodules  du  volume  d'un 
pois,  arrondis,  ayant  une  coloration  blanchâtre  et  un  aspect  graisseux  identique  à  celui 
de  la  tumeur  |)rineipale.  Quelques  nodules  semblables  existent  sur  l'arachnoïde  spinale. 
Enfin  dans  le  confluent  sous-arachnoîdien  inférieur,  au  voisinage  immédiat  de  l'hypo- 
physe, on  trouve  un  grumeau  irrégulier  de  matière  caséiforme,  du  volume  d'un  ^> 
pois  absolument  libre. 

Histologiquemcnt,  la  masse  blanch&lre  qui  forme  la  tumeur  principale  est  constituée  pir 
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de9  grumeaux  d'une  substance  amorphe,  contenant  des  poils  bion  reconnaissoblcs,  jau- 
n&tres;  cette  substance  se  colore  en  noir  par  raci<Je  osmique.  en  bleu  pâle  par  l'héma- 
teine  et  prend  mal  divers  autres  culorants.  Les  nodules  des  méninges  renrermentlamôine 
substance.  La  paroi  de  la  tumeur  fronlalo  présente,  en  quelques  points  seulement,  une 
apparence ëpithéliale  ;  elle  semble  alors  revêtu»^  d'un  cpitliélium  pavimenlueux  stratilié  mal 
délinî,  dont  les  cellules  profondes  sont  arrondies,  les  supf'rficiclles  Hpinties,  infiltrées  de 
la  substance  qui  remplit  le  kyste.  Les  plexus  choroïdes  des  ventricules  latéraux,  ainsi 
que  la  portion  glandulaire  de  l'hypophyse  contiennent  des  grumeaux  de  la  même  ma- 
tière :  le  tissu  interstitiel  des  plexus  choroïdes  présente  l'aspoct  d'un  fcutnigc  irrcgutier. 

Enfm,  la  moelle  ne  présente  aucune  lésion  dègênérative.  Mais  la  pie-mère  et  l'arach- 
noïde sont  épaissies  irrégulièrement,  les  espaces  sous-arachnoïdiens  contiennent  de  nom- 
breuses masses  arrondies,  de  volume  variiint  de  celui  d'un  lymphocyte  à  celui  d'une 
pointe  d'épingle,  constituées  par  uuc  substance  amorphe,  oflrant  les  mêmes  réactions 
hislochimiqucs  que  celle  contenue  dans  le  kyste  frontal. 

Vers  le  milieu  de  la  région  dorsale,  dans  le  cordon  anléro-latéral  gauche,  existe  une 
sorte  d'ulcération,  dont  la  paroi  irrégulière  décltiquetêe  est  constituée  par  une  trame 
fibriilaire,  dans  les  interstices  de  laquellH  se  trouvent  des  corpuscules  analogues  À  ceux 
que  nous  venons  de  décrire  :  quelques-uns,  à  moitié  détachés,  semblent  prés  de  tomber 
dans  l'ulccrution. 

Il  s'agit  donc  d'un  cas  de  kystes  dermoides  multiples  des  centres  nei'veux  ; 
grosse  tumeur  du  lobe  frontal  et  semis  de  petits  nodules  dans  les  méninges 
molles  cérébro-spinales,  avec  ouvertu're  de  plusieurs  foyers  dans  les  espaces 
sous-aracbnoïdiens  du  cerveau  et  de  la  moelle.  La  constatation  faite  &  la  phase 
tiltime  de  la  maladie,  de  la  substance  remplissant  les  kystes,  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  aurait  pu  permettre  de  diagnostiquer  la  nature  de  la  maladie. 

XVI.  Cerveaux  de  deux  Aphasiques  présentant  une  lésion  corticale 
minime  et  une  lésion  sous-épendymaire  très  prononcée.  Communi- 
cation préliminaire  à  Tétude  de  la  pathologie  de  Tépendyme  ventriculaire,  par 
MM.  Pierre  Marie  et  Andrk  Lbri  (présentation  de  pièces). 

M.  Pierre  Marie  a  présenté  à  la  Société  dans  la  séance  de  janvier  dernier  le 
cerveau  d'un  aphasique  sur  la  surface  extérieure  du  cerveau  duquel  on  n'avait 
trouvé  aucune  lésion  macroscopique.  Le  malade  avait  été  le  type  le  plus  net  qui 
se  puisse  rencontrer  de  Taphasique  moteur  avec  hémiplégie  droite.  La  coupe 
horizontale  de  l'hémisphère  gauche  niontra  une  dilatation  considérable  du  ven- 
tricule, surtout  dans  sa  portion  occipitale  et  dans  sa  partie  supérieure;  tout  le 
ventricule  semble  entouré  d'une  zone  de  sclérose  sous-épeiidymaire  d'aspect 
jaune-brunàtre  (après  séjour  dans  le  Moller)  ;  toutes  les  parties  blanches  de 
rhémisphére  présentent  une  atrophie  marquée;  le  corps  calleux  est  très  aminci. 
On  ne  constate  aucune  lésion  dans  Thémisphj^re  droit.  Nous  présentons  de  nou- 
veau ces  deux  hémisphères  ;  des  coupes  macroscopiques  horizontales  rappro- 
chées en  ont  été  faites  depuis  la  première  présentation  sans  qu'on  ait  décelé 
d'autre  lésion  en  foyer  qu'une  petite  lésion  linéaire  séparant  la  substance  sous- 
épendvmaire  de  la  substance  blanche  des  circonvolutions  au  niveau  d'une  partie 
de  la  zone  rolandique. 

Très  comparable  au  premier,  et  plus  intéressant  encore,  nous  a  paru  ce  second 
cerveau.  C'est  également  celui  d'un  aphasique,  mais  d'un  aphasique  sensoriel 
typique;  il  parlait  volontiers,  mais  avait  la  plus  grande  diflicultc  pour  trouver 
■es  mots,  tout  particulièrement  les  substantifs  ;  il  était  souvent  jargonapha- 
sique,  intoxiqué  par  un  mot  ou  par  une  idée;  il  lisait  tout  au  plus  un  mot  de 
cinq  ou  six  lettres,  ne  pouvait  écrire  spontanément  et  copiait  comme  uu 
dessin  ;  il  n'était  pas  hémiplégique,  mais  semblait  fléchir  un  peu  sur  le  côté 
droit  en  marchant.  Or  le  cerveau,  que  nous  tenons  À  présenter  avant  d'avoir 
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fait d*autre8  coupes  que  la  eoape  horizontale  d'élection,  ne  présente  extérieure- 
ment aucune  autre  lésion  macroscopique  qu'un  ramollissement  linéaire  tr^ 
limité  de  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  pariéto-oceipitale  gauche.  Maissjr 
la  coupe  d'élection  on  constate  que  le  ventricule  gauche  est  très  dilaté,  que  1 
prolongement  occipital  notamment  occupe  une  surface  considérable  et  aoubie 
avoir  écarté  le  tapetum  et  les  radiations  thalamiques  du  forceps  du  corps  ai- 
leux  ;  il  semble  s*èlre  agrandi  aux  dépens  de  la  substance  des  circonvolutions  et 
s'est  creusé  dans  les  parois  très  atrophiées  de  véritables  logettes  entre  lesquelles 
les  vaisseaux  font  saillie.  Enfin,  et  surtout,  il  existe  au  niveau  du  prolongemeDt 
occipital  du  ventricule  des  fausses  membranes  anciennes  qui  réunissent  p&r 
un  pont  les  deux  parois  latérales  et  qui  sont  l'indice  certain  d*un  proce«su« 
pathologique  épend^ maire  ou  sous-épendjmaire. 

De  ces  deux  autopsies  comparées  nous  ne  voulons  pas  conclure  que  l'aphasie 
présentée  par  les  deux  malades  n'ait  été  due  k  aucune  lésion  en  fover,  ni  qu'elle 
ait  été  due  à  une  lésion  épendj^maire  primitive  ou  secondaire  ;  le  second  cerre&u 
en  particulier,  n'ayant  pas  encore  été  coupé,  nous  montrera  sans  doute  dans  la 
profondeur  une  lésion  limitée  autre  que  le  ramollissement  linéaire  de  la  lefr<> 
supérieure  de  la  scissure  pariéto-occipitale.  Nous  ne  concluons  pas  non  plus  que 
ce  ramollissement  dans  ce  dernier  cas,  ou  toute  autre  lésion  que  nous  pourrou^ 
rencontrer,  ait  été  consécutif  à  l'altération  épendymaire.  Mais  nous  croroDs 
qu'il  existe  une  série  de  processus  pathologiques  ayant  cours  dans  l'épec- 
dyme  ou  la  substance  sous-épendy maire;  nous  croyons  qu'il  existe  pour  le  svs- 
téme  nerveux  une  pathologie  de  Vépendyme  dont  le  rôle  n'est  pas  négligeable  «'t 
qui  est  peut-être  comparable,  bien  entendu  sans  aucune  assimilation  de  la 
nature  ou  du  point  de  départ  des  processus,  à  ce  qu*est  pour  le  cœur  la  patho- 
logie de  l'endocarde. 

Les  deux  cas  que  nous  présentons  aujourd'hui  sont  d'ailleurs  loin  d'être  les 
seuls  où  nous  ayons  trouvé  une  lésion  épendy maire  ;  plusieurs  fois  entre  autres 
nous  avons  trouvé  des  ponts  membraneux  unissant  les  parois  de  la  corne  occi* 
pitale  du  ventricule.  Nous  étudions  actuellement  ces  lésions  épendymaircsetU 
présente  communication  est  une  communication  préliminaire. 

XVII.  De  rHémiplégie  Ocnlaire,  par  MM.  Brissaud  et  Pécuin. 

Le  terme  de  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux,  admis  à  juste  titre  daos 
la  nomenclature  nosologique,  consacre  d'une  façon  un  peu  trop  exclusif e  l'iodi- 
vidualité  d'un  syndrome  clinique.  On  cherche  naturellement  à  rattacher  ce  syn- 
drome à  une  localisation  fîxe.  Or  les  faits  anatomo-pathologiques  ne  sont  ui 
constants  ni  concordants  ;  et  d'autre  part  le  syndrome  de  la  déviation  conjo- 
guêe  est  loin  de  toujours  se  présenter  identique  à  lui-même.  La  formule  cli- 
nique est  variable.  Tantôt  les  yeux  seuls  sont  déviés,  tantôt  il  s'y  Joint  uDe 
déviation  de  la  tète  ;  et  cette  déviation  céphalique  peut  être  de  même  sens  que 
la  déviation  oculaire,  ou  de  sens  opposé  ;  elle  peut  même  exister  seule. 

La  pluralité  des  centres  corticaux  sensorio  et  s#nit<it)o-moteurs,  admise  par 
certains  auteurs,  n'a  fait  qu'étendre  le  champ  de  l'observation  aoatomo-patho- 
logique  sans  apporter  une  conception  nette  de  la  pathogénie  du  syndrome. 

Des  recherches  récentes  nous  devons  retenir  que  dans  l'hémiplégie  orgaDi(lue 
la  puissance  musculaire  absolue  de  chacun  des  muscles  oculaires  est  dimiout^^ 
des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté  hémiplégique  (Mirallié  et  Desclaui)  et  que 
la  rotation  de  la  tête  peut  être  le  fait  d'une  anesthésie  sensorielle  uoilatérsii!' 
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C'est  la  thèse  récemment  soutenue  avec  beaucoup  de  talent  par  M.  Bard  (de 
<jenéve).  D'autre  part  on  connaît  l'ingénieuse  théorie  de  M.  Grasset 'qui  explique 
le  sjndrome  par  une  lésion  d'un  lévo  ou  dexirogyrè  de  la  tète  et  des  jeux. 

Alaîs  la  notion  clinique  sur  laquelle  nous  voulons  insister  est  la  suivante  :  il 
n'j  a  pas  à  proprement  parler  déviation  oculaire,  mais  hémiophlalnioplégie;  il 
y  a  hémiplégie  oculaire  comme  il  y  a  hémiplégie  de  tous  les  muscles  d'un  même 
<*ùté  du  corps  et  la  paralysie  porte  sur  les  deux  yeux,  parce  qu'il  y  a  hémipara- 
lysie oculaire  comme  il  peut  y  avoir  hémianopsie,  le  centre  moteur  comme  le 
centre  sensoriel  ayant  une  action  simultanée  parallèle  et  symétrique  sur  les 
deux  globes  oculaires. 

En  somme  si  nous  proposons  le  mot  d* hémiplégie  oculaire,  c'est  seulement  dans 
le  but  de  définir  par  ce  seul  mot  un  symptôme  qui  a  vraisemblablement  avec  la 
déviation  conjuguée  certains  rapports  d'origine,  mais  qui  en  difTére  très  nota- 
blement au  point  de  vue  sémiologiqiie.  Dans  nos  cas  (car  nous  pourrions  déjà 
en  citer  beaucoup),  la  déviation  n'est  nullement  spasmodique.  L'œil  regarde  k 
droite  ou  À  gauche,  selon  le  côté  hémiplégie,  parce  qu'ainsi  fixé  sa  situation 
correspond  au  moindre  efl'ort.  Les  yeux  ne  sont  plus  en  équilibre  dans  la  posi- 
tion dite  primaire  et  la  déviation  exprime  une  sdrte  de  détente  due  à  la  para- 
iy-sie.  La  course  angulaire  que  l'œil  peut  accomplir  s'arrête,  groiso  modo,  au 
méridien  sagittal  ;  il  ne  peut  le  dépasser,  alors  il  reste  entre  ces  deux  positions 
qui  correspondent  la  première  à  un  minimum  et  la  seconde  &  un  maximum 
d'effort.  £t  lorsque  le  malade  veut  regarder  du  côté  opposé  à  la  déviation  on 
voit  les  deux  globes  oculaires  se  déplacer  d'un  mouvement  continu  ou  par 
secousses  nystagmiformes  pour  s'arrêter  au  niveau  du  méridien  sagittal.  Ce 
symptôme  est  d'une  parfaite  netteté  et  absolument  indépendant  d'une  déviation 
quelconque  de  la  tête.  11  s'agit  bien  d'un  phénomène  hémiplégique  oculaire  ana- 
logue à  l'hémiplégie  de  la  moitié  du  corps  qui  l'accompagne,  hémiplégie  carac- 
térisée toujours  par  la  perte  de  la  fonction  volontaire  et  non  par  la  perte  de  la 
contractilité.  Dans  l'hémiplégie  oculaire  il  y  a  perte  de  la  fonction  qui  consiste 
à  regarder  à  droite  et  rien  quà  droite;  ou  à  gauche  et  rien  qu'à  gauche,  et  non 
pas  dans  les  autres  directions,  ni  en  haut,  ni  en  bas.  Et  ceci  d'ailleurs  s'accorde 
bien  avec  la  fonctiou  lévogyre  et  la  fonction  dextrogyre  de  Grasset. 

Voici  entre  autres  observations  le  cas  tout  récent  que  nous  venons  d'observer: 

Observation.  —  Le  nommé  J...,  âgé  de  77  ans,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  dans  le  service  de 
M«  le  P'  Brissaud  lo  16  mai  1904.  Deux  jours  avant  il  avait  eu  un  ictus  avec  perte  com- 
plète de  connaissance. 

Paralysie  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  bouche  déviée  &  droite,  impossibilité  de  siffler. 
Le  côté  droit  de  la  face  est  tiré,  contracté  ;  le  côté  gauche  est  tendu,  immobile.  Le  jour 
de  l'entrée  on  ne  peut  affirmer  l'ei^istence  de  rhémiplêgie,  mais  celle-ci  est  constatée  à 
gauche  le  ti  mai. 

La  sensibilité  générale  est  conservée.  La  recherche  des  autres  modes  de  sensibilité  ne 
donne  pas  de  rcnseigocments  précis. 

Pas  de  réflexes  plantaires. 

Le  malade  bafouille,  a  de  la  peine  à  parler.  Pas  de  délire.  Le  jour  de  l'entrée  la  tem- 
pérature est  à  37».  Elle  s'élève  à  39,5  le  19  mai. 

Pouls  régulier  120.  Quelques  faux-pas.  50  respirations  par  minute. 

Lei  yeux  sont  déviés  à  droite  ;  ils  peuvent  être  ramenés  du  côté  gauche  jusqu'à  la  ligne 
médiane  qu'ils  ne  peuvent  pas  dépasser.  Les  yeux  paraissent  également  ouverts.  Le  ma- 
lade a  paru  une  fois  remarquer  une  lumière  placée  dans  le  cfhamp  visuel  droit  et  ne  pas 
l'apercevoir  dans  le  champ  visuel  gauche.  L'épreuve  a  été  renouvelée  sans  résultat  per- 
mettant d'afllrmer  l'hémianopsie.  La  tôte  est  un  peu  inclinée  à  droite,  mais  sans  efl'ort, 
sans  douleur,  elle  peut  être  ramenée  à  gauche  où  elle  se  maintient.  Pas  d'inégalité  pupil- 
laire.  Le  réflexe  lumineux  existe.  La  réaction  à  l'accommodation  est  incertaine. 
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Le  21  mai,  escharre  fessière.  La  respiration  est  régulière,  mais  sterlorease.  La  {em^> 
rature  s'élève  à  41.  Mort. 

Sa  GUo  nous  a  appris  que  trois  fois  déjà  son  père  était  tombé  en  perdaot  co&nal^ 
sance. 

Ainsi  se  trouve  précisé  et  individualisé  ce  symptôme  d'hémiplégie  oculaire, 
non  associé  à  d'autres  paralysies  oculaires  ou  à  la  rotation  de  la  tête  dans  uu 
sens  quelconque,  et  caractérisé  surtout  par  la  possibilité  qu'ont  les  globes  o<  c- 
laires  de  se  mouvoir  depuis  l'extrême  limite  de  la  déviation  jusqu'à  )a  ligoe 
médiane  (méridien  sagittal),  le  malade  pouvant  parfaitement  regarder  dans  le 
champ  visuel  formé  par  la  ligne  qui  limite  la  déviation  extrême  et  Taxe  visuel 
dans  le  regard  en  face,  mais  étant  absolument  incapable  de  franchir  cette  limite. 
Là  les  jeux  sont  arrêtés,  impuissants  à  remplir  leur  fonction  volontaire,  à 
regarder  à  droite  ou  à  gauche,  parce  qu'ils  sont  hèmiitlégiés. 

XVIII.  Un  cas  d'Ictus  Cérébelleux  consécutif  à  une  tumeur  du  Vermis, 

par  MM.  E.  Brissaud  et  F.  llATHEnv  (présentation  de  pièces). 

La  nommée  B...  entre  le  13  mai  dans  notre  service.  Elle  est  âgée  de  33  an«.  Il  y  a 
exactement  un  an,  le  19  mai  1903.  elle  fut  prise  do  céphalalgies  violentes,  en  même  teni]^ 
elle  devint  très  apathique  :  son  caractère  se  modifia.  Le  médecin  qui  la  vit  fil  \n  diagnostic 
de  neurasthénie  et  la  soigna  en  conséquence.  Mais  IVtat général  ne  s'améliorantpas.  M  le 
professeur  Brissaud  est  appelé  en  consultation;  se  basant  sur  un  certain  nombre  de  \Mnp- 
tomes,  que  nous  étudierons  plus  loin,  il  pose  un  diagnostic  tcmt  autre,  celui  do  U»mr 
du  cervelet,  localisée  probablement  au  vermls  ;  il  fait  entrer  la  malade  dans  son  serviri>  le  13 
et  indique  la  possibilité  d'un  ictus  cérébelleux.  Celui-ci  se  produisait  lo  lendemain  U dan» 
l«s  circonstances  suivantes  :  vers  4  heures,  la  malade  est  prise  d'une  crise  de  douleur^ 
Bous-occipitalos  et  frontales  extrêmement  violentes,  qui  dure  trois  quarts  dMieure.  sâir 
convulsion  ni  vomissement.  Vers  6  heui'es,  elle  se  sent  mieux  et  mange  de  bon  app  til> 
A  7  heures,  la  surveillante  s'approche  do  son  lit  ;  elle  la  trouve  p&le.  immobile:  croNant 
qu'elle  dormait,  elle  veut  simplement  lui  tAter  le  pouls  :  elle  était  morte,  et  ce,  sans  que 
ses  deux  voisines  de  lit  se  fussent  aperçues  de  rien. 

L'histoire  clinique  de  cette  malade  est  forcément  bien  incomplète;  nous  l'avons  recons- 
tituée en  partie  par  l'examen  un  peu  sommaire  que  nous  en  avons  faille  malin  de  ^o 
entrée,  et  les  diHails  rétrospectifs  qui  nous  sont  fournis  par  le  mari;  la  ponction  lom- 
baire devait  être  pratiquée  le  15;  l'examen  oculaire  a  pu  être  fait  par  le  D'  Péchin. 

Les  antécédents  personnels  sont  à  peu  près  nuls  :  vers  20  ans,  elle  eut  une  fièvre  dite 
«  cérébrale  »  parle  mari,  qui  a  été  suivie  de  chute  des  cheveux  (alopécie  cnclairièrt^i:  elle 
s'est  mariée  à  26  ans,  a  tait  une  fausse  couche  quelques  mois  après,  suivie  d'accidenU 
puerpéraux,  puis  deux  grossesses  normales  :  l'un  des  enfants  a  6  ans,  l'autre  4  ans:  elle 
les  a  nourris  tous  deux. 

Le  19  mai  1903  a  débuté  TafTection  qui  l'a  emportée. «Au  milieu  de  la  joumér,  Hle  a  été 
prise  dn  violentée  douleurs  à  la  région  occipitale;  elle  se  prenait  la  télé  à  deux  mains,  telle- 
ment elle  soiilTrait:  celle  crise  a  duré  toute  la  journée,  et  depuis  ce  moment  les  crises  se 
sont  reproduites  fréquemment;  le  moindre  efl'ort  (défécation,  par  exemple)  les  suscilatt: 
la  malade  se  mettait  alors  à  crier.  Après  chaque  crise,  elle  restait  dans  un  état  d'épuise- 
ment extrême.  Les  douleurs  n'étaient  pas  plus  violentes  la  nuit  que  le  jour,  mais  elles 
causaient  de  Tinsonmie. 

Les  vertigei  survinrent  rapidement;  ils  n'existaient  pas  lorsque  la  malade  était  au  lit, 
mais  dés  qu'elle  marchait,  et  surtout  penchait  la  tête  en  avant,  il  lui  semblait  que  les 
objets  tournaient  autour  d'elle;  nous  n'avons  pu  arriver  à  spécifier  le  sens  dans  lequel  si' 
faisait  cette  rotation.  Elle  n'est  jamais  tombée,  mais  elle  devait  se  retenir  aux  objets 
avoisinants  pour  éviter  la  chute,  et  c'était  toujours  du  côté  droit  que  la  malade  slnclinait 

Elle  change  de  caractère^  devient  d'une  sensibilité  extrême,  s'irrite  pour  la  moindre 
chose.  De  plus,  bien  qu'il  n'existe  aucune  paralysie,  elle  présente  un  état  à*astkèn\e  LK-s 
marquée.  Le  moindre  bruit  la  fait  souffrir  et  il  semble  même  exister  un  certain  degré 
à*hyperacousie. 

Vers  la  fin  de  juillet,  apparaissent  des  vomhsementi.  Ceux-ci  ne  sont  pas  très  abondant*, 
par  contre  ils  sont  très  fréquents  et  très  douloureux,  ils  exigent  des  efforts  énormes  qu» 
n^aboutissent  qu'au  rejet  de  quelques  mucosités  glaireuses. 
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Le  5  février  1904,  la  patiente  6e  met  définitivement  au  lit  qu'elle  ne  quitte  plus;  lea 
naux  de  tête  étaient  devenus  très  fréquents  et  encore  plus  violents;  le  i"  avril,  elle 
{'aperçoit  qu'elle  voit  double  quand  elle  fixe  un  objet,  et  cette  diplopie  persiste  jusqu'à 
ia  mort. 

Lorsqu'elle  entre  dans  notre  service,  le  13  mai,  elle  est  assez  amaigrie,  très  p&le,  parle 
lentement;  on  ne  la  tire  qu'avec  peine  de  l'état  d'accablement  et  d'asthénie  dans  lequel 
elle  se  trouve.  Elle  est  couchée  sur  le.  côté  droit,  et  le  mari  nous  dit  qu'elle  garde  cette 
position  depuis  le  5  février.  Les  réflexes  sont  normaux,  les  pupilles  sont  normales  et 
réagissent  bien. 

L'examen  ophtalmoscoplque  dénote  l'existence  d'une  double  névrite  optique  cedémâ- 
teusetrës  accentuée.  11  n'existe  pas  de  contracture  de  la  nuque;  on  note  de  l'induration 
des  sommets. 

V autopsie  de  cette  malade  pratiquée  le  16  mai  nous  a  montré  les  points  suivants  ; 

1*  L'existence  de  la  tuberculose  des  deux  sommets  :  blocs  caséeuz. 

2*  L'ouverture  de  là  boite  crânienne  est  suivie  d'un  écoulement  abondant  de  liquide 
céphalo-rachidien.  ' 

Macroscopiquement  on  ne  constate  aucune  déformation  du  cerveau  ou  du  cervelet. 

La  coupe  de  ce  dernier  dénote  l'existence  d'une  tumeur  occupant  tout  le  vermis,  du 
▼olome  d'un  gros  marron  d'Inde,  débordant  un  peu  sur  le  lobe  droit  cérébelleux  Elle 
semble  faire  corps,  en  certains  points  seulement,  avec  la  masse  des  hémisphères  cérébel» 
leux  :  en  d'autres  points,  elle  parait  légèrement  énucléable  ;  sa  consistance  est  uniformé- 
ment dure,  sa  couleur  grisâtre. 

Nous  réservons  l'examen  histologique  ultérieur  de  la  tumeur  et  dos  nerfs  optiques. 
Disons  de  suite  que  la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  fragments  de  tumeur  n'a 
donné  aucun  résultat. 

XIX.  Un  Ré&exe  cutané  croisé,  par  M.  Max  Egger  (de  Soleure).  Note  com- 
muniquée par  M,  le  prof.  Dejbrine.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejrrine,  hos- 
pice de  la  Salpé trière.) 

Nous  avons  pu  observer,  ce  dernier  temps,  un  réflexe  cutané  qui  à  notre  con- 
naissance n*a  pas  encore  été  décrit. 

Voici  en  quoi  consiste  ce  réflexe  :  le  malade  se  trouve  en  décubitus,  les 
jambes  étendues  horizontalement  et  bien  symétriques.  On  fait  au  besoin  fer- 
mer les  yeux  au  sujet.  Si  maintenant  on  pince  la  région  antérieure  de  la 
cuisse,  on  voit  se  produire  un  mouvement  de  flexion  du  membre  du  c^té  opposé. 
D'emblée  le  pied  se  fléchit  sur  la  jambe,  la  jambe  sur  la  cuisse  et  la  cuisse  sur  le 
bassin.  Le  réflexe  est  nettement  croisé.  Parfois  la  jambe  du  côté  de  l'excitation 
fait  aussi  une  ébauche  de  flexion,  mais  dans  ce  cas  le  réflexe  croise  est  de  beau- 
coup  plus  accentue. 

Nous  avons  constaté  ce  réflexe  intéressant  dans  toute  sa  netteté  sur  une 
malade,  dont  la  symptomatologie  correspond  à  une  lésion  bilatérale  des  couches 
optiques. 

Malade  âgée  de  70  ans.  Il  y  a  une  dizaine  d'années  qu'elle  fut  frappée  d'une  hémiplé- 
^e  droite  rétrocédant  dans  la  suite  à  un  point  de  reprendre  toute  la  liberté  de  ses  mouve- 
ments. Dans  la  suite  un  tremblement  clonique  s'est  emparé  de  sa  main  droite.  Une 
bémianesthésie  droite,  surtout  pour  les  sensibilités  profondes,  lui  est  restée  depuis  le 
commencement  de  sa  maladie.  Depuis  un  an  environ,  la  lésion  a  gagné  le  côté  gauche. 
Ataziedes  deux  extrémités  supérieures.  Ucmianesthésie  droite  pour  les  sensibilités  pro- 
fondes. Absence  du  signe  de  Babinski.  Tous  les  réflexes  tendineux  existent  et  le  réflexe 
fotalinn  se  trouve  exagéré  des  deux  côtés.  Plus  exagérés  que  les  réflexes  tendineux  sont  les 
réflexes  cutanés  plantaires.  Une  seule  excitation  de  la  plante  du  pied  fait  fléchir  du  coup 
It'  membre  tout  entier.  Pas  de  contracture.  Incontinence  urinaire. 

Quand  on  passe  rapidement  avec  le  pinceau  faradique  sur  le  long  de  la  face 

I  ^térieure  de  la  cuisse  gauche,  c'est  la  droite  qui  se  fléchit  sur  le  bassin  et  quand 

un  fait  cette  excitation  à  droite,  c'est  le  membre  gauche  qui  se  fléchit.  On  réussit 

encore  à  provoquer  ce  réflexe  croisé  en  tapotant  la  cuisse  avec  la  main.  Alors  6n 

16 


242  SOGIÉTB  DE  MKUBOLOGIK 

Toit  la  jambe  se  lever  graduellement  et  proportionnellement  à  l'inteniiiè  d« 
l'excitation. 

Deuxième  malade.  Hémiplégie  alterne,  type  Millard-Gubler.  Paralysie  du  bras  et  dtU 
jambe  gauche  avec  mouvements  choréothétosiques.  Paralysie  de  la  \\  VI*  MH  li 
XIH  parties  motrices  du  côté  droit.  Réflexes  rotoliens  exagérés,  surtout  &  gauche;  làà- 
liens  de  même.  Phénomène  de  Babinski  à  gauche. 


Une  seule  et  unique  excitation  de  la  plante  du  pied  produit  une  flexion  ra 
du  membre  tout  entier  ;  mais  ce  réflexe  de  défense  se  produit  seulement  do  c6t« 
de  l'excitation.  Il  n*en  est  pas  de  même,  quand  on  excite  la  région  antérieuR 
de  la  cuisse.  En  passant  rapidement  avec  le  mancbe  du  marteau  les  branches 
du  diapason  ou  une  épingle  le  long  de  la  surface  antérieure  de  la  cuisse,  celte 
dernière  reste  immobile  et  c'est  la  caisse  du  côté  opposé  qui  entre  en  position  àt 
flexion.  Encore  ici  le  phénomène  est  bilatéral. 


li 


Il  n'en  est  pas  ainsi  pour  la  troisième  malade  qui  est  atteinte  de  sdéress  tn  pla>) 
Troubles  de  déglutitions  passagères,  tachycardie  de  même.  La  jambe  gauche  icease  \m 
certaine  raideur.  Phénomène  de  Babinski  à  gauche.  Exagération  des  réflexes  rotoUêo^ 
Trépidation  épileptolde.  Réflexe  cutané  plantaire  peu  exagéré,  seulement  ébauche  d  qd 
mouvement  de  défense. 

Quand  on  passe  chez  cette  malade  le  pinceau  faradique  sur  la  région  anté- 
rieure de  la  cuisse  gauche,  il  en  résulte  une  flexion  de  la  cuisse  droite.  L'inrerse 
n'a  pas  lieu.  L'excitation  de  la  cuisse  droite  ne  produit  pas  la  flexion  de  h 
gauche.  Le  pincement  un  peu  prolongé  de  la  peau  de  la  cuisse  gauche  suffit  de 
même  k  faire  réagir  la  droite. 

XX.  Note  préventive  sur  les  Lésions  des  Neuro-fibrilles  dans  la 
Paralysie  générale,  par  M.  G.  Marinbsgo  (de  Bucarest).  Note  communiquée 
par  M.  Pierre  Marie. 

Les  lésions  fines  des  cellules  nerveuses  ont  été  étudiées  dans  ces  dernien 
temps  par  beaucoup  d'auteurs  et  notamment  par  Nissl  ;  mais  tons  ne  disposant 
pas  encore  d'une  méthode  de  coloration  élective  pour  les  neuro-fibrilles  ont  di) 
passer  leurs  lésions  sous  silence.  L'examen  deFécorce  cérébrale  dans  deuicts 
de  paralysie  générale,  à  l'aide  de  la  méthode  de  Cajal,  m'a  permis  de  coostaler 
que  les  neuro-fibrilles  présentent  des  lésions  assez  avancées  qui  consistent  dans 
leur  épaississement  partiel  avec  coloration  plus  intense  et  leur  fragmentation  : 
pendant  que  d'autres  au  contraire  sont  pâles.  Mais  d'une  façon  générale,  qo^ 
que  soit  leur  degré  de  coloration,  les  neuro-fibrilles  ne  sont  pas  continaes  daQ> 
les  cellules  altérées.  Une  autre  lésion,  c*est  la  transformation  granuleuse  àa 
neuro-fibrilles,  lésion  qui  leur  donne  un  aspect  très  spécial  ;  en  effet,  une  ou 
plusieurs  d'entre  elles  se  colorant  d'une  façon  plus  intensive  présentent  sur  leur 
trajet  un  assez  grand  nombre  de  granulations  ou  de  petits  bâtonnets  noirs 
Dans  le  grand  prolongement  des  cellules  pyramidales  la  lésion  est  seulem^Q^ 
localisée  à  une  partie  de  ce  prolongement  ;  d'autres  fois  sa  partie  centrale  ne 
contient  plus  de  neuro-fibrilles,  tandis  qu'on  en  voit  sur  ses  bords  à  l'état  de 
désintégration  granuleuse.  Dans  un  stade  plus  avancé  de  lésion,  noos  trouvons 
une  véritable  dégénérescence  granuleuse  des  neuro-fibrilles,  c'est-à-dire  que  i« 
cellule  n'en  contient  plus  du  tout  et  qu'à  leur  place  on  voit  un  grand  nombre  <îf 
granulations  fines,  de  volume  inégal,  disséminées  dans  la  substance  fondameD- 
tale  de  la  cellule  nerveuse.  Cette  substance  fondamentale  est  tantôt  foncé*' 
tantôt  peu  colorée.  Quel  que  soit  le  degré  d'altération  des  neuro-fibrilles  dans 
les  cellules  pyramidales,  il  y  a  toujours  une  raréfaction  de  ces  dernières.  U 
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)artie  basale  de  la  cellule  paraît  plus  altérée  que  lè  prolongement  principal. 
Toutes  les  espèces  cellulaires  sont  sujettes  aux  altérations  que  nous  venons  de 
lécrire,  mais  la  lésion  semble  plus  accusée  dans  les  moyennes  et  les  petites 
pyramides.  D'autre  part,  ces  lésions  sont  disséminées  et  à  côté  de  cellules 
l'apparence  saine  on  en  voit  d'autred  dont  les  neuro-fibrilles  sont  profondément 
altérées.  Il  est  possible  que  les  lésions  des  neuro-fibrilles  dans  les  cellules 
géantes  puissent  nous  expliquer,  tout  au  moins  dans  quelques  cas,  la  dégéné* 
resceoce  du  faisceau  pyramidal  dans  la  moelle  épinière. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  juillet,  û  neuf  heures  lin'  quart  du 
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A  propos  da  Procès-verbal  de  la  Séance  du  5  mai  1904 

M.  le  D' Alfred  Gordon,  du  JefTerson  médical  Collège,  de  Philadelphie,  com- 
munique à  la  Société  la  note  suivante  : 

c  Dans  le  compte  rendu  de  la  séance  da  5  mai  1904  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris,  publié  dans  le  n"»  10  de  la  Revue  neurologique,  je  viens  de  lire  la  très 
intéressante  histoire  ô*un  cas  iVamyotrophiê  du  type  Charcot-Marie  avec  atroph^ 
de  deux  nerft  optiques  rapportée  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  Rose. 

c  En  discutant  le  diagnostic,  les  auteurs  remarquent  qu'ils  n*ont  pu  trourer 
dans  la  littérature  que  deux  cas  dans  lesquels  le  type  d'atrophie  en  question 
serait  compliqué  de  l'atrophie  optique,  notamment  ceux  de  Vizioll. 

c  Le  24  février  de  l'année  passée,  j'ai  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  df 
Philadelphie  un  cas  d'atrophie  du  type  Gharcot-Marie  compliqué  de  double  atro- 
phie  du  nerf  optique.  Mon  article  sur  ce  sujet  a  été  publié  dans  The  Journal  o( 
Nervous  and  Mental  Diseases^  June  i903.  > 
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M.  HAiinesco  vient  de' décrire  des  lètions  qu'il  a  obiervées  dans  lea  cellules 
nerveuses  de  l'écorce  cérébrale  de  deux  p&raljtîques  généraux  traitée  par  la 
Doatelle  méthode  de  Ramoa  j  Cajal. 

Nous  aTone,  par  ta  même  méthode,  dans  les  cellules  nerveuses  de  l'écorce 
d'un  paralytique  général,  constaté  des  modlAcatlons  des  neurofl brilles  que  sous 


Fie,  I.  —  Femme  de  95  ans. 
Tuberculose  pulmonaire  chronique. 
Aalopiie  :  Ireote  heures  sprài  la  mort. 

!îolutiDii  aqueQse  d'aiotate  d'argent  à  3/100*  pendant  six  jours  &  37*. 
Ubnle  piracentral. 
Pyramidale  moyeooe. 

Itin.  oc.  3.  obj.  spochr.,  1  mm.  5.  imm..  lolt  :  *-iu. 

Od  voit  lea  nruro|t6rillct  nombreuses,  continues,  régulièrement  calibrées,  un  gros  omm 
t'immtaire,  et  le  noyau  jaune  taché  de  points  ocres  sur  la  préparation. 

Fii:.  !.  —  Homme  de  40  ans. 

Paralysia  générale. 

Autopsie  :  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Solution  aqueuse  d'azotate  d'argent  à  3/lDO*  pendant  bU  jours  àST*. 

Lobule  paracentral. 

PfTsuiidale  moyenne. 

!mi.  oc.  8.  obj.  apochr.  1  mra.  S  imm.,  soit  :  J-U.*. 

Od  Toil  les  nmrolibrittu  raréfiées,  fragmentées,  souvent  irrégulièrement  calibrées  on 
Iruirormèes  en  granules  et  bâtonnets,  uu  petit  antat  pigmatlairt  et  le  nayau  jaune  taché 
lie  points  ocres  sur  la  préparation. 
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n'avoDB  pas  vues  dans  les  cellules  corticales  de  trois  hommes  morts  de  tubercu- 
lose pulmonaire,  pris  comme  témoins. 

Les  modifications  des  neurofibrilles,  que  l'on  pouvait  a  priori  s'attendre  « 
trouver  dans  la  paralysie  générale,  ne  sont  pas  perceptibles  dans  toutes  les  cel- 
lules. 

M.  Marinesco  dit  :  c  Toutes  les  espèces  cellulaires  sont  sujettes  aux  altéra- 
tions ;  mais  la  lésion  semble  plus  accusée  dans  les  moyennes  et  les  petites  pyra- 
midales. >  Ce  contraste  entre  la  fragmentation,  la  transformation  granuleuse, la 
raréfaction  des  fibrilles  des  pyramidales  moyennes  et  petites  et  l'intégrité  des 
mêmes  fibrilles  dans  la  plupart  des  grandes  pyramidales  nous  a  aussi  frappés. 
Il  y  a  d'ailleurs  là  un  parallélisme  avec  ce  qu'on  observe  parfois  parla  méthode 
de  Nissl. 

Dans  la  majorité  des  pyramidales  petites  et  moyennes,  la  région  péri- 
nucléaire,  plus  ou  moins  claire,  est  privée  de  fibrilles,  et  à  la  base  des  proloo- 
gements,  souvent  les  fibrilles  sont  brutalement  rompues,  onduleuses,  on  réduites 
à  des  points  noirs,  dont  quelques-uns,  quand  on  fait  jouer  la  vis  micrométrique, 
apparaissent  être  des  b&tonnets. 

Dans  de  rares  grandes  pyramidales  on  retrouve  ces  figures.  Le  plus  souvent 
on  n'y  voit  que  la  raréfaction  des  fibrilles  au  voisinage  du  noyau. 

En  outre,  nous  avons  constaté  que,  sur  les  cerveaux  témoins,  le  feutrage 
fibrillaire  qui  entoure  chaque  cellule  est  beaucoup  plus  riche  et  dense  que  chez 
le  paralytique  général.  Il  est  nécessaire,  à  ce  point  de  vue,  de  se  mettre  àTabri 
d'une  cause  d'erreur  en  ne  comparant  dans  les  coupes  que  des  régions  exacte- 
ment de  même  teinte,  car  l'imprégnation  argentique  est  d'autant  plus  intense 
qu'on  a  étudié  des  points  plus  rapprochés  des  bords. 

En  somme,  nos  constatations  concordent  avec  celles  de  M.  Marinesco  et 
démontrent  que  le  processus  dû  à  l'encéphalite  diffuse  lèse  la  substance  achro- 
matique comme  la  chromatique. 

11.  Un  cas  de  Déviation  en  sens  opposé  de  la  Tête  et  des  Teux,  par 
MM.  RoussY  et  Gaugklbr  (présentation  de  pièces).  (Travail  du  service  du  prof 
Dejerine.) 

La  physiologie  pathologique  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  jeux 
chez  les  hémiplégiques  est  encore  loin  d'être  élucidée  d'une  façon  définitive;  cette 
question  est  aujourd'hui  k  l'ordre  du  jour  et  les  travaux  récents  du  profes- 
seur Bard  (1)  (de  Genève),  de  Dufour  (2),  du  professeur  Grasset  (3)  en  font  foi 
Nous  avons  eu  dernièrement  l'occasion  d'observer  à  la  Salpètrière,  dans  le  ser- 
vice de  notre  maître  le  professeur  Dejerine,  un  cas  de  déviation  en  $en$  oppot^df 
la  tête  et  det  yeux  chez  une  hémiplégique,  suivi  d'autopsie,  et  dont  nous  tcdod^ 
rapporter  l'observation  et  présenter  les  pièces  &  la  Société. 

Observation.  —  Mme  L...,  &gée  de  59  aas,  est  hospitalisée  depuis  un  an  à  la  Salpè- 
trière pour  une  hémiplégie  gauche  ancienne  avec  contracture  remontant  i  plusieurs 
années,  et  sur  la  nature  et  le  mode  de  début  de  laquelle  nous  n'avons  aucun  rtascï 
gnement. 

Le  23  juin  dernier,  elle  fut  prise  brusquement  d'un  ictus  dans  la  matinée  et  amenée 
immédiatement  à  rmflrmerie»  où  nous  Texaminons  quelques  heiures  après.  Nous  nous 

(1)  De  l'origine  sensorielle  de  la  déviation  conjuguée  des  veux  avec  rotation  de  Itt^t^ 
chez  les  hémiplégiques.  Semaine  médicale,  13  janvier  1904. 
•  (2)  Betue  neurologique,  15  avril  1904. 

(3)  De  la  déviation  en  sens  opposé  de  la  tôte  et  des  yeux.  Semaine  médicaU,  18  n>ai 
1904. 
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trouvons  en  présence  d'une  femme  obèse  plongée  dans  le  coma,  dont  le  faciès  est  conges- 
tionné, voltueux  et  dont  la  respiration  est  fréquente  et  stertoreilse.  Un  fait  nous  frappé 
immédiatement,  c'est  la  position  de  la  tète,  tournée  à  droite,  alors  que  les  yeux 
regardent  en  haut  et  à  gauche.  On  peut  ramener  facilement  la  tête  dans  la  position 
médiane  ;  il  n'y  a  donc  pas  trace  de  raideur  du  cou,  mais  spontanément  la  malade 
retourne  la  face  à  droite  et  la  maintient  dans  cette  position  ;  les  yeux,  pendant  ces  diffé- 
rents mouvements,  regardent  constamment  à  gauche.  Nous  n'avons  pu,  étant  donné 
l'état  du  coma  profond  dans  laquelle  se  trouvait  la  malade,  déceler  la  présence  ou  l'ab^ 
sence  de  l'hémianopsie,  ni  apprécier  la  possibilité  ou  rimpossibillté  de  la  correction  de  la 
déviation. 

Nous  constatons  en  outre  une  hémiplégie  flasque  complète  et  totale  à  droite.  La  face 
est  légèrement  déviée^  la  malade  fume  la  pipe,  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  de 
ce  côté  sont  en  résolution  complète  ;  les  réflexes  existent,  mais  sont  faibles,  le  signe  de 
Babinski  est  positif. 

A  gauche,  les  membres  sont  en  contraction,  le  bras  est  en  flexion,  la  main  fermée  fai- 
sant le  poing,  la  jambe  en  extension,  les  réflexes  sont  nettement  exagérés;  on  note  enfin 
le  signe  des  orteils  en  extension  i  la  trépidation  épileptolde  est  impossible  à  chercher,  vu 
l'état  de  contraction  du  membre. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  presque  impossibles  à  apprécier  ;  à  la  piqûre  profonde 
on  obtient  d'un  côté  comme  de  l'autre  un  léger  moifvement  de  défense. 

La  température  est  à  37*, 6. 

Nous  étions  donc  en  présence  d'une  hémiplégie  droite  récente  avec  déviation  en  sens 
opposé  de  la  tôte  et  des  yeux  survenue  chez  une  hémiplégique  gauche  ancienne. 

Les  jours  suivants,  26,  27  et  28  juin,  la  déviation  opposée  des  yeux  et  de  la  tète  per» 
siste,  ainsi  que  l'état  comateux,  la  température  monte  à  39«  et  la  malade  meurt  le  29. 

Autopsie  (vîngt-eept  heures  après  la  mort). 

Dans  l'hémisphère  gauche,  les  coupes  horizontales  parallèles  montrent  qu'il  existe 
un  foyer  hémorragique  récent  gros  comme  une  noix,  ayant  détruit  le  tiers  externe  du 
thalamus,  le  tiers  postérieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  et  empiétant 
sur  le  noyau  lenticulaire. 

Dans  le  cerveau  droit  on  trouve  un  foyer  de  dégénérescence  secondaire  dans  le  tiers 
postérieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  et  empiétant  sur  la  couche 
optique. 

Deux  points  intéressants  sont  à  relever  de  cette  observation  :  i"  la  rareté  des 
cas  rapportés  jusqu'ici  de  déviation  en  sens  opposé  de  la  tète  et  des  yeux  ;  en 
effet,  à  part  une  observation  de  la  thèse  de  Prévost  citée  par  Grasset  et  une  des 
observations  de  Dufour,  nous  n'en  n'avons  pas  trouvé  d'observation  publiée 
avant  celle  de  Grasset;  2<>  la  dissociation  du  syndrome  de  la  déviation  conjuguée 
de  la  tète  et  des  yeux  telle  que  Grasset  et  nous  l'avons  observée,  sans  inflrmer 
Thypothèse  ingénieuse  de  Bard,  montre  qu'elle  ne  peut  s'appliquer  &  tous  les 
cas  et  que  des  causes  multiples  et  différentes,  encore  à  déterminer,  entrent  en 
jeu  dans  la  pathogénie  de  ce  syndrome,  dont  il  y  a  lieu  de  mieux  étudier  les 
modalités  cliniques  pour  arriver  peut-être  un  jour  à  en  éclaircir  la  physiologie 
pathologique. 


ni.  Accidents  Nerveux  tardifs  du  Rhumatisme  articulaire  aigu  Iranc, 

par  M.  Lhermittb. 

Si  les  accidents  nerveux  survenant  dans  le  cours  de  la  polyarthrite  rhumatis^ 
maie  aiguë  sont  bien  connus,  il  semble  que  les  auteurs  se  soient  moins  attachés 
à  décrire  les  déterminations  qui  peuvent  à  longue  échéance,  frapper  le  système 
nerveux.  L'observation  que  nous  rapportons  ici  a  pour  objet  précisément  de 
montrer  combien  peuvent  être  sévères  certaines  déterminations  du  processus 
rhumatismal,  quelles  conséquences  lointaines  une  pareille  localisation  peut 
entraîner. 

Le  sujet  dont  il  s'agit  est  un  homme  égé  de  49  ans,  qui  exerce  la  profession  de  brasseur. 
Les  antécédents  héréditaires  ne  révèlent  rien  de  particulier* 
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•  Quanta  ses  aatécôdents  personnels,  ils  soot  fort  simples.  D'un  tempérament  robu&te, 
il  n'a  jamais  fait  de  maladies  graves,  si  ce  n'est  lors  de  son  service  militaire,  pcodsot 
lequel  il  contracta  en  Algérie  les  ûèvres  paludéennes  et  une  dysenterie,  d'aiUeurs  as§?i 
légère.  Rentré  en  France,  il  ne  présenta  qu'à  de  rares  intervalles  des  accès  de  fièm 
palustre. 

Il  n*a  jamais  eu  ni  blennorragie  ni  syphilis. 

Exerçant  le  rude  métier  de  tanneur,  il  était  amené  &  consommer  certaines  boissciH 
alcooliques.  Il  semble  que  ce  soit  surtout  de  la  bière,  du  vin,  de  quelques  apéritifi  dont 
il  ait  fait  abus. 

Toutefois,  il  ne  parait  avoir  présenté  à  un  moment  quelconque  des  signes  nets  dloh 
prégnation  alcoolique. 

La  maladie  pour  laquelle  il  est  entré  à  Thépital  a  débuté  le  13  juillet  1903  Eo  se 
réveillant,  il  ressentit  quelques  douleurs  dans  les  jointures,  accompagnées  d'an  !«itti> 
ment  de  courbature  générale,  de  lassitude  profonde. 
.  Il  n'en  continua  pas  moins  son  travail  pendant  une  dizaine  de  jours. 

Jusqu'au  15  août,  les  douleurs  n'augmentent  pas  d'une  façon  notable  ;  mais  brasqoe- 
ment  il  est  pris  de  céphalalgie  violente,  de  fièvre  accompagnée  de  sneurs  aboQdtDt««. 
Les  articulations  sont  le  siège  de  violentes  douleurs,  elles  sont  augmentées  de  volume, 
et  chaudes.  L'épaule,  le  poignet  droits,  la  main  gauche  sont  surtout  intéressés. 

Les  fluxions  articulaires  ainsi  que  lU  fièvre  ne  diminuant  par  malgré  le  repos  auquel  â< 
soumet  le  malade,  il  entre  à  l'hépital  Tenon  le  2?  août  1903,  dans  le  service  de  notre 
maître,  M.  Klippel. 

A  soo  entrée,  le  malade  présente  des  arthropathies  multiples  très  douloureuses  arec 
état  fébrile  accusé.  La  température  est  é40«;  le  soir  le  pouls,  régulier,  esté  ItO  par  mioute. 

LfL  respiration  est  fréquente,  mais  l'appareil  respiratoire  est  absolument  nonnal. 

L'intelligence  est  complète,  le  malade  répond  fort  bien  aux  questions  que  noai  Im 
posons.  Les  articulations  les  plus  prises  sont  les  deux  épaules,  les  tibio-tarsienoes,  k» 
poignets. 

Le  lendemain,  18  août,  le  malade  se  plaint  d'une  céphalalgie  intense  qui  l'emp^ke  dr 
dormir  ;  les  arthralgies  ont  envahi  les  deux  genoux,  les  coudes. 

La  température  est  à  41  «,5  le  soir,  le  pouls  se  maintient  à  125  par  minute. 

Le  29  août,  le  malade  est  pris  d'un  délire  violent  de  paroles  et  d'actes.  Sans  cesse  agiti^ 
dans  son  lit,  il  crie  et  tempête,  et  on  est  obligé  pour  le  maintenir  d'employer  la  eamisolf 
de  force. 

La  température  est  à  40*5. 

Le  délire  persiste  avec  à  peu  près  la  même  intensité  ju.squ'an  5  septembre.  Le  délire 
est  un  peu  moins  actif;  le  malade  est  plongé  dans  une  torpeur,  coupée  seulement  pir 
des  rêvasseries  que  la  nuit  n'interrompt  pas. 

Du  5  au  20  septembre,  le  malade  est  toujours  en  proie  à  une  demi-excitation.  Le^ 
paroles  sont  toujours  aussi  incohérentes.  La  température  oscille  entre  39*,5  et  40*. 

Pendant  cette  période,  les  urines  examinées  fréquemment  n'ont  jamais  présenté  la 
moindre  trace  d'albumine.  Le  taux  seul  élait  abaissé. 

L'examen  somatique,  rendu  difficile  par  l'agitation  du  malade,  n'a  jamais  perQii:<  de 
constater  une  ébauche  de  paralysie.  Le  signe  de  Kernig  est  négatif.  Les  réflexes  tendi- 
neux étaient  un  peu  diminués. 

Les  battements  du  cœur  étaient  rapides,  mais  l'auscultation  attentive  de  cet  organe 
ne  révélait  aucun  signe  anormal. 

Le  22  septembre,  le  malade  sort  do  son  délire,  ne  se  souvenant  nullement  de  ce  ';ai 
s'est  passé  pendant  tout  le  temps  qui  s'est  écoulé  depuis  son  entrée  à  l'hôpital. 

La  température  est  tombée  à  38».     . 

Le  malade  souffre  horriblement  de  toutes  les  jointures.  Toutes  les  grosses  articula- 
tions, ainsi  que  les  petites  jointures  des  doigts,  sont  le  siège  d'une  fluxion  chaude  et 
douloureuse.  La  colonne  vertébrale  est  également  douloureu.se,  et  les  moindres  moure- 
ments  que  veut  exécuter  le  malade,  soit  pour  s'asseoir,  soit  pour  remuer  la  tête,  eia- 
cerbent  la  douleur. 

Ces  arthralgies  progressivement  diminuent  d'intensité,  et  à  la  fin  d'octobre  le  malade 
peut  se  lever  et  faire  quelques  promenades  dans  les  cours. 

A  la  suite  d'un  coup  de  froid,  il  est  repris  des  mêmes  douleurs  dans  les  membres  sup^ 
rieurs  et  inférieurs,  la  fièvre  s'allume  de  nouveau  et  on  est  obligé  de  reprendre  le  trai- 
tement salycilé. 

A  cette  époque,  il  n'existe  aucun  trouble  appréciable  du  cété  du  système  nerveui  f^ 
au  système  inusculaire. 
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Le  8  décembre  1903,  le  malade  attire  notre  attention  du  côté  de'son  bras  droit,  qui  lui 
parait  moins  fort  que  le  gauche,  depuis  quelque  temps  seulement. 

Oo  constate  alors  une  atrophie  musculaire  portant  sur  les  interosseux,  l'éminence 
hypothénar  du  côté  droit.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  tant  aux  membres  supé- 
rieurs qu'aux  membres  inférieurs.  Le  phénomène  de  Babinski  (gros  orteil  en  extension) 
est  très  net  à  gauche. 

U  existe  en  outre  des  troubles  de  la  sensibilité.  La  peau  du  membre  supérieur  droit 
présente  une  thermo-analgésie  des  plus  manifestes,  avec  intégrité  de  la  sensibilité  tactile. 

Cette  zone  est  limitée  par  une  ligne  circulaire  coupant  net  le  moignon  de  Tépaule. 
Cette  thermo-analgésie  existe  également  sur  la  jambe  et  le  pied  droits,  elle  s'arrête  en 
haut  un  peu  au-dessus  du  genou,  limitée  par  une  ligne  circulaire  coupant  nettement 
l'axe  du  membre. 

Les  autres  membres,  ainsi  que  la  face  ou  les  muqueuses,  présentent  une  sensibilité 
normale. 

On  constate  également  à  cette  époque  un  affaiblissement  du  premier  bruit  du  cœur 
traduisant  une  endocardite  initiale  dont  il  reste  actuellement  un  souffle  systolique  à  la 
pointe. 

En  janvier  1904,  à  plusieurs  reprises,  le  malade  a  présenté  des  crises  de  tachycardie 
survenant  brusquement,  accompagnée  de  tachypnée,  quelquefois  de  vomissements, 
d'une  durée  d'un  quart  d'heure  à  une  demi-heure,  laissant  le  malade  angoissé  et  couvert 
de  sueurs. 

Nous  avons  assisté  plusieurs  fois  à  ces  crises  et  nous  avons  constaté  que  la  fréquence 
du  pouls  oscillait  entre  140  et  160  pulsations  par  minute. 

Depuis  lore  aucun  phénomène  pathologique  nouveau  n'est  apparu,  si  ce  n'est  une 
déformation  particulière  des  doigts  et  des  orteils. 

Sur  tous  les  doigts  et  sur  les  deux  premiers  orteils,  les  ongles  se  sont  élargis  trans- 
versalement et  la  peau  qui  entoure  la  dernière  phalange  a  pris  une  coloration  violacée. 

Le  malade  est  sorti  de  l'hôpital  Tenon  le  15  mai  et  est  entré  le  21  à  la  Salpètrière  dans 
le  service  du  professeur  Raymond. 

Les  amyotrophies  ont  persisté  dans  les  interosseux  de  la  main  droite  et  se  sont  éten» 
dues  à  ceux  de  la  main  gauche.  Les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des  doigts  sont  égale- 
ment touchés  à  droite. 

Aux  membres  inférieurs,  le  quadriceps  fémoral  est  nettement  en  voie  d'atrophie  du 
côté  gauche. 

Les  fléchisseurs  du  pied  ne  paraissent  pas  diminués  de  volume,  bien  que  leur  force 
soit  sensiblement  diminuée  à  gauche. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Huet,  et  portant  sur  tous  les  muscles  de  la  main 
et  du  bras  a  montré  qu'il  existait*  seulement  \me  diminution  des  réactions  faradiques  et 
galvaniques  des  muscles,  sans  trace  de  RD.  Les  mêmes  phénomènes  s'observent  dans 
les  muscles  des  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  aussi  bien  aux  membres  supérieurs  qu'aux 
membres  inférieurs.  Il  n'y  pas  de  trépidation  spinale. 

Les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  sont  normaux. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  détermine  à  gauche  l'extension  du  gros  orteil. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  notablement  modifiés. 

C'est  ainsi  qu'au  membre  supérieur  droit  l'anesthésie  cutanée  est  absolue  pour  tous 
les  modes. 

Au  membre  inférieur  droit,  la  sensibilité  est  réapparue  et  est  maintenant  normale. 

Au  contraire  sur  toute  la  jambe  gauche,  sauf  à  la  plante  du  pied  où  la  sensibilité  est 
normale,  il  existe  une  anesthésie  cutanée  complète,  limitée  en  haut  par  une  ligne  circu- 
laire nette,  située  à  un  travers  de  doigt  au-dessus  du  genou. 

Les  sensibilités  profondes,  le  sens  articulaire  et  la  perception  stéréognostique  sont 
normaux. 

Les  déformations  des  doigts  persistent  et  se  sont  plutôt  augmentées.  Les  ongles  sont 
élargis  transversalement,  et  présentent  la  déformation  «  en  verre  de  montre  »,  suivant 
l'expression  de  M.  Marie. 

Si  les  symptômes  que  présente  à  l'heure  actuelle  le  malade  dont  nous  rappor- 
tons l'observation  paraissent  bien  être  sous  la  dépendance  de  la  polyarthrite 
rhumatismale  aigué  qui  Ta  frappé,  leur  pathogënie  ne  semble  pas  être  uni- 
voque. 
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En  effet  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  le  signe  de  Babinski  à  gaocbe 
semblent  plaider  en  faveur  d'une  lésion  du  faisceau  pyramidal,  tandis  que  les 
troublc^s  de  la  sensibilité,  aussi  bien  par  leur  topographie  que  par  leur  éfohtioQ 
nous  donnent  à  penser  qu'il  s'agit  d'une  association  de  l'hystérie  à  une  lésion 
organique. 

Pour  ce  qui  est  des  aaiyotrophies,  étant  donné  surtout  qu'elles  dégest  sor 
des  muscles  qui  s'attachent  autour  des  articulations  très  touchées  par  la  poly- 
arthrite, qu'elles  sont  localisées  surtout  sur  les  extenseurs,  il  nous  paraît  ration- 
nel de  les  classer  dans  la  catégorie  des  àmyotrophies  dites  réflexes.  L'aliseoce 
de  R  D  vient  encore  confirmer  cette  opinion. 

Quant  aux  troubles  trophiques  portant  sur  l'extrémité  des  doigts  et  amenant 
la  déformation  en  verre  de  montre  de  Marie,  leur  explication  est  plus  diffi- 
cile. 

En  tout  cas,  elles  ne  sont  sous  la  dépendance  ni  d'un  trouble  pulmonaire 
(notre  malade  n'est  ni  tuberculeux  ni  grand  emphysémateux),  ni  d'un  trouble  cir- 
culatoire ;  sa  lésion  cardiaque  est  bien  compensée  et  jamais  il  n'a  présenté  àt 
signes  indiquant  un  obstacle  à  la  circulation  périphérique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  demanderai  si,  en  présence  de  la  déformation  si 
nette  des  doigts  en  verre  de  montre,  on  a  examiné  le  foie  de  ce  malade,  M.  Gil- 
bert et  ses  élèves  ayant  publié  des  cas  de  cette  déformation  dans  différentes 
affections  hépatiques. 

Quant  À  l'exagération  des  réflexes  tendineux  chez  ce  malade,  elle  peut  s^eipli- 
quer  par  l'existence  de  polyarthrites  ;  on  sait,  en  effet,  que  la  plupart  des  ma- 
lades présentant  une  certaine  généralisation  d'arthrites  subaiguês  ou  chro- 
niques montrent  une  exagération  très  notable  des  réflexes  tendineux,  dételle 
sorte  que  l'amyotrophie  par  arthrite  est  une  des  rares  àmyotrophies  qui  s'ac- 
compagnent d'augmentation  des  réflexes  tendineux.  —  11  serait  très  intéressant 
de  rechercher  si,  dans  ces  cas  de  polyarthrite  subaigué,  on  constate  constam- 
ment la  présence  du  réflexe  plantaire  de  Babinski, 

M.  Raymond.  —  Je  rappellerai  &  ce  propos  qu'il  y  a  dans  mon  serfice,  i  i^ 
Salpètrière,  une  malade  qui  n'est  qu'une  rhumatisante  et  qui  présente  de  l'exa- 
gération des  réflexes  et  de  la  trépidation  spinale. 

IV.  Sclérose  en    Plaques    chez    un  Iniantile  Myzœdématenz,  par 

MM.  Raymond  et  Georges  Gcillain  (présentation  du  malade). 

La  sclérose  en  plaques  du  névraxe  est  une  affection  qui,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  se  développe  &  l'âge  adulte.  Il  existe  certes,  dans  la  littéra- 
ture médicale,  des  observations  de  sclérose  en  plaques  chez  des  enfants;  mais 
ces  observations  sont  relativement  très  rares  et  même  il  semble  probable 
qu'un  certain  nombre  d'entre  elles  se  rapportent  plutôt  à  des  affections  simulant 
cliniquement  la  sclérose  en  plaques,  quoique  en  différant  au  point  de  vue  d6 
l'anatomie  pathologique. 

Le  jeune  adulte  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  est  atteint 
d'une  sclérose  en  plaques  d'un  diagnostic  évident  ;  ce  qui  fait  l'intérêt  de  ce  cas, 
c'est  que  cette  sclérose  en  plaques  est  survenue  non  seulement  chez  un  individu 
jeûne,  mais  chez  un  infantile  myxœdémateux  ;  nous  ne  croyons  pas  que  celte 
association  pathologique  ait  encore  été  rencontrée  et  décrite. 
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Il  s*agit  d'un  individu  de  ^8  ans  sans  antécédents  héréditaires  nerveux  à  nous  connus. 
Dès  sa  première  jeunesse  il  présenta  des  signes  évidents  de  tares  psychiques  et  morales. 
Son  caractère  était  bizarre  et  difficile  ;  îl  se  sauvait  de  chez  ses  parents  en  emportant  de 
l'argent  ;  ses  fugues  duraient  un  ou  deux  jours;  il  rentrait  chez  lui  lorsque  l'argent  volé 
était  épnisé.  Son  père  fut  obligé  de  le  placer  aux  Enfants  Assistés,  puis  dans  différentes 
colonies  pénitentiaires  ;  là  encore  il  fit  de  nombreuses  fugues  et  fut  arrêté  par  la  police 
plusieurs  fois.  Nous  croyons  inutile  d'insister  sur  la  relation  détaillée  de  chacune  de  ces 
fugues. 

La  maladie  pour  laquelle  il  est  Tenu  consulter  à  la  Salpétrière  semble  avoir  débuté  au 
mois  de  janvier  1902  pai*  du  tremblement  de  la  main  droite;  l'écriture  devint  difficile.  Six 
ou  huit  mois  plus  tard  le  tremblement  est  apparu,  au  membre  supérieur  gauche  ;  la  parole 
s'est  modifiée  et  est  devenue  lente.  Vers  cette  même  époque  aussi  la  marche  a  pris  un 
caractère  anormal.  C'est  pour  ces  phénomènes  que  le  malade  fut  conduit  dans  le  service 
di*  professeur  Hutinel,  d'où  M.  Babonneix  nous  l'envoya  à  la  Salpétrière. 

On  constate  chez  lui  des  signes  évidents  de  sclérose  en  plaques,  un  tremblement  inten- 
tionnel des  membres  supérieurs  très  prononcé,  une  démarche  légèrement  ataxique  ;  une 
parole  lente,  monotone,  scandée  ;  un  nystagmus  très  accentué,  les  réflexes  des  membres 
inférieurs  un  peu  exagérés.  En  somme  la  symptomatologie  classique  de  la  sclérose  en 
plaques  se  constate. 

Il  existe  incontestablement  des  troubles  psychiques;  le  malade  raconte  avec  une  cer- 
taine fatuité  ses  fugues  d'autrefois,  les  vols  qu'il  'U  commis;  il  se  pose  en  victime  de  la 
société  et  manifeste  une  joie  très  grande  quand  on  s'occupe  de  lui. 

Il  a  quelques  id^es  de  grandeur,  est  toujours  satisfait  de  lui-même  et  déclare  qu'il 
apprend  avec  la  plus, grande  facilité  les  problèmes  mathématiques  les  plus  ardus;  mais 
quand  on  lui  pose  des  questions  précises,  il  est  incapable  de  répondre  même  aux  plus 
simples.  —  La  mémoire  est  tout  à  fait  normale.  L'intelligence  est  infantile  ;  il  expose  en 
effet  des  conceptions  puériles  sur  la  vie;  il  a  des  peurs  ou  des  joies  absolument  infantiles; 
ses  instincts  sont  pervers,  son  sens  moral  est  à  peu  près  nul. 

L'expression  de  sa  physionomie  traduit  assez  bien  son  élat  mental,  son  Hront  est  bas, 
le  regard  est  effronté... 

Son  caractère  est  bizarre  et  instable.  Tantôt  il  est  obligeant,  tantôt  emporté  et  colé- 
reux; il  va  même  jusqu'à  des  voies  de  fait  sur  ses  compagnons  de  salle. 

Ce  jeune  homme  de  i8  ans  est  un  infantile.  Le  visage,  les  membres,  l'abdomen  sont 
adipeux  ou  royxœdémateux,  recouverts  d'une  peaufine  et  glabre.  La  taille  du  malade  est 
i  mètre  38.  Il  a  des  cheveux  et  des  sourcils;  mais  aux  aisselles,  au  pubis,  au  visage 
n'existe  qu'un  léger  duvet.  Le  bassin  a  les  caractères  du  bassin  féminin.  Les  organes 
génitaux  sont  petits;  il  n'a  jamais  eu  d'érections.  Le  corps  thyroïde  fait  défaut. 

Les  troubles  psychiques,  chez  ce  malade,  n'appartiennent  ni  à  la  symptoma- 
tologie de  la  sclérose  en  plaques,  ni  à  la  symptomatologie  du  myxœdéme. 
Leur  début  dans  la  première  enfance,  leur  modalité  clinique,  permettent  de  les 
considérer  comme  des  stigmates  de  débilité  mentale,  de  folie  morale. 

Notre  malade  présente  ainsi  une  association  symptomatique  intéressante. 
C'est  un  être  débile,  amoral,  un  dégénéré  ;  il  est  atteint  de  sclérose  en  plaques 
du  névraxe;  enfin,  c'est  un  infantile  myxœdémateux. 

M.  Henry  Meige.  —  Le  malade  présenté  par  MM.  Raymond  et  Guillain  rap- 
pelle bien,  par  son  habitas  extérieur,  le  type  d'infantilisme  myxœdémateux 
décrit  par  M.  Brissaud.  On  peut  constater  également  chez  lui  cette  conformation 
spéciale  des  membres  inférieurs  qui  aboutit  parfois  au  genu  valgum  et  que  nous 
avons  déjà  signalé  chez  un  certain  nombre  d'infantiles. 

Les  troubles  psychiques  qu'il  présente  appartiennent  en  propre  à  Tinfan- 
tilisme.  Tous  les  infantiles  que  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner  présentaient,  non 
seulement  l'habitus  extérieur  de  l'enfance,  mais  un  état  d'infantilisme  mental, 
persistance  anormale  des  caractères  de  la  mentalité  enfantine,  qui  témoigne  d'un 
retard  du  développement  psychique  parallèle  au  retard  du  développement  phy- 
sique. .     . , 
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y.  Chiromégalle  dans  la  Ssrringomyélie,  par  MM.  Raymond  et  G.  Guil- 

LAiN  (présentation  du  malade). 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  est  un  sjringomjé- 
lique.  Chez  cet  homme  on  constate,  au  niveau  du  membre  supérieur  droit,  une 
hypertrophie  pseudo-acromégalique,  une  chiromégalie.  Ces  hypertrophies  pseodo- 
acromégaliques  au  cours  de  la  syringomjélie  ont  été  signalées  par  Ghartot 
et  Brîssaud,  Pierre  Marie,  Hoffmann,  HolschewnikofT  et  Recklinghausen,  Ghan- 
temesse,  Chauffard  et  Griffon,  Lunz,  Karg,  Graziani,  Nalbandoff,  Schlesinger, 
Peterson  et  par  quelques  autres  auteurs;  elles  constituent  un  symptôme  assez 
rare.  Alors  que  Ton  connaissait  mal  la  syringomyélie,  on  a  pu  faire  des  confu- 
sions entre  cette  maladie  et  l'acromégalie  :  c'est  ainsi  que,  suivant  la  remanpie 
de  Schlesinger,  Fischer,  dans'  un  travail  sur  le  gigantisme,  a  décrit  sans  doute 
un  cas  de  syringomyélie;  c'est  ainsi  aussi  qu'un  cas  décrit  par  Bier  comme 
acromégalie  parait  être  un  cas  de  syringomyélie. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  «i  homme  de  61  ans,  sans  antécédents  héréditaires 
nerveux,  sans  antécédents  personnels  méritant  d'être  relatés;  il  n'est  ni  syphilitique, ni 
tuberculeux  ;  il  n'a  pas  été  atteint  par  des  maladies  infectieuses,  à  Texception  de  la  rou- 
geole dans  l'enfance  et  de  la  grippe  à  l'&ge  mûr.  Il  a  fait  quelques  excès  alcooliques.  lia 
eu  quatre  enfants,  dont  trois  sont  en  bonne  santé.  Il  atoi;gours  exercé*  la  professioo  de 
maçon. 

Le  début  apparent  de  la  maladie  actuelle  semble  remonter  à  rannée  1894:  à  cette 
époque,  sans  cause  à  lui  connue,  il  eut  un  panaris  de  l'index  droit  :  ce  panaris  était  anal- 
gésique; on  1895,  panaris  au  médius.  En  1897,  il  fit  une  chute  de  la  hauteur  de  2  mètres, 
il  perdit  connaissance;  ce  traumatisme  parait  avoir  précipité  l'évolution  de  raffecUou. 
Deux  mois  après,  apparaissent  des  fourmillements  au  niveau  de  la  main  droite  et  de  la 
main  gauche  ;  en  février  1898,  panaris  analgésique  de  l'auriculaire  de  la  main  droite, 
chute  de  la  phalange  au  bout  de  deux  mois  ;  au  mois  de  mai  de  cette  même  année  les 
mouvements  de  la  main  devinrent  si  difficiles  que  le  malade  fut  obligé  de  eesser  tout 
travail.  11  fit  en  1900  et  1901  un  premier  séjour  de  treize  mois  à  la  Salpêtrière,  où  l'on 
reconnut  une  syringomyélie  ;  il  suivit  un  traitement  par  les  bains  et  réleclricitè.  Eu 
mars  1904,  nouveau  panaris  à  rauriculaire  droit.  Depuis  1899,  il  a  remarqué  très  nette- 
ment la  thermoanesthésie. 

Aujourd'hui,  chez  ce  malade,  on  constate  les  signes  classiques  de  la  syringomyélie  que 
nous  résumons  :  amyotrophie  et  impotence  fonctionnelle  des  muscles  de  la  main  droite, 
parésie  des  extenseurs  de  la  main  et  de  l'avant-bras,  parésie  et  amyotrophie  du  deltoïde 
de  ce  côté  ;  à  gauche,  amyotrophie  et  impotence  fonctionnelle  des  muscles  de  rémineoee 
thénar,  des  interosseux,  des  extenseurs  de  la  main.  Cyphose  de  la  colonne  vertébral^;. 
Exagération  des  réflexes  rotuliens  avec  parésie  légère  des  membres  inférieurs.  Ât>oiiUoD 
des  réflexes  aux  membres  supérieurs.  Thermoanesthésie  de  tout  le  membre  supérieur 
droit  remontant  jusqu'à  la  région  du  cou  ;  dissociation  syringomyélique  sur  le  thorax, 
l'abdomen  et  le  membre  inférieur  droits,  à  l'exception  toutefois  de  la  zone  innervée  par  les 
racines  sacrées.  Sur  le  membre  supérieiu*  gauche,  le  malade  fait  des  erreurs  fréquentes 
dans  l'interprétation  des  sensations  thermiques;  mais  la  tliermoanesthésie  est  moins 
accentuée  qu'à  droite.  Pas  de  signes  bulbo-ponto-pédonculaires. 

Chez  cet  homme  la  syringomyélie  est  évidente;  ce  n'est  pas  sur  cette  maladie  eU^ 
môme  que  nous  voulons  attirer  l'attention,  mais  sur  un  symptôme  spécial. 

Quand  on  examine  les  deux  membres  supérieurs  simultanément,  on  est  frappé  adroite 
de  l'hypertrophie  de  la  main,  du  poignet,  de  Tavant-bras.  L'hypertrophie  de  la  main,  la 
chiromégalie  est  surtout  très  accentuée  ;  sur  les  radiographies  on  voit  qu'il  n'y  a  aucune 
altération  des  os  ni  au  niveau  de  la  main,  ni  au  niveau  de  l'articulation  radio-carpienne. 
D'après  le  malade,  il  y  a  environ  un  an  que  sa  main  droite  a  commencé  à  s'hypertropbier. 

Voici  quelques  mensurations  qui  montrent  la  topographie  de  cette  hypertrophie  : 

Circonférence  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  main  en  dedans  du  poace  : 

A  droite 83  cm. 

A  gauche 20    — 
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Largeur  de  la  main  depuis  le  pre^^er  métaearpieD  jusqu'au  niveau  du  bord  cubital  : 

A  droite 15  cm. 

A  gauche iO    — 

Grconfèrence  au  niveau  de  Tarticulation  radio-carpienne  : 

A  droite 21  cm. 

A  gauche 17    — 

Circonférence  de  la  phalangette  du  pouce  : 

A  droite 8  cm. 

A  gauche 7    — 

Circonférence  de  la  première  phalange  de  Findex  : 

A  droite 8  cm.  1/2 

A  gauche 7    — 

Circonférence  de  la  phalangine  de  l'index  : 

A  droite 6  cm.  1/4 

A  gauche 6    — 

Grconférence  du  médius  à  sa  base  : 

A  droite 8  cm.  3/4 

A  gauche 7    —  3/4 

Circonférence  de  l'auriculaire  à  sa  base  : 

A  droite 6  cm.  3/4 

A  gauche 6    —  1/4 

La  longueur  des  doigts  est  égale  des  deux  côtés  ;  l'hypertrophie  porte  donc  sur  l'épais- 
seur et  non  sur  la  longueur  du  membre. 
Circonférence  de  l'avant-bras  à  16  cm.  au-dessous  de  la  pointe  de  l'olécrane  : 

A  droite 22  cm. 

A  gauche 20    — 

II  n'y  a  pas,  chez  ce  malade,  de  podomégalie  ;  mais  on  observe  une  hypertrophie  au 
niveau  du  cou-de-pied.  Cette  hypertrophie,  contrairement  à  ce  que  l'on  constate  au 
membre  supérieur,  est  sous  la  dépendance  d'une  arthropathie  tibio-tarsienne. 

Somme  toute,  chez  ce  syringomyëlique  existe  à  droite  une  chiromégalie  très 
prononcée,  la  main  est  très  grosse  et,  à  un  examen  un  peu  superficiel,  donnerait 
l'impression  d'une  main  d'acromégalique.  L'avant-bras,  de  même,  est  plus  volu- 
mineux à  droite  qu'à  gauche. 

Les  hypertrophies  que  l'on  observe  dans  la  syringomyélie  peuvent  se  montrer 
soit  au  niveau  d'une  extrémité  d'un  membre  (main,  pied),  soit  sur  tout  le 
membre.  Nous  rappellerons  aussi  que  Hitzig  a  vu  une  syringobulbie  avec  hyper- 
trophie d'une  moitié  de  la  face. 

Il  est  à  remarquer  que  ces  hypertrophies  du  corps  que  l'on  constate  dans  la 
syringomyélie  peuvent  porter  tantôt  à  la  fois  sur  les  os  et  les  parties  molles, 
tantôt  sur  les  os  seuls,  tantôt  sur  les  parties  molles  seules. 

Dans  les  cas  que  nous  venons  de  présenter,  la  radiographie  nous  a  montré 
qa'ily  avait  surtout  une  hypertrophie  des  parties  molles. 

Nous  insistons  aussi  sur  ce  fait  que  la  radiographie  ne  nous  a  pas  fait 
constater  d'arthropathie  au  niveau  de  la  main,  ni  au  niveau  de  l'articulation 
radio-carpienne.  Les  os  sont  tout  à  fait  normaux  quant  à  leur  morphologie  et 
quant  &  leur  structure.  Dans  plusieurs  observations  publiées  (Lehmann,  Soko- 
lofT,  Chauffard  et  Griffon,  Nalbandoff,  etc.),  est  notée  la  coexistence  d'arthropa- 
thies  syringomyéliques  avec  les  hypertrophies. 

Les  macrosomies  partielles  sont  parfois  un  symptôme  du  début  de  la  syringo- 
myélie (obserration  de  De  la  Camp);  le  plus  souvent  elles  constituent  un  symp- 
tôme relativement  tardif.  Sur  leur  pathogénie  nous  manquons  de  documents 
précis  et  nous  nous  abstiendrons  de  formuler  des  hypothèses* 
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VI.  Un  oas  d'Aphasie  sensorielle,  par  MM.  Dejbrinb  et  Thomas. 

L'observation  que  nous  communiquçns  aujourd'hui  est  un  nouvel  exemple  de 
l'importance  de  la  méthode  dite  des  coupes  sériées,  appliquée  à  l'étude  des 
lésions  cérébrales  en  général  et  du  cerveau  des  aphasiques  en  particulier.  L'em- 
ploi systématique  de  cette  méthode  dans  l'étude  du  cerveau  des  i^fihasiques  a 
d'ailleurs  été  préconisé  et  utilisé  par  l'un  de  nous  et  par  ses  élèves  (Vialet,  IlinUié, 
Bernheim)  dans  une  série  de  travaux  antérieurs,  et  nous  a  permis  d'élucider 
bien  des  points  obscurs  de  la  physiologie  pathologique  des  troubles  du  langage, 

Mirallié  (1)  a  pu  ainsi  confirmer  l'entité  anatomo-clinique  de  l'aphasie  seoso- 
rielle  de  Wernicke  (1874)  et  l'opposer,  après  lui,  à  l'aphasie  motrice.  Bernheim,  à 
son  tour  (S),  pratiquant  l'examen  systématique  de  cinq  cerveaux  d*aphasîqoei, 
sur  coupes  microscopiques  sériées,  a  pu  démontrer  que  la  localisation,  jusqu'ici 
classique,  de  la  lésion  de  l'aphasie  motrice  corticale  dans  le  pied  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontale  est  trop  schématique  et  qu'il  convient  d'en  élargir 
les  limites  jusqu'au  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  et  aux  circonvo- 
lutions antérieures  de  l'insula.  Dans  une  communication  récente,  nous  avons 
présenté  À  la  Société  de  Neurologie  un  cas  très  particulier  de  cécité  verbale 
avec  agraphie  pour  l'interprétation  duquel  la  même  méthode  nous  a  rendu  les 
plus  grands  services  (3). 

Malgré  cela,  en  France  comme  à  l'étranger,  les  cas  d'aphasie  étudiés  suivant 
les  mêmes  principes  ne  se  sont  guère  multipliés,  et  en  ce  qui  concerne  l'aphasie 
sensorielle  avec  surdité  verbale,  il  n'existe  k  notre  connaissance  que  trois  obser- 
vations dans  lesquelles  l'examen  du  cerveau  ait  été  fait  sur  coupes  microsco- 
piques sériées;  ce  sont  les  observations  de  Dejerine  et  Vialet  (4),  de  Mirallié,  et 
de  Sano  (5).  C'est  pourquoi  nous  avons  cru  devoir  communiquer  l'observalion 
suivante,  qui  se  fait  encore  remarquer  par  quelques  particularités  anatomo-cli- 
niques  et  à  propos  de  laquelle  nous  soumettrons  à  la  Société  de  Neurologie 
quelques  réflexions  sur  l'aphasie  sensorielle  (6). 

ObiervcUion  clinique.  —  M.  Wah...  &gée  de  78  ans*  eat  entrée  à  Tinfirmerie  de  laSal- 
pétrière,  dans  le  service  de  Tua  de  nous,  le  2  avril  1896. 

Elle  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé  jusqu'au  15  juin  1895.  Elle  fut  alors  brusque- 
ment frappée  d'apoplexie  et  tomba  sans  connaissance.  Lorsqu'elle  revint  à  elle,  elle  était 
atteinte  d'hémiplégie  droite  et  d'aphasie,  elle  ne  pouvait  plus  lire,  ni  écrire;  elle  ne 
comprenait  plus  les  questions  qui  lui  étaient  posées  verbalement.  L'hémiplégie  droite 
commença  à  rétrocéder  au  bout  de  quatre  mois  ;  bientôt  elle  fit  des  essais  de  mtrrbe  «l 
en  peu  de  temps  elle  réussit  à  marcher  comme  avant  son  attaque  ;  la  paralysie  diminua 
également  de  jour  en  jour  dans  le  membre  supérieur,  dont  elle  réacquil  l'usage  presque 
complètement,  ne  conservant  qu'un  peu  de  fuiblesse. 

Depuis  le  10  octobre  1895.  elle  fut  atteinte  à  trois  reprises  différentes  (10  octobre  1S9>. 
2  janvier  1896,  13  février  1896)  d'attaques  convulsives  limitées  au  côté  droit;  an  dire  de 
sa  famille  les  secousses  auraient  débuté  par  la  main,  pour  s'étendre  ensuite  au  bras,  i 

(1)  C.  Mirallié.  De  l'aphai^ie  sensorielle,  Théte  de  doctorat,  Paris,  î896,SuitUuil. 

(2)  F.  Berxheim.  De  l'aphasie  motrice,  Théie  de  doctorat,  Parit,  i90i.  Carré  et  N*ud. 

(3)  J.  Dejerine  et  André  Thomas.  Un  cas  de  cécité  verbale  avec  agrapliie  (itenu  ntm- 
rologique,  n«  du  15  juillet  1904). 

(i)  Vialet,  Les  centres  corticaux  de  la  vision,  Théte  de  doctorat,  Paris,  £893. 

(5)  Sano.  —  De  Tiiiterdépendance  fonctionnelle  des  centres  corticaux  du  langage, 
Journal  de  neurologie  et  d'hypnologie,  1897. 

(6)  BiscHOPF  (Beitragh  zur  Lehre  von  dor  sensorischen  Aphasie  nebst  Bemerkunxen 
Obcr  die  Symptomatik  doppelseitiger  Scblafelappencrkrankung.  Arehit.  fnr  Psgckiétrif 
1899)  a  pratiqué  l'examen  liistologique  du  cerveau  de  deux  sujets  atteints  d'apba>i'' 
sensorielle  transcorticale;  mais  ces  deux  sujets  étalent  des  déments  et  les  lésions  cên 
braies  étaient  multiples,  ce  qui  enlève  beaucoup  d'intérêt  à  ces  deux  cas. 
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là  faea  tf  «afla  an  meaibra  inlArienr  ;  la  malade  perdit  complâtomont  cotmalBaance,  ell« 
écnmait  «t  elle  perdait  m*  nrioM.  Cm  atUguM  m  préMntklent  par  coiuâquenl  avec 
tous  les  caractères  de  l'AplIepiis  jackKwiume. 
Examm  le  27  avril  1806. 

La  malade  s  coniervâ  an  peu  de  raiblesse  daci  tout  le  cdté  droll;  malgré  caUella 
marche  bien,  elle  se  sert  convenablement  de  son  bras  droit  pour  tous  les  usage*  de  U 
rie.  sans  tremblement,  sans  iacoordioalloD,  sans  la  moindre  hésitation.  La  BeDaibilHé  à 
la  douleur  est  légèrement  diminuée  sur  ta  main  droite  et  l'aTant-brai  droit.  Le  réflexe 
rotulien  est  exagéré  i  droite.  La  contracture  Tait  défaut  au  membre  supérieur  et  eu 
membre  inférieur. 

Li^GiGE.  —  1.  .4udi'li'on  verbale.  —  La  malade  ne  comprend  aucune  des  quesUous  qui 
lui  sont  posées  -,  la  turdiiè  ttrbait  al  totale  ;  il  semble  cependant  qu'elle  comprenne  son 
nom  ;  mais  elle  entend  ctdistingue  bien  les  bruita  elles  bous,  par  conséquent  piu  if*  iwrdUi, 
Parole  tpoHtaaie.  —  La  malade  ne  parle  pour  ainsi  dire  pas  :  quand  on  ta  presse  de 
questions,  ou  quand  on  lui  présente  un  objet,  elle  émet  deux  ou  trois  sons  qui  n'ont 
lacune  signification  ;  c'est  si  l'on  veut  de  la  jargonapha^ie ;  mais,  contrairement  à  la  plu- 
part des  sfihaiiquBs  sensoriels,  elle  est  peu  prollie  ;  elle  garde  li&bituellement  le  silence, 
ne  clierchant  pas  &  se  faire  comprendre  ;  de  sorte  que  cette  malade  paraît  être  plutAt 
atteinte  d'aphasie  totale  que  d'aphasie  sensorielle.  Cependant,  quand  on  Insiste,  pour  une 
fourcbette  ello  dit  tchpottr;  pour  une  montre  :  puKcAe;  un  trousseau  de  clefg  :  diduri*;  ■ 
une  bouteille  :  eeUiTttku;  un  verre  :  •mafelintur;  un  lorgnon  :  Ititiur;  un  drap  :  orhlol.  Elle 
BS  dit  corrvctement  que  :  Oui,  plKlt-U. 

La  paraît  rtpéUe  et  la  lttt»r*  à  haute  voix  sont  complètement  abolies.  Le  chant  est  im> 
possible  ;  la  malade  chantait  volontiers  avant  son  attaque. 

La  Iteturi  mrHlaU  est  impossible  :  elle  ne  reconnaît  pas  l'envers  de  l'endroit  d'un 
jonnisl  :  quand  on  lui  présente  un  journal  t  l'envers,  elle  a  l'air  de  lire  et  elle  prononce 
un»  série  de  syllabes  qui  n'ont  aucun  ssns.  Quand  on  lui  pose  des  questions  par  écrit, 
elle  ne  comprend  pas  davantage. 

La  cécité  est   la  même  pour  les  cbilTres  que   pour  les  lettres.  11  n'y  a  que  son  nom 
qu'elle  soit  capable  de  reconnaître  au  milieu  dos  mots  de  coollguratlon  semblable. 
II  n'etiite  pas  de  cécité  psychique, 

L  ii^ii|iAi>  est  totale  :  elle  ne  peut  Ocrire  ni  spontanément  ni  sous  dictée  ;  elle  est  même 
incapable  de  ai^sr.  Elle  ne  peut  davantage  copier. 

L'intelligence  est  encore  assez  vive,  la  physionomie  est  expressive  et  elle  comprend 
très  bien  par  gestes. 

Depuis  son  entrée  A  l'inUrmerie,  noua  avons  assisté  é  deux  crises  d'épilepsie  jachso- 
nienne,  l'une  le  td  juin,  l'autre  le  iO  septembre  1896.  Nous  n'avons  pas  malheureusement 
assisté  BU  début.  Pendant  la  crise,  la  této  eit  tournée  t  droite,  Iss  yeux  sont  également 
diriges  du  même  côté.  (Déviation  conjuguée  du  la  tête  et  des  yeux.)  La  commissure 
labiale  est  tirée  du  même  cêté  ;  le  niée  lionne  nient  accompagne  les  convulsions  faciales. 
Le  bras  et  l'aTant-bras  sont  en  demi-llexion,  les  doigts  sont  repliés  dans  la  paume  de  la 
main:  la  jambe  est  dans  l'extension.  A  gauche  on  observe  par  intervalle  des  petits  mou- 
vements, mais  pas  de  convulsioQH  à  proprement  parler.  La  respiration  est  fréquente  et 
lamultueuse.  Lapertede  connaissance  cstcompléte,  La  crise  dure  ainsi  plusieurs  miitutes, 
Li  maladea  succombé  brusquement,  le  T  décembre  1897,  a 
Ailopiie.  —  11  existe  une  vaste  plaque  jaune  (lig,  1), 
ramollissement  sur  la  face  externe  de  l'hémi- 
iphtre  gauche  occupant  tout  le  pli  courbe  et 
la  plus  «rande  partie  de  la  circonvolution  parié- 
tale intérieure.  Cette  lésion  dâborde  légère- 
ment en  haut  sur  la  I"  circonvolution  parié-  ■  ' 
taie,  en  bas  sur  le  gyrus  supramarginalis,  en  I  , 
tvaol  Bur  l'opercule  pariétal  et  la  poriétalo  j^-fl' 
ascendante,  mais  t  l'œil  nu  l'êcorcc  des  cir-  'tt'U 
convolutions  temporales  oe  parait  nullement 
intéressée. 

Macroicopiquement  et  sur  les  coupes  l'hê- 
ffiisphère  droit  paraît  sain. 

Après  durcissement  dans  le  liquide  de  MQl-  Fii:.  l,  —  Kice  eiieru  de  ]'li<niii['Ur(  K>in:he. 
1er.  l'hémisphère  gauche  a  été  débité  en  coupe» 

niicrmcopiques  borixonlales,  sériées  et  numérotées.  Lej  coupes  ont  été  colorées  par  la 
mWliode  de  Weigcrt-Pal. 


Fie.  3.  —  Court  ktriittltU  faaami  far  kl  l'!'^-' 

«tuçiB     t      rf.     le     e    «  Fntri  de  ramoUisifmnl  orcoftal  \i  laritK'i   ' 

-         f"eldel»ll'dr™n»oluli™  i«B.|>onlt(ri»'. 

de  U  U'  cirnjnTolalioB  ompita)*  fOJ.  . 

;  .r,.,.!,.,- „„  ■„,-.■  .r»,pur(.i  «  un  ".«  «ciuiHi,  au  DtJolirMMK»  da  l>   li^taB»  bI»IK*t  il" '"'      ' 

fiiiceaii  Inngiludinal  InKrieur  ta  dtl.on  du  legnunl  POrJ  M  du  lob*  ocapiUl,  du  nr™' f"™"'-,: 

rttrol*ni^culiir.  de  1>  cauul»  interDC  tCirll,  de  iTuwb  W™  de  l>  opniJ*  lol.;rùe  ^C.rl;.  d.  !•  -"  *  ".  . 

f/aj.  du  segnienl  fi^UtltaT  de  !•  capeule  iiilerM  (Ci,)  ■>'■*»  f  »■).  d"  pul'ix-r  ff^fj,  J»  l*  IT"  "■  ., 

«D  unnl  3u  l»>ceiii  d*  Tûrck  (FTl  d  »  U  parlie  du  Mpaent  poiti^ricur  de  le  upiufc  ufcn. ,.  . 

Bioyenn».                                                                 "^  du  [eiia.u  oecipilo-froBlJ  (OFl. 


Sur  les  coupes,  oa  se  reod  mieux  c(»Dpte  de  l'étendue  et  de  I&  proroodenr  des  làsiooa. 
Le  foyer  de  rmniolUawment  deatend  eu  réalité  plus  bas  que  ae  permetlut  de  le  voir  un 
limple  examen  macroacopique  (flg.  9  et  3).  La  première  circonvoliUion  temporale  a  élt 


inlèreiiée  tuut  à  fait  &  «on  eitrémiti  poatériQunetd&ruitage  «ur  sa  lèvre  inrérlcun  que 
lur  sa  livre  aupérienre;  la^aubetance  blanclie  a  été  presque  complètement  détruite  à  cr 
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aive&u,  l'écoree  l'a  iH  «a  partie,  mail  toul  &  fait  dans  la  prufondeur.  De  Doéme  U  «ui- 
■tancs  blanche  de  rextrtinlU  lupérieure  de  1&  II*  dreoQTcfluUoii  tamponie  a  AU  coo^ilèt- 
ment  détmite;  maii  l'écoree  a  èlé  presque  totalemant  respectée,  de  lorla  qiwcaUadrci»- 
rolution  parait  avoir  été  vidâo  comme  avec  une  curette.  II  existe  encore  ua  petit  favcr  dt 
ramolliHsement  dani  la  tubstanea  blanche  de  l'eitrâmité  mpéheure  delà  II*  einanTolDt^D 
occipitale,  mais  il  n'occupe  que  quelques  miUimètr'ei,  Sur  lei  coupes  boriiootale?  pu- 
MDt  par  la  plaque  jaune,  au  niveau  de  la  pariétale  inFérieure  et  du  pli  courlx,  la  Uâkn 
pénètre  en  profondeur  jusqu'à  l'épendyme  du  venlricute  latéral  |Sg.  i),  coupttnt  toate  U 
substance  blanche  sous-jacente,  les  radiations  thalamiques,  le  faisceau  lon^tndioal  inlé 
rieur,  le  tapetum.  Au  niveau  de  la  II*  circonvolution  pariétale,  la  lésion  s'étàid  «m  dedtc- 
et  ea  avant  jusqu't  la  partie  poslérieuic  de  la  couronne  rayonnante  qui  est  dttmilt.  11 
existe,  en  outre,  un  petit  foyer  deramoUiisemeut  dans  lepieddelacouronnefpCRinjaD- 
nante  sur  le  bord  externe  du  noyau  caudé,  environ  h  l'union  du  tiers  antérieur  et  du  tien 
moyen  de  la  couronne  rayonnante  (fig.  i). 

Hais  sur  toute  la  hauteur  la  lésion  respecta  les  najaui  gris  centraux  :  la  coacbr 
optique  (Th),  le  noyau  lenticulaire  (NL),  le  noyau  caudé  (HCj  (sauf  deux  petites lacoRri 
da  désintégration),  les  corps  genouillés  tCgt,  Cgi)  ;  le  tronc  du  corps  calleux  fCi)  d's  pi^ 
été  directement  intéressé  par  les  lésiona  ;  d'aiUeura  toute  la  face  interne  de  l'hémitpbèrr  a 
été  épargnée. 

Ces  lésions  ont  entraîné  des  dégénéralions  secoadairea  dans  les  fibres  d'association,  kt 
libres  de  projection  et  les  libres  commissurales  :  nous  les  étudierons  succeasiveinentfllg.: 
3,  1,  S). 

1*  FaUeeiMX  tattonatiOH.  —  Le  faitctatt  arqui  du  langiludmal  luptrieur  (Arc)fy»Bl  étt 
coupé  par  la  lésion,  noue  n'avona  pas  été  surpris  de  trouver  une  dégéDérttscence  dus 
les  coupes  passant  par  le  tiers  moyen  des  troutale  et  pariétale  ascendante  t  la  base  it  cit 
circonvolutions,  en  dehors  de  la  couronne  rayonnante,  au-dessus  du  siUoffl  maiginal 
antérieur  de  l'insula  (dg.  4).  Cette  dégénérescence  peut  être  suivie  «n  avant  dans  la  lubi- 
tance  blanche  du  lobe  froalnl  où  aile  est.  il  est  vrai,  moins  distincte  et  no  sa  traduit  <iu« 
par  une  coloration  plus  pAle  sur  lei  coupes;  mais  A  ce  niveau  les  Gbres  qui  formcDl  ce 
faisceau  sont  entremêlées  avec  des  libres  d'autres  systèmes  et  ne  forment  pas  ud  taixtin 
compact.  En  raison  do  l'épaisseur  relative  des  coupes,  il  n'a  pas  été  possible  de  suivre  la 
dégénérescence  jusque  dans  les  circonvolutions  frontales;  mais  on  la  constate  asset  netlf- 
ment  dans  les  circonvolutions  antérieures  de  l'insula. 

Il  existe  d'autre  part  une  dégénéreaccnc»  manitesli  dcU 
substance  blanche  de  la  II*  circoDvolubon  lempnrak,  ^t^ 
circonvolutionK  occipitales  externea,  du  cuneus,  dols^cu- 
Bure  calcarine,  dégénérescence  due  é  l'inlerruptioa  des 
fibres  qui  associent  normalement  la  II*  circonvolutiaii  fi- 
■''J-f^^^V'')^V^-.  riétale  et  le  jili  courbe  aux  circonvolutions  occipitales  is- 

/     uSv  -Z.  J 'i\^Trr  ternes  et  eili'rnas  et  dont  un  bon  nombre  appârlitnl  au 

faisceau  arqué.  Mais  la  netteté  et  l'imporlanca  de  cetlt  d»- 
générosceoce  sont  dues  également  é  U  dégénérvsccore 
simullaoée  des  radiations  thulamiques  (sur  lesquelles  iioa~ 
reviendrons  plus  loin),  du  faisceau  longitudioai  inléneor 
et  du  tapetum. 

Lb.  dégéntittemte  du  faùctau  longitMiUnalinféritar  iFti. 
se  poursuit  légèrement  en  avant  de  la  lésion  jusque  dus 
la  capsule  externe  et  dans  l'iosula.  En  arrière  de  la  I«»od 
la  di'généreacence  des  Gbrea  interrompues  du  faisceau  lon- 
gitudinal inférieur  se  perd  dans  la  dégénère  scènes  de  U 
substance  blancbe  dos  circonvolutions  teniporo-accipitale<, 
mais  le  faisceau  lui-même  se  reconstitue  asaei  rapidsmeiiL 
au-dessous  de  la  lésion.  Le  lapclum  (  Tap)  est  très  dégèeéK 
au-dessous  et  en  arrière  de  la  lésion  dans  tonte  l'étcDilue 
du  lobe  occipital  et  les  libres  qui  constituent  ce  faiscfiii 
au-desso>i8  de  rùpendyme  vcntriculaire  sont  très  clairH- 
mécs.  Le  faiueaa  oeeiiiilo-frontal  fOF),  en  avant  et  1  la 
u  caudé,  est  par  contre  beaucoup  moins  dégénéré:  rcpand^i 
se  colorent  moins   inteaslvemenl  et  l'ensemble   du  laixta^ 


limite  supérieure  du   noya 
quelques  petits  lascicules 
paridl  plu»  pé.le. 
"•  Fibret  de  iiroji  '" 


La  destruction  do  la  substance  blanche,  au  n 


u  du  le)' 


do  ramollissement  cortical,  et  des  radiations  tlialamiques  sous-jacentes  i  l'eitréoiiié  «ui» 
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rieure  des  deux  premières  temporales  a  en  pour  conséquence  une  dégtoération  très  intense 
dans  la  partie  supérieure  du  segment  ritro4entieulaire  de  la  capsule  interne  (Cirl),  de  la 
zone  de  Wemieke  (  W),  du  pulvinar  (Pul)  et  du  noyau  externe  du  Ihalamui  (Ne),  tandi- 
que  la  partie  inférieure  est  absolament  intacte.  En  tout  cas,  la  dégénérescence  est  très 
intense,  ce  qoi  est  dû  vraisemblablement  &  ce  que,  en  raison  de  la  profondeur  du  foyer, 
non  seulement  les  fibres  de  projection  ou  cortico-thalamiques  ont  dégénéré  ;  mais  encore 
il  8*est  produit  sans  doute  une  dégénérescence  rétrograde  des  fibres  thalamo-cortlcales, 
eo  raison  de  leur  interruption  tout  près  du  centre  d*origine. 

C'est  pour  les  mêmes  raisons  que  les  radiations  Ihalamiques  (RTh)  ont  dégénéré  en 
arrière  du  foyer  jusque  dans  le  lobe  occipital. 

La  destruction  de  la  partie  postérieure  de  la  couronne  rayonnante  a  produit  une 
dégéoération  importante  dans  l'extrémité  postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  (Cip).  Lorsque  le  faisceau  de  Tûrck  (FT)  apparaitdans  le  segment  sous-lenticu- 
laire de  la  capsule  interne,  il  est  limité  directement  en  avant  par  cette  dégénérescence 
qui,  au  niveau  du  pédoncule  correspond,  à  peu  près  au  deuxième  cinquième  externe  du 
pied  (fig.  5).  Plus  bas,  elle  peut  être  suivie  dans  Textrémité  supérieure  de  l'étage  antérieur 
de  la  protubérance;  mais  à  mesure  qu'on  examine  des  plans  de  plus  en  plus  inférieurs,  les 
Gbres  malades  sont  intimement  mélangées  aux  fibres  saines,  et  il  n'existe  plus  une  grande 
différence  entre  les  deux  côtés  de  la  protubérance.  La  différence  est  plus  marquée  au 
niveau  du  bulbe.  La  pyramide  gauche  est  notablement  plus  petite  que  la  pyramide  droite 
et  plus  pâle,  mais  sans  dégénérescence  localisée.  Dans  la  moelle,  le  faisceau  latéral  est 
plus  petit  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Le  petit  foyer  de  ramollissement  qui  siège  en  plein  dans  le  pied  de  la  couronne  rayon- 
nante (pCR),  a  eu  comme  conséquence  une  dégénérescence  du  stratum  zonalè  (Strz)  qui 
coiffe  la  couche  optique  (Th),  plus  une  dégénérescence  dans  le  segment  postérieur  de  la 
(apittle  interne  (Cip)  ;  mais  cette  dégénérescence  s'atténue  dans  les  plans  inférieurs  de  la 
capsule,  parce  qu'un  bon  nombre  des  fibres  dégénérées  s'arrête  dniia  la  couclie  optique, 
et  plus  bas  on  ne  distingue  plus  qu'une  zone  un  peu  plus  pâle,  &  peine  différenciée. 

3*  Fibres  eommissurales.  —  Enân,  si  les  coupes  horizontales  sont  peu  favorables  pour 
localiser  les  dégénérescences  du  corps  calleux  (Ce),  elles  ne  permettent  pas  mohis  de  les 
mvn  très  exactement  lorsqu'on  a  le  soin  d'examiner  la  série  des  coupes  ;  le  corps  cal- 
leux est  très  réellement  dégénéré  à  son  extrémité  postérieure,  au-dessus  et  en  avant  du 
bourrelet.  Mais  il  est  juste  do  faire  remarquer  que  la  dégénérescence  n'est  pas  d'origine 
corticale,  puisqu'on  raison  de  la  profondeur  de  la  lésion  les  irradiations  du  corps  calleux 
ont  été  directement  interrompues. 

La  tommissure  antérieure  (Coa)  est  normale. 

Dans  cette  observation,  il  y  a  trois  ordres  de  faits  qui  doivent  retenir  notre 
attention,  à  savoir  :  les  troubles  de  langage,  l'épilepsie  jacksonienne,  les  dégé- 
nérescences secondaires. 

Troubles  du  langage.  —  Le  vaste  foyer  de  ramollissement  qui  occupe  le  lobe 
pariétal  gauche  et  en  particulier  le  pli  courbe  nous  rendent  suffisamment  compte 
de  la  cécité  verbale  et  de  l'agraphie  ;  c'est  en  effet  un  complexus  symptomatique 
qui  se  manifeste  chez  les  droitiers  lorsqu'il  existe  une  lésion  destructive  du  pli 
courbe  gauche  (Dejerine).  Mais,  notre  malade  étant  atteinte  de  surdité  verbale, 
nous  avons  été  très  surpris,  à  l'examen  macroscopique  de  l'hémisphère  gauche, 
(le  ne  trouver  aucune  lésion  sur  la  P*  temporale,  car  il  est  admis  que  le  centre 
Je  l'audition  verbale  siège  dans  le  tiers  postérieur  de  la  I'*  circonvolution  tem- 
porale gauche.  Cette  contradiction  avec  la  loi  de  la  localisation  des  centres  du 
langage  n'était  qu*apparente;  l'examen  des  coupes  microscopiques  sériées  nous 
&  montré,  en  effet,  que  l'extrémité  postérieure  de  la  I'*  et  même  de  la  II*  circon- 
volution temporale  avait  été  partiellement  détruite.  Cette  observation  est  par 
conséquent  très  comparable  à  celle  publiée  antérieurement  par  l'un  de  nous 
avec  Yialet  (i),  et  à  l'observation  de  Sano  :  ces  observations  sont  en  quelque 

H)  Voyez  cas  Lecdot.   Traité  d^anatomie  des  centres  nerveux  de  M.  et  Mme  Dejeri.ne:, 
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sorte  superposables  au  point  de  vue  anatomique  et  au  point  de  vue  clinique. 
Dans  l'observation  de  Mirallié,  au  contraire,  les  lésions  étaient  multiples  et  U 
r*  circonvolution  temporale  avait  été  relativement  p^u  atteinte  ;  c'est  pourquoi, 
sans  doute,  la  surdité  verbale  s'était  très  amendée;  il  s'agissait  néanmoins  d'as 
cas  typique  d'aphasie  sensorielle  avec  agraphie. 

Nous  ferons  remarquer  encore  à  propos  de  cette  observation  qu'il  n'eiiste  pas 
de  cas  démonstratif  d'aphasie  sensorielle  avec  surdité  verbale  par  lésion  corticale 
destructive  localisée  au  niveau  du  tiers  postérieur  de  la  I'*  circonvolution  tempo- 
rale. Dans  les  observations  répondant  à  ce  postulat  anatomo-clînique,  il  n'a  pas 
été  fait  d'examen  microscopique  sérié  et  par  conséquent  on  ne  peut  pas  affirmer 
que  la  lésion  était  strictement  localisée  à  la  I'*  temporale.  Le  fait  mérite  d'être 
étudié,  d'autant  plus  que  chez  le  malade  de  Dejerine  et  Sérieux  (2),  qui  fut  atteint 
successivement  de  surdité  verbale  pure,  puis  de  surdité  verbale  avec  aphasie  sen- 
sorielle et  enfin  de  surdité  totale,  l'autopsie  révéla  l'existence  de  lésions  corticale» 
des  deux  hémisphères  localisées  aux  lobes  temporaux  ;  les  circonvolutions  tem- 
porales étaient  diminuées  de  moitié,  la  I'*  plus  atrophiée  que  la  il*,  la  II'  que 
la  III*  :  le  pli  courbe  était  intact.  Ce  fait  a  une  grande  importance,  car  il 
démontre  que  certaines  lésions  exclusivement  corticales  de  la  I'*  circonvolutioD 
temporale  —  c'est  elle  sans  doute  qui  fut  prise  la  première,  puisqu'elle  était  U 
plus  atrophiée  —  ne  se  révèlent  cliniquement  que  par  de  la  surdité  verbale 
pure  :  faut-il  attribuer  l'apparition  des  sjrniptômes  de  l'aphasie  sensorielle  chei 
le  malade  de  Dejerine  et  Sérieux  à  l'aggravation  du  processus  atrophique  dan» 
la  V*  temporale  ou  à  l'extension  des  lésions  aux  autres  circonvolutions  tempo- 
rales? Il  est  difficile  de  répondre  d'une  façon  catégorique;  mais  si  nous  rappro- 
chons cette  observation  des  autres  observations  d'aphasie  sensorielle  auxqtteile> 
nous  faisions  allusion  plus  haut,  nous  pouvons  affirmer  que  nous  ne  sommes  pas 
en  mesure  de  démontrer  scientifiquement  qu'une  lésion  exclusivement  localisée 
dans  le  tiers  postérieur  de  la  T*  circonvolution  temporale,  c'est-à-dire  dans  le 
centre  de  l'audition  verbale,  puisse  donnerlieu  au  syndrome  de  la  surdité  verbale 
associée  à  l'aphasie  sensorielle  :  d'après  les  observations  sérieusement  examinées 
dans  lesquelles  cette  association  symptomatique  a  été  consignée,  la  lésion  attei- 
gnait non  seulement  la  I'*  circonvolution  temporale,  mais  encore  le  gjrrus 
supramarginalis  et  la  circonvolution  pariétale  inférieure,  y  compris  le  pli  courbe 
partiellement  ou  en  totalité,  sans  compter  la  substance  blanche  sous-jacente. 

Il  y  a  encore  un  point  à  retenir  dans  la  symptomatologie  présentée  par  notre 
malade  :  c'est  l'aphasie  presque  totale;  notre  malade  n'était  pas  une  verbeuse, 
et  si  elle  prononçait  quelques  syllabes  n'ayant  aucun  sens  (ébauche  de  jargooa- 
phasie),  quand  on  insistait  beaucoup  auprès  d'elle,  elle  gardait  presque  toujours 
le  silence,  contrairement  à  ce  que  l'on  observe  le  plus  souvent  chez  les  indi- 
vidus atteints  d'<apbasie  sensorielle.  Or  l'aphasie  totale  est  généralement  consi- 
dérée comme  l'association  de  l'aphasie  sensorielle  et  de  l'aphasie  motrice;  elle 
résulterait,  d'après  la  plupart  des  auteurs,  de  deux  lésions,  l'une  ayant  détniil 
la  circonvolution  de  Broca,  l'autre  la  circonvolution  d'enceinte  de  la  scissure  de 
SylviuB.  Notre  observation  tend  par  conséquent  à  modifier  un  peu  celte  interpré- 
tation, -patsque  la  zone  motrice  du  langage  était  indemne  de  toute  lésion  primi- 
tive. Cette  aphasie  totale  est  difficile  a  expliquer,  d'autant  plus  que  le  malade  de 
Dejerine  et  de  Viulet  (cas  Leudot),  chez  lequel  les  lésions  corticales  étaient  beau- 
coup plus  étendues,  était  un  beau  type  de  jargonaphasie.  C'est  pourquoi  nous 

(t)  Dejerine  et  Sérieux.  Soc,  de  Biolojie,  1897,  p.  1074. 
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pensons  qu'il  faut  tenir  compte  dans  une  certaine  mesure  de  la  mentalité  du 
sujet  et  de  certaines  Tariations  psychiques  individuelles.  Ces  diverses  considéra- 
tions nous  font  constater  une  fois  de  plus  combien  est  obscure  encore  la  question 
des  localisations  anatomiques  et  de  la  physiologie  pathologique  des  aphasies, 
mais  combien  nous  sommes  en  droit  d'attendre  des  investigations  poursuivies 
méthodiquement  sur  les  coupes  microscopiques  sériées. 

Nous  insisterons  peu  sur  Tépilepsie  jacksonienne  ;  n'ayant  jamais  observé 
personnellement  le  début  de  la  crise,  c'est-à-dire  le  signal  symptôme,  il  est  dif- 
ficile d'affirmer  que  l'irritation  est  partie  de  tel  ou  tel  point  de  i'écorce  ;  mais 
si  nous  remarquons  que  la  pariétale  ascendante  a  été  légèrement  intéressée  et 
que  le  tissu  cicatriciel  qui  limite  la  destruction  a  dû  s'infiltrer  plus  ou  moins 
profondément  dans  les  régions  respectées  de  la  même  circonvolution,  nous 
sommes  enclins  &  admettre  que  c'est  ce  tissu  d'inflammation  chronique  qui  a 
joué  le  rôle  d'épine  irritative  et  provoqué  les  crises  d'épilepsie. 

Enfin  l'examen  anatomique  a  confirmé  ce  que  nous  savions  déjà  sur  les  fais- 
ceaux d'association  et  en  particulier  sur  le  rôle  important  que  doit  jouer  le 
faisceau  arqué  dans  la  physiologie  pathologique  des  troubles  du  langage.  La 
dégénérescence  du  corps  calleux  est  instructive  parce  qu'elle  nous  démontre  une 
fois  de  plus  que  les  fibres  d'origine  pariétale  et  temporale  passent  dans  le  tronc 
du  corps  calleux  en  avant  et  au-dessus  du  bourrelet  qui  contient  les  fibres  occi- 
pitales. Enfin  les  dégénérescences  de  la  partie  supérieure  du  pulvinar  et  de 
l'extrémité  postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  concordent 
très  exactement  avec  ce  que  l'un  de  nous  a  précédemment  décrit  dans  l'étude 
des  dégénérescences  des  fibres  de  projection  du  lobe  pariétal.  (Cas  Leudot, 
Analomie  dis  centres  nerveux.)  Il  est  à  signaler  enfin  que,  malgré  les  limites 
très  précises  de  la  dégénérescence  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral,  la  pyra- 
mide était  réduite  en  masse  —  il  faut  tenir  compte  aussi  dans  cette  réduction  de 
la  dégénérescence  occasionnée  par  le  petit  foyer  lacunaire  de  la  couronne  rayon- 
nante —  sans  dégénérescence  localisée,  ce  qui  est  d'ailleurs  la  règle  dans  les 
cas  semblables  ;  et  malgré  l'atrophie  de  la  pyramide,  l'hémiplégie  était  légère 
et  la  contracture  faisait  totalement  défaut. 

VII.  Un  cas  de  Nœvus  du  membre  supérieur  avec  Varices  et  Hyper- 
trophie osseuse,  par  MM.  Georges  Guillain  et  V.  Courtellemont  (présenta- 
tion de  malade). 

Parmi  les  malformations  des  membres  par  excès  de  développement,  les  unes 
n'intéressent  que  le  système  osseux  et  produisent  ainsi  l'hypertrophie  congéni- 
tale des  membres  ou  l'hémihypertrophie  du  corps  ;  les  autres,  plus  nombreuses, 
sont  localisées  aux  vaisseaux  cutanés,  constituant  ainsi  les  nsevi  vasculaires.  Il 
en  est  d'autres,  beaucoup  plus  rares  que  les  précédentes,  qui  ne  frappent  que 
les  veines  sous-cutanées  et  donnent  naissance  aux  variées  congénitales.  Enfin  il 
existe  une  affection  spéciale,  dont  on  retrouve  un  certain  nombre  de  cas  dans  la 
littérature  médicale,  affection  que  MM.  Klippel  et  Trenaunay  ont  très  justement 
dénommée  nœvus  variqueux  ostéo-hypertrophique.  Ici,  les  trois  éléments, 
squelette,  veines  sous-cutanées,  vaisseaux  cutanés,  participent  au  processus 
hypertrophique. 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  un  homme,  venu  à  la  consulta- 
tion du  professeur  Raymond  et  chez  lequel,  outre  l'existence  d'un  tabès  fruste, 
nous  avons  constaté  un  bel  exemple  de  nœvus  variqueux  ostéo-hypertrophique. 

11  s'agit  d'an  malade,  âgé  de  32  ans,  porteur  d'un  nœvus  congénital,  dont  les 
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caractère!  sont  toujours  restés  les  m£mea  ;  c'est  ud  nevus  tbscuIûk  jAui,  qui 
atteint  la  plus  grande  étendae  du  membre  supérieur  droit,  le  moiçnon  de 
l'épaule,  la  portion  inférieure  du  cou  et  la  partie  supérieure  de  la  pwtrÎDe  du 
même  côté;  il  laisse  indemne  le  creui  de  l'aisselle  (Sg.  1  et  S). 

Au  cou,  le  bord  qui  limite  la  lésion  forme  dans  la  région  stemo-insttfii- 
dienne,  à  cinq  centimètres  au-dessous  du  lobule  de  l'oreille  un  plateau  culnû- 
nant,  long  de  trois  centimètres  ;  puis  descend  en  ayant  et  en  arriére,  suinni 
deux  lignes  obliquement  dirigées  en  bas  et  en  dedans;   ces  deux  lignes  altti- 


Kis,  1.  Fk.  1. 

gnenl  ia  ligne  médiane,  l'antérieure  au  niTcan  du  cartilage  cricoide,  la  posté- 
rieure au  niveau  da  la  septième  vertèbre  cerTicale  :  elles  suivent  pendant  quel- 
ques centimètres  ta  ligne  médiane,  qu'elles  dèbonlent  même  un  peuenaTtni; 
puis,  parvenues,  l'antérieure  au  niveau  de  l'attache  du  deuxième  cartilage  cos- 
tal, la  postérieure  à  l'apophyse  épineuse  de  la  première  vertèbre  dorsale,  elle« 
se  coudent  vers  la  droite  pour  se  porter  en  dehors  et  remonter  vers  l'aisselle, 
par  une  courbe  qui  embrnise  en  avant  la  région  pectorale  supérieure,  en  arrim 
toute  la  région  scapalaire. 

Au  niveau  du  bras,  on  peut  dire,  d'une  fapon  générale,  que  le  na-vus  alteint 
toute  l'étendue  du  membre,  sauf  deux  bandes  longitudinales  de  peau  saine,  qvi 
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occupent  la  région  moyenne  l'une  de  la  face  antérieure,  l'autre  de  la  face  pos- 
térieure du  membre.  Mais  ces  deux  bandes  ont  une  longueur  inégale.  La  bande 
antérieure  est  de  beaucoup  la  plus  petite  et  la  plus  étroite  ;  elle  est,  en  outre, 
plus  prés  du  bord  interne  que  du  bord  externe  du  membre  ;  sa  largeur  est  d'un 
centimètre  ;  son  trajet  commence  au  tiers  inférieur  de  l'avant-bras  et  descend 
jusqu'au  devant  de  l'éminence  hjpothenar;  interrompue  pendant  quelques  cen- 
timètres, cette  bande  reparaît  un  peu  plus  bas,  sur  toute  la  face  palmaire  de 
l'annulaire  et  de  la  moitié  interne  du  médius. 

La  bande  de  tégument  sain,  qui  e^t  située  à  la  face  postérieure,  occupe  toute 
la  longueur  du  membre  ;  elle  nait  sur  la  pafoi  postérieure  de  l'aisselle  et  se  ter- 
mine, en  apparence,  du  moins,  au  poignet,  au  niveau  de  l'extrémité  inférieure 
du  cubitus  ;  sa  forme  est  celle  d'un  ovale  très  allongé  ;  ses  deux  extrémités 
sont  étroites,  effilées,  alors  que  son  centre,  répondant  au  coude,  couvre  presque 
toute  la  largeur  du  membre;  de  plus,  en  plusieurs  points  de  son  trajet,  elle  est 
semée  de  taches  meviques,  dont  quelques-unes  s'unissent  aux  nappes  nœviques 
voisines.  Au  delà  du  poignet,  la  bande  postérieure  n'est  plus  représentée  que 
par  un  mince  ruban  de  tégument  normal,  large  d'un  centimètre,  étendu  verti- 
calement au  milieu  de  la  face  dorsale  du  poignet  et  de  la  main.  Cette  bande  se 
reconnaît  encore  sur  l'annulaire,  sous  la  forme  d'une  ou  deux  taches  blanches 
localisées  à  la  face  dorsale  de  la  phalangette. 

Les  bandes  de  peau  saine,  antérieure  et  postérieure,  sont  réunies  l'une  à 
l'autre  par  un  mince  ruban  blanchâtre,  qui  contourne  le  bord  interne  de 
l'arant-hras,  au  point  où  commence  la  bande  antérieure. 

Telle  est,  dans  son  ensemble,  la  distribution  du  nœvus  cervico-brachial.  11 
nous  faut,  pour  être  complets,  mentionner  encore  la  présence  de  quelques  petits 
Ilots  de  tégument  normal  :  à  la  face  dorsale  de  la  main,  existe  sur  la  tète  de 
chacun  des  trois  derniers  métacarpiens  une  petite  tache  blanche  d'un  centi- 
mètre de  diamètre;  de  même,  se  voit  sur  le  cou  une  bandelette  de  peau  saine 
très  étroite,  étendue  du  point  culminant  qui  forme  la  limite  supérieure  du 
na>vus  au  creux  sus-claviculaire  où  elle  vient  se  perdre. 

Dans  les  territoires  envahis,  la  coloration  des  téguments  est  rouge  lie  de 
>in  ;  elle  devient  violacée,  ai  la  région  est  soumise  à  l'action  du  froid  ou  de  la 
position  déclive  ;  en  tout  cas,  elle  est  toujours  plus  foncée  au  niveau  des  deux 
extrémités  :  sur  le  thorax  et  le  cou  d'une  part,  sur  la  main  d'autre  part.  Elle 
prédomine,  en  outre,  sur  la  partie  externe  du  membre.  La  teinte  rouge  dispa- 
raît momentanément  sous  l'influence  de  la  pression  digitale.  Partout,  la  limite' 
du  na*vu8  est  marquée  par  une  ligne  nette,  à  terminaison  brusque.  Les  poils  et 
les  ongles  ne  présentent  pas  de  modiflcations. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  os.  Il  suffit  d'un  simple  coup  d'œil  pour 
reconnaître  une  inégalité  évidente  dans  les  dimensions  des  membres  supérieurs  : 
le  membre  droit  est  plus  volumineux  et  plus  long  que  le  gauche,  sans  que  la 
différence  soit  assez  accusée  pour  créer  une  véritable  difformité.  Cette  inégalité 
est  surtout  marquée  pour  les  doigts,  et  en  particulier  pour  le  pouce  et  l'index. 
Elle  existe  depuis  la  naissance  ;  elle  était  même,  si  l'on  en  croit  la  mère,  plus 
frappante  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  qu'elle  ne  l'est  à  l'heure  actuelle.  Il 
est  à  remarquer  que  l'hypertrophie  est  diffuse,  uniformément  répartie. 

U  mensuration  permet  de  noter,  dans  la  longueur  des  deux  membres,  une 
différence  de  deux  centimètres,  au  profit  du  membre  droit.  Cette  augmentation 
de  longueur  porte  sur  tous  les  segments,  doigts,  main,  avant-bras  et  bras;  mais 
elle  diminue  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  l'épaule. 
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L'augmentation  d'épaisseur  et  de  largeur  intéresse  ainsi  tous  les  segmem» 
du  membre  ;  mais,  comme  pour  la  longueur,  la  différence  est  plus  accentuée  lu 
niveau  de  l'extrémité  qu'au  voisinage  de  la  racine  ;  elle  cesse  d'être  seniible 
au-dessus  du  tiers-moyen  du  bras.  Voici,  d'ailleurs,  les  résultats  fournis  parlt 
mensuration. 

!•  LONGUEUR  M.  sop.  droit        êl.  np  fr»:be 

Longueur  totale 76  cm.  74  cm. 

(du  bord  externe  de  racromion  &  l'extrémité  du  médius). 
Bras 31    —  30   -    li 

(épicondyle  au  bord  externe  de  l'acrômion). 
Âvant-bras 26    —  85   — 

(épicondyle  à  apophyse  stylolde  du  radius). 
Main 1»    —  18   -   l,f 

(apophyse  stylolde  du  radius  &  extrémité  du  médius) . 
Pouce 6—1/2  6    - 

(de  l'articulation  métacarpo-phalang.  à  l'extrémité). 

La  longueur  de  chacun  des  autres  doigts  ne  présente  pas,  dans  les  deai  mains, 
de  différence  appréciable. 

s*  CIRCONFÉRENCE  Droit  (Uacbe 

Doigts  :  pouce 7  cm.  6  cni. 

-  index jr^*^*"    :  :::::::::::::    l-        \- 

-  a«ric«wrej*:phai««e:::::::::::::;:^^         «  -  ^^^    s-u 

a*  CIRCONFÉRENCE  Droit  Gaacfar 

Main 25—1/2       22-12 

(au  niveau  de  la  racine  du  pouce). 

Poignet 16    —     i/2       15    -    li 

Avant-bras  (partie  moyenne) 82    —  21   — 

(à  12  cm.  au-dessous  du  sommet  de  l'olécrane). 
Avant-bras,  au  tiers  supérieur 25    —  24   — 

(à  5  cm.  au-dessous  du  sommet  de  l'olécrane). 
Bras,  tiers  inférieur 22    -:-  21    — 

(à  4  cm.  au-dessus  de  l'olécrane). 
Bras,  tiers  moyen 25    —    1/2       25   —   13 

(à  il  cm.  au-dessus  de  l'olécrane). 

Bras,  tiers  supérieur  (dépression  sous-deltoldienne) 24    —  24   — 

Dans  le  pli  de  l'aisselle  (circonférence  acromio-axiilaire) . . .      39—1/3       39   —   1  i 

Sur  les  radiographies,  dues  à  l'obligeance  de  M.  Infroit,  il  est  facile  de  Tolr 
qu'il  existe  une  augmentation  de  volume  des  os  manifeste,  portant  sur  les  itoii 
premiers  doigts  et  métacarpiens  de  la  main  droite;  cette  hypertrophie  du 
squelette  prédomine  au  niveau  du  pouce.  Par  contre,  tous  les  autres  os  du 
membre  ne  paraissent  pas  sensiblement  plus  gros  que  ceux  du  côté  opposé. 

A  ces  deux  constatations  principales,  naevus  et  hypertrophie,  ne  se  bornent 
pas  les  anomalies,  dont  est  affecté  le  membre  supérieur  droit.  Si  le  sujet  tient 
les  deux  bras  pendants  durant  quelques  minutes,  on  est  frappé  du  nombre  et  de 
la  grosseur  des  veines  qui  se  dessinent  et  se  gonflent  sous  la  peau  du  bras  hyper- 
trophié; elles  sont  surtout  nombreuses  à  la  face  postérieure  de  ravant-bras.  Elles 
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n'arrivent  pas,  toutefois,  à  constituer  de  véritables  tumeurs  ;  elles  ne  sont  pas 
visibles  dans  les  conditions  ordinaires,  mais  le  deviennent  dès  qu'on  place  le 
membre  dans  des  conditions  de  circulation  défavorables.  Ce  développement  vari- 
queux a  été  constaté  par  le  malade  depuis  l'enfance. 

Ces  trois  manifestations  morbides,  cutanée,  veineuse  et  osseuse,  n'entraînèrent 
dans  le  fonctionnement  du  membre  aucune  espèce  de  trouble  :  le  malade  n'en  a 
jamais  souffert,  n*a  jamais  eu  de  troubles  paresthésiques  quelconques  ;  la  force  de 
ce  bras  est  bien  supérieure  à  celle  du  bras  gaucbe,  la  main  droite  amène  100  au 
djnamomètre,  la  gauche  n'amène  que  70  ;  il  n'existe  pas  de  trouble  trophique 
véritable,  mais  les  plis  et  saillies  papillaires  de  la  peau  y  sont  un  peu  exagérés  ; 
la  température  locale  est  manifestement  plus  élevée  de  ce  côté  que  du  côté  sain  : 
cette  particularité  a  d'ailleurs  été  toujours  remarquée  par  le  malade.  On  ne  trouve 
pas  d'hypersécrétion  sudorale,  ni  d'autre  trouble  vaso*moteur. 

Ajoutons  qu'on  ne  voit  pas  trace  de  malformation  sur  le  reste  du  corps,  et  en 
particuliet  sur  le  membre  inférieur  droit;  il  n'j  a  ni  varices,  ni  nœvus,  ni  hj^per- 
trophie;  la  mensuration  n'a  pas  révélé  de  différence  dans  les  dimensions  des  deux 
membres  inférieurs. 

L'étude  des  antécédents  héréditaires  et  personnels  de  ce  malade  ne  fournit  pas 
de  renseignements  intéressants.  L'affection  qu'il  présente  n'est  ni  héréditaire,  ni 
familiale;  il  n'existe  pas  chez  les  générateurs  de  tares  infectieuses  ou  toxiques 
qui  méritent  d'être  signalées.  La  mère  eut  treize  enfants  nés  à  terme  et  quatre 
fausses  couches.  A  l'exception  de  notre  sujet,  aucun  des  enfants  n'a  de  nœvus. 

Le  malade  est  né  &  la  suite  d'un  accouchement  normal.  Sa  famille  attribue  la 
production  du  naevus  à  une  émotion  très  vive  éprouvée  par  la  mère  au  quatrième 
mois  de  la  grossesse;  à  cette  époque,  en  effet,  un  singe  anthropoïde,  hôte  de  la 
ménagerie  tenue  par  le  père,  se  précipita  sur  elle  ;  on  comprend  que  le  trauma- 
tisme psychique  fut  réel  et  violent. 

On  voit  par  ce  tableau  clinique  que  le  malade  réalise  bien  le  type  morbide 
dénommé  lurous  variqueux  ostéo-hypertrophique.  (^omme  dans  la  plupart  des  cas 
signalés,  nous  avons  constaté,  sur  le  membre  atteint,  de  l'élévation  de  la  tem- 
pérature, une  légère  exagération  des  plis  et  des  saillies  papillaires  et  la  régularité 
de  l'hypertrophie  qui  laisse  au  squelette  et  au  membre  leur  forme  générale. 
Ck)ntrairement  à  ce  qu'U  est  fréquent  d'observer  dans  les  cas  de  ce  genre,  il 
n'existe  ni  hypersécrétion  sudorale,  ni  altération  des  poils  et  des  ongles. 

Au  point  de  vue  étiologique,  nous  ne  pouvons  apporter  de  données  nouvelles. 
Toutefois,  nous  rappellerons  incidemment  que  la  mère  de  ce  malade  a  eu,  durant 
la  gestation,  une  très  violente  émotion.  On  sait  que  les  traditions  populaires  font 
jooer  un  rôle  aux  émotions  dans  la  genèse  de  certaines  difformités  corporelles, 
des  nsevi  en  particulier.  Il  est  incontestable  que  l'émotion,  le  traumatisme 
psychique,  sont  susceptibles  d'amener  des  perturbations  vaso-motrices  dans  le 
névraxe.  Faut-il,  chez  notre  malade,  admettre  une  simple  coïncidence  entre 
Témotion  maternelle  et  le  processus  tératologique  observé,  ou  faut-il  voir  un 
rapport  de  causalité  entre  ces  deux  phénomènes  1  Nous  nous  abstiendrons  de  for- 
muler une  opinion  sur  ce  sujet. 

^'C  qui  frappe  l'observateur,  plus  encore  que  toutes  les  particularités  précé- 
dentes, c'est  la  localisation  des  taches  naeviques.  Certes,  elle  ne  rappelle  exacte- 
ment, dans  tous  ses  détails,  aucun  territoire  nerveux.  On  ne  saurait  incriminer 
ici  ni  les  lignes  de  Voîgt,  ni  la  métamérie  spinale  segmentaire.  I.»'absence  de 
concordance  des  lésions  avec  les  lignes  de  Voigt  et  leur  répartition  en  bandes 
larges  et  non  en  traînées  linéaires  permettent  d'éliminer  la  première  hypothéte* 
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Quant  à  la  seconde,  elle  irait  à  1* encontre  des  faits  constatés  ici,  puisque  les 
altérations  ne  sont  pas  localisées  à  un  segment  des  membres,  mais  réparties  en 
bandes  longitudinales.  Deux  hypothèses  seules  peuvent  être  sontenaes  :  celV 
d'une  disposition  nerveuse  périphérique  ou  celle  d'une  distribution  radiculaire. 

On  serait  tenté  de  regarder  chez  ce  malade  la  bande  de  peau  saine  située  à  U 
face  postérieure  du  membre  comme  répondant  au  territoire  do  nerf  radial,  mais 
cette  supposition  n'est  pas  exacte.  En  effet,  la  région  externe  dn  bras  et  la  moitié 
externe  de  la  face  dorsale  de  la  main,  innervées  par  ce  nerf,  sont  respectées  ici 
D'autre  part,  il  est  important  de  noter  que  la  disposition  supérieure  du  ostos 
dans  la  région  cervicale  ne  répond  à  aucun  territoire  nerveux  périphèriqoe,  mais 
paraît  dessiner  assez  bien  le  contact  de  la  aone  occupée  parla  IV*  racine  cervicale. 

Sur  le  membre,  les  zones  de  peau  saine  affectent  la  forme  de  basdci,  eiii 
semble  vraisemblable  que  la  malformation  cutanée  occupe  l'éteackie  estiéffe  du 
territoire  radiculaire  du  membre  à  l'exception  de  la  bande  correspondant  à 
la  Vil*  racine  cervicale.  Cette  bande  parait  inégalement  atteinte  à  la  face  posté- 
rieure  et  à  la  face  antérieure  de  l'avant-bras.  En  avant,  elle  n'est  respectée  que 
dans  la  portion  inférieure,  à  partir  du  tiers  inférieur  de  l'avant-bras  ;  enarri«^re. 
elle  est  à  peu  près  intacte  dans  sa  totalité. 

Toutefois,  nous  ferons  remarquer  que,  si  le  naevus  que  nous  observons  semble 
affecter  une  topographie  radiculaire,  cette  topographie  ne  se  superpose  pas  abso- 
lument aux  schémas  classiques.  11  est  fort  possible  que  la  lésion  causale 
n'atteigne  pas  un  territoire  du  névraxe  dans  sa  totalité.  D'ailleurs,  si  nous  signa- 
lons à  ce  naevus  une  disposition  radiculaire,  nous  nous  abstiendrons  de  toute 
hypothèse  sur  le  siège  exact  et  la  nature  des  lésions. 

Nous  attirons  aussi  l'attention  sur  ce  fait  que  tous  les  nœvi  n'affectent  pas 
une  disposition  radiculaire  ;  certains,  en  effet,  ont  une  topographie  périphérique: 
d'autres,  une  topographie  métamérique  au  sens  où  &1.  Brissaud  entend  ce  terme, 
et  cet  auteur  en  a  rapporté  dans  son  enseignement  de  fort  beaux  exemples. 

VllI.  Des   Troubles  Auditifs   dans    les    Tumeurs    Cérébrales,   par 

•  M.  Souques. 

Les  tumeurs  cérébrales  peuvent  déterminer  des  troubles  de  l'audition  doot  le 
mécanisme  est  très  différent.  Dans  un^  première  catégorie  de  faits,  bien  connus, 
il  s'agit  d'une  lésion  directe  des  voies  acoustiques  par  la  tumeur,  en  un  point 
quelconque  de  leur  trajet.  Les  troubles  auditifs  sont  ici  généralement  unilaté- 
raux :  le  mécanisme  en  est  aisé  à  concevoir.  Dans  une  seconde  catégorie  défaits, 
mal  étudiés  jusqu'ici,  les  voies  acoustiques  sont  ou  paraissent  intactes.  Le^ 
troubles  de  l'audition,  habituellement  bilatéraux,  relèvent  d'altérations  indi- 
rectes, à  distance,  sur  le  mécaDisme  desquelles  nous  nous  expliquerons  plus  loin. 
11  s'agit  là  vraisemblablement  d'altératious  labyrinthiques,  portant  sur  l'origiof 
des  nerfs  acoustiques,  et  comparables  à  celles  que  déterminent  les  tumeurs  céré- 
brales dans  les  papilles  des  nerfs  optiques  sons  l'influence  de  l'augmentation  de 
la  pression  intra-cranicnne.  Les  troubles  auditifs  de  cette  catégorie  ne  sont  pa$ 
mentionnés  dans  les  classiques.  Le  cas  suivant,  malgré  ses  lacunes,  m'a  paru 
propre  à  attirer  l'attention  sur  les  faits  de  cet  ordre. 

X...,  placier  en  mercerie,  âgé  de  40  ans,  entre  &  i'H6teI-Dieu  annexe  le  16  novembre 
1903.  11  importe  de  faire  remarquer  préalablement  que  les  renseignement  qui  suivent oat 
été  presque  tous  fournis  par  la  femme  du  malade,  vu  Timpossibilité  d'interroger  le  sujet, 
et  que  celui-ci  a  séjourné  à  peine  quatre  jours  dans  le  service.  Il  en  résulte  quelques 
lacunes  inévitables. 
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Ses  antécédents  héréditaires  n'offrent  rien  d'intéressant.  Son  père,  nettement  alcoolique, 
est  mort  à  07  ans  ;  sa  mère  est  bien  portante  ;  il  a  six  sœurs  et  un  frère  qui  sont  tous  en 
boone  santé. 

Cet  homme  a  eu  la  fièvre  typhoïde  pendant  son  service  militaire  et,  il  y  a  ODze  ans,  une 
pleurésie  compliquée  de  néphrite  qui  a  guéri  entièrement.  Il  n'a  jamais  été  malade 
depuis  cette  époque.  Marié  depuis  douze  ans,  il  est  père  de  deux  enfants  bien  portants. 
Il  nie  la  syphilis.  La  question  lui  a  été  maintes  fols  posée,  au  début  de  la  maladie 
actuelle,  alors  que  l'ouïe  était  normale,t^t  il  l'a  toujours  niée  catégoriquement. 

11  y  a.quinze  mois,  étant  à  bicyclette,  il  fut  mordu  à  la  jambe  par  un  chien,  ce  qui  le  fit 
tomber  par  terre.  Dans  cette  chute,  la  tète  ne  porta  pas  sur  le  sol,  et  il  no  penlit  pas 
connaissance.  L'accident  fut  tellement  léger  qu'il  serait  remonté  de  suite  sur  sa  machine, 
au  Heu  de  rentrer  chez  lui  à  pied,  si  sa  bicyclette  n'avait  pas  été  détériorée.  Cependant,  il 
considère  cet  accident  comme  la  cause  première  de  sa  maladie. 

En  réalité,  ce  n'est  que  trois  mois  après,  le  i**  novembre  190S,  que  les  premiers  symp- 
tèmes  apparurent  sous  la  forme  de  maux  de  tète.  La  céphalée  devint  vite  très  violente, 
s'ezacerbant  la  nuit  au  point  de  l'empêcher  de  dormir.  Elle  occupait  au  commencement 
le»  régions  frontale  et  occipitale.  Depuis  trois  mois  environ,  elle  a  perdu  son  caractère  de 
violence  :  ell^  se  traduit  tantôt  par  des  élancements  dans  l'œil  et  dans  la  mâchoire  du 
celé  gauche  ;  la  mastication  en  est  tellement  gênée  que  le  malade  n'a  pas  mangé  du  côté 
gtuche  pendant  trois  mois.  Il  faut  dire,  entre  parenthèses,  que  ses  dents  sont  tout  à  fait 
saines.  Tantôt,  elle  se  traduit  par  des  démangeaisons  et  une  hyperesthésie  du  cété'gauche 
de  la  face,  avec  une  sorte  de  tic,  rare  et  passager,  du  même  côté. 

Deux  mois  après  l'apparition  de  ces  maux  de  tète,  en  janvier  1903,  le  malade  fut  pris 
de  vomissements  qui  se  répétèrent  deux  ou  trois  fois  par  semaine  durant  trois  mois.  Il 
s'agissait  de  vomissements  jaune-verd&tres,  survenant  en  dehors  des  repas,  sans  grand 
effort,  sans  douleurs  gastriques.  Ils  cessèrent  vers  le  mois  d'avril. 

En  même  temps  que  ces  vomissements  se  montrèrent  des  troubles  oculaires.  Ce  furent 
d'abord  des  brouillaitls  devant  les  yeux,  puis  la  vue  s'affaiblit  pragressivement  pour  aboutir 
&  la  cécité  complète  assez  rapidement. 

Au  mois  d'avril,  l'ouïe  se  prit  &  son  tour.  Les  troubles  commencèrent  du  côté  gauche, 
gagnèrent  presque  aussitôt  le  côté  droit  et  se  manifestèrent  par  des  bruits  de  cloches  et 
des  bourdonnements  qui.  peu  à  peu,  en  quelques  mois,  aboutirent  à  une  surdité  complète 
bilatérale.  Jamais  auparavant  le  malade  n'avait  eu  ni  troubles  de  l'ouïe  d'aucune  espèce, 
ni  douleur,  ni  écoulement  d'oreille. 

En  mai,  il  commença  à  éprouver  des  troubles  singuliers  qui  se  traduisirent  par  des 
dérobemcnts  de  jambes,  brusques  et  passagers  :  il  s'affaissait  alors  pour  se  relever  aussi- 
tôt; les  troubles  disparaissaient  au  bout  d'une  à  deux  minutes.  Une  perdait  pas  connais- 
sance et  n'éprouvait  pas  la  sensation  habituelle  du  vertige.  Ces  troubles  existent  encore, 
mais  sont  atténués. 

Vers  la  même  époque,  il  éprouva  do  temps  en  temps  du  tremblement,  ou  plutôt  des 
8ecou8.ses  très  courtes  dans  les  membres  du  côté  droit,  sans  paralysie,  sans  parésie  d'au- 
cune aorte,  sans  aucune  douleur  des  membres. 

Etal  actuel  (17  novembre  1903).  —  Il  s'agit  d'un  homme  de  taille  élevée,  très  bien  musclé 
et  très  vigoureux,  ayant  les  apparences  d'une  santé  parfaite. 

On  ne  constate  aucun  trouble  moteur  ;  il  marche  droit  sans  aucune  espèce  detilubation, 
^ans  inclinaison  de  la  tète  en  avant,  sans  aucune  raideur  ni  du  cou  ni  du  tronc. 

Il  n'y  a  pas  de  vertige  au  sens  habituel  du  terme.  Mais  on  peut  considérer  les  déro- 
bemenls  passagers  des  jambes  comme  une  sorte  de  vertige  labyrinthique. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective  du  côté  des  membres  et  du 
tronc.  Par  contre,  il  existe  dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche,  particulièrement  dans 
la  zone  de  la  branche  ophtalmique,  l'Iiyporesthésie  déjà  signalée,  et  une  éruption  sus-orbi- 
taire  rappelant  l'eczéma  sec  avec  légère  pigmentation. 

L'intelligence  parait  normale  et  la  mémoire  boone.  Le  caractère  et  les  sentiments  affec- 
tifs n'auraient  pas  changé.  Cependant  co  malade  est  impatient,  emporté  quelquefois,  et 
assez  puéril  dans  son  raisonnement  ;  il  est  venu,  dit-il,  pour  être  opéré,  il  veut  l'être  de 
suite  et  sans  être  endormi  ;  on  n'a  qu'à  lui  enlever  ça  et  il  sera  guéri.  Son  humeur  n'a 
pas  varié;  il  n'est  pas  triste,  mais  il  n'a  pas  non  plu.s  de  gaieté  joviale.  11  est  du  reste 
impossible  d'entrer  en  communication  avec  lui;  sa  femme  parvient  au  bout  d'une  demi- 
heure  et  par  des  procédés  inimaginables  à  lui  faire  comprendre  qu'on  l'opérera  bientôt. 

Le  cœur,  les  appareils  pulmonaire  et  respiratoire  sont  indemnes,  les  urines  ne  renfer- 
inent  ni  albumine  ni  sucre.  La  température  est  normale  ;  le  pouls  égal,  régulier,  bat  à 
<ii  et  l'appétit  et  l'état  général  sont  excellents. 
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Tout  ise  borne,  somme  toute»  aux  symptômes  classiques  des  tumeurs  cérébrales,  qoc 
nous  avons  déjà  mentionnés  et  à  la  surdité  bilatérale.  La  cécité  est  complète;  cet  bommc 
ne  reconnaît  pas  la  nuit  du  jour. 

La  surdité  est  également  bilatérale  et  complète.  H  perçoit  cependant  quelques  sons 
quand  on  lui  crie  très  fort  dans  l'oreille  droite.  L'examen  ophtaimoscopique  et  otosco- 
pique  a  été,  on  le  conçoit,  très  difUcile  à  faire.  Les  pupilles,  de  volume  normal,  réagissent 
&  la  lumière.  Le  fond  de  l'œil,  examiné  par  M.  Cantonnet,  a  montré  des  pupilles  déco- 
lorées, élargies,  œdémateuses;  on  n'a  pu  apprécier  si  elles  faisaient  saillie.  Quant  t 
l'examen  de  l'oreille,  pratiqué  par  MM.  Monsarrat  et  Heller.  il  n*a  révélé  aucune  lés^ios 
de  l'oreille  moyenne.  La  ponction  lombaire  n'a  pu  être  faite. 

En  présence  de  l'excitation  du  malade,  qui  parle  de  se  suicider  si  on  ne  Topère  pas,  nue 
intervention  est  décidée.  Mon  ami  J.-L.  Faure  veut  bien  s'en  charger.  Etant  donnée  1& 
symptomatologie  du  cas,  j'avais  supposé  qu'il  s'agissait  d'une  ou  plusieurs  tumeon  loca- 
lisées à  la  base,  dans  la  région  des  nerfs  auditifs.  Le  malade  fut  pris  de  délire  le  lende- 
main et  mourut  le  1*'  décembre  dans  cet  état,  sans  que  la  température  eût  dépassé  3S*. 

A  Tautopsie,  on  ne  trouva  aucune  trace  de  suppuration  ni  au  niveau  de  la  plaie  ni  dans 
les  méninges,  ni  dans  l'encéphale.  Il  n'existait  aucune  lésion  macroscopique  de  la  région 
bulbo-protubérantielle,  des  nerfs  auditifs,  du  plancher  du  IV«  ventricule,  des  voies  tndi- 
tives  cérébrales.  Par  contre,  on  trouvait  une  tumeur  dam  le  lobe  préfrontal  gtUÊckt.  A  ce 
niveau,  les  circonvolutions  frontales  sont  molles  et  un  peu  affnissées  ;  en  an  point  de  U 
convexité,  la  dure-mère  épaissie  est  adhérente  à  Técorce.  Une  section  vertico-trmotversak 
montre  une  tumeur  dn  volume  d'une  mandarine,  molle,  gris  blanchâtre,  de  consistance 
gélatineuse,  qui  occupe  toute  la  substance  blanche  et  respecte  macroscopiquement  la  sobi- 
tance  grise.  Tout  autour  de  la  tumeur,  la  substance  cérébrale  est  ramollie,  et  inûllrée  on 
un  point  par  une  petite  hémorragie. 

11  n'y  a  aucune  lésion  visible  à  la  surface  des  rochers,  qui  n'ont  pas  été  enlevés. 

Telle  est  l'histoire  du  cas.  Elle  présente  des  lacunes  cliniques  et  anatomo- 
pathologiques  qui  imposent  des  réserves.  Mais,  telle  quelle,  elle  offre  des  particu- 
larités intéressantes  à  souligner. 

Et  d'a.bord  il  y  a  eu  erreur  de  localisation.  L'hyperesthésie  dans  le  domaine 
du  trijumeau  gauche,  le  tic  facial  de  ce  côté  et  surtout  la  surdité  dooble  sem- 
blaient localiser  la  tumeur  à  la  base,  dans  les  régions  fronto-cérébelleases.  Je 
pensais  qu'il  s'agissait  de  ces  tumeurs  des  nerfs  auditifs  sur  lesquelles  Henneberg 
et  Koch  (1)  en  Allemagne,  Raymond  et  Cestan  (2)  en  France  ont  récemment 
appelé  l'attention.  Il  n'en  était  rien.  L'autopsie  a  révélé  l'existence  d'une  tumeor 
du  lobe  frontal  gauche. 

Rien  ne  permettait  de  soupçonner  logiquement  un  pareil  siège.  Il  n'y  avait 
chez  ce  malade  ni  gaieté  expressive  ou  moria  de  Jastrowitz,  ni  ataxie,  ni  troo- 
bles  paralytiques  ou  spasmodiques  de  la  nuque  ou  du  tronc  qui,  d'après  les  expé- 
riences de  Horsley  et  les  recherches  de  Bruns,  se  rencontrent  fréquemment  dans 
les  tumeurs  préfrontales.  La  douleur  sus-orhitaire  aurait,  à  la  rigueur,  pu 
éveiller  l'attention  ;  mais  cette  douleur,  coïncidant  avec  de  l'hyperesthésie  des 
gencives  et  un  tic  du  facial,  devait  faire  songer  au  trijumeau,  d'autant  qu'il  y 
avait  de  la  surdité.  Même  après  l'autopsie,  je  me  demande  comment  on  peut 
expliquer  cette  hypercsthésie.  La  chose  importe  peu,  du  reste. 

Le  point  sur  lequel  je  désire  insister  est  la  surdité.  Les  voies  auditives  basilaires 
et  cérébrales  sont  intactes.  Il  n'y  a,  d'autre  part,  aucune  altération  de  l'oreille 
moyenne.  On  ne  peut  donc  incriminer  que  l'oreille  interne.  Mais  quels  sont  h 
nature  et  le  mécanisme  de  cette  altération  labyrinthique,  bilatérale,  survenue  er. 
pleine  évolution  d'une  tumeur  du  lobe  frontal  gauche?  Y  a-t-il  entre  cette  tumeur 
et  cette  altération  bilatérale  de  l'oreille  interne  une  relation  de  cause  à  effet,  ou 
bien  s'agit-il  d'une  simple  coïncidence? 

(1)  Henneberg  et  Koch,  Archiv  f.  Psyeh.,  1902. 

(2)  Cestan,  hevue  neurologique,  1903. 
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Il  est  impossible  de  nier  absolument  la  coïncidence,  vu  que  Toreille  interne 
D'à  pas  été  examinée  à  l'autopsie.  Mais  cette  coïncidence  serait  bien  singulière. 
Avant  que  se  fussent  développés  les  symptômes  classiques  d'une  tumeur  céré- 
brale, le  malade  n'avait  jamais  éprouvé  le  moindre  trouble  auditif.  Depuis 
cinq  mois  il  présentait  des  maux  de  tète,  des  vomissements,  des  troubles  de  la 
vue  quand  apparurent  des  phénomènes  auriculaires,  des  bourdonnements, 
d'abord  dans  l'oreille  gauche,  puis  dans  la  droite,  qui  aboutirent  en  quelques 
mois  aune  surdité  bilatérale  complète.  A  la  même  époque  survenait,  semble-t-il, 
un  vertige  labyrinthique.  Admettre  une  simple  coïncidence^  dans  ces  conditions, 
me  parait  tout  à  fait  irrationnel. 

J'admets  pour  ma  part  qu'il  y  a  une  relation  de  causalité  entre  la  tumeur 
cérébrale  et  la  surdité,  et  que  celle-ci  est  sous  la  dépendance  de  celle-là.  L'appa- 
riUon  chronologique  des  accidents  plaide  en  faveur  de  cette  hypothèse.  11  j  a, 
d'autre  part,  des  exemples  analogues  (encore  qu'ils  soient  exceptionnels),  rap- 
portés par  Steinbrûgge,  Gomperz,  etc.,  et  cités  par  Collet.  Il  s'agit  1&  de  troubles 
auditifs  qui  ressemblent,  muiati*  mutanàiê,  aux  troubles  visuels  des  tumeurs 
cérébrales.  Ces  troubles  doivent  reconnaître  le  plus  souvent  pour  mécanisme  une 
augmentation  de  la  pression  intracranienne.  Collet  (1)  le  résume  en  ces  termes 
d'après  Steinbrûgge  et  Gomperz  :  «  A  l'état  normal,  la  pression  n'est  pas  la  même 
dans  les  espaces  endo-  et  péri-lymphatique  de  l'oreille  interne  ;  ceux-ci  renfer- 
ment un  liquide  à  tension  moins  élevée.  Dans  les  conditions  pathologiques,  ce 
rapport  peut  se  renverser  et  ces  deux  départements  possèdent  une  indépendance 
relative.  D'autre  part,  comme  les  espaces  périlymphatiques  sont  en  communica- 
tion crânienne  par  l'intermédiaire  de  l'aqueduc  du  limaçon,  il  s'ensuit  qu'une 
augmentation  de  pression  persistante  du  liquide  céphalo-rachidien  produira  une 
altération  correspondante  dans  ces  espaces  périlymphatiques  par  une  sorte  de 
stase,  la  pression  dans  les  espaces  périlymphatiques  restant  inférieure.  Par  suite 
de  cette  inégalité  des  pressions  dans  le  labyrinthe,  les  espaces  périlymphatiques 
seront  distendus  et  effaceront  d'autant  la  lumière  de  la  cavité  endo-lymphatique, 
c'est-à-dire  que  le  canal  cochléaire  sera  réduit  à  une  simple  fente,  la  membrane 
de  Rcissner  déprimée,  les  piliers  de  Corti  écrasés  pendant  que,  au  contraire,  la 
membrane  de  la  fenêtre  ronde  bombera  fortement  en  dehors.  > 

Un  pareil  mécanisme  a  été  contesté  par  divers  auteurs,  par  Ostmann,  par 
Asher.  Il  est  du  reste  possible  que  tel  ne  soit  pas  toujours  le  mécanisme  de  la 
lésion  de  l'oreille  interne,  et  qu'à  cùté  de  la  stase  lymphatique  il  faille  faire  une 
place  à  la  stase  veineuse,  à  la  toi^icité,  à  la  névrite  des  nerfs  auditifs,  etc.  Mais  le 
mécanisme  par  stase  lymphatique  (exagération  de  la  pression  intracranienne) 
doit  être  le  plus  vraisemblable  et  te  plus  fréquemment  observé.  L'amélioration 
de  certains  cas  de  surdité  consécutivement  à  la  ponction  lombaire  (Babinski),  et 
attribuable  à  la  décompression,  plaide  en  faveur  de  cette  hypothèse.  A  l'appui  de 
cette  thèse,  Steinbrûgge  (2)  cite  le  fait  suivant  : 

Un  enfant  de  douze  ans  présentait  une  tumeur  de  la  glande  pinéale.  Pendant  la  vie,  on 
avait  noté  de  l'amblyopie  ot  à  l'ophtalmoscope  de  l'œdème  do  la  papille.  A  l'autopsie,  à 
l'examen  du  labyrinthe,  on  trouve  une  forte  dépression  de  la  membrane  de  Reissner  :  la 
9€mbrana  Uctoria  est  abaissée  et  les  piliers  de  Corti  comme  infléchis.  Les  éléments  cel- 
lulaire» de  Torgano  de  Corti  sont  détruits  ot  on  note  la  présence  de  petites  extra vasations 
sanguines  entre  les  faisceaux  et  les  fibres  du  nerf  cochléaire.  La  membrane  de  la  fenêtre 
ronde  est  fortement  bombée  au  dehors. 

(1}  Collet,  Les  troubles  auditifs  dans  les  maladies  nerveuses.  Encyclopédie  dei  Aide- 
mémoire  Léauté. 
(2j  Stei.xbbuggb,  Zeitschrift  fur  Ohrenheilk.,  XU. 
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Gomperz  (i),  dans  un  cas  de  pachy méningite  tuberemleste,  a  eonstatélts 
mêmes  altérations  de  l'organe  de  Gorti. 

Brefy  les  tumeurs  cérébrales  en  général,  surtout  quand  elles  éTolaeni  rapide* 
menty  sont  capables  de  provoquer  des  altérations  de  Toreille  interne,  à  distance, 
par  augmentation  de  la  pression  ou  hypertension  du  liquide  céphalo-FachidieD. 
c'est-à-dire  sans  atteindre  directement  les  voies  auditives.  U  peut  s'ensuivre 
des  troubles  de  l'audition  plus  ou  moins  marqués.  Cette  sorte  de  labfrinikiu  on 
de  cellulite  de  Cortt,  si  on  peut  ainsi  dire,  est  analogue  à  la  papillite  du  nerf  optique. 

Une  objection  se  présente  naturellement  à  l'esprit  :  ces  lésions  ne  sont  pas 
prouvées  d'une  façon  indiscutable  et  les  troubles  de  l'audition  sont  exceptionnel- 
lement signalés  dans  les  tumeurs  cérébrales  qui  ne  compriment  pas  dlrectemeot 
les  voies  auditives  ;  il  n'en  est  pas  de  même  des  troubles  de  la  vision,  qui  sont 
extrêmement  fréquents. 

L'objection  n'est  pas  sans  réplique.  L'examen  de  l'oreille  interne  est  dîffidleè 
faire  ;  il  est  rarement  pratiqué  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales.  On  ne  s'v 
enquiert  guère,  en  effet,  de  troubles  de  l'audition  qui  gênent  et  frappent  beau- 
coup moins  le  sujet  que  ceux  delà  vision.  Il  est  probable  que,  si  on  les  recherchait 
systématiquement,  on  les  rencontrerait  souvent.  La  constatation  de  lésions  dues  à 
l'hypertension  est  À  peu  prés  impossible,  post  mortem,  dans  la  plupart  des  cas. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  nous  a  semblé  intéressant  de  iHipporter  l'observation  pré- 
cédente et  d'attirer  l'attention  sur  les  troubles  auditifs  symptomatiques  des 
tumeurs  cérébrales  en  général. 

M.  Pierre  Bonnier.  —  La  bilatéralité  des  phénomènes  de  surdité  chez  le 
malade  de  M.  Souques  fait  évidemment  songer  à  un  processus  général  agissant 
soit  par  compression,  soit  par  toxicité.  Les  réservoirs  céphalo-rachidiens  et 
labyrinthiques  sont  communicants,  la  pression  y  varie  donc  simultanément. 
Mais  les  réservoirs  labyrinthiques  sont  eux-mêmes  entre  eui^  communicants  et  on 
s'explique  mal  une  surpression  capable  d'anéantir  les  papilles  auditives  sans 
déterminer,  au  niveau  des  papilles  vestibulaires,  des  troubles  tçls  que  Tétourdissc*- 
ment,  le  vertige,  etc.  Les  dérobements  dont  parle  M.  Sou(^ues  ont  d'ailleurs 
la  signification  de  vertiges,  sans  la  sensation  vertigineuse,  et  se  trahissent  par  des 
irradiations  cérébelleuses  et  médullaires. 

Après  la  mort,  la  pression  est  tombée  et  ne  peut  se  constater  4  l'autopsie.  Mais 
dans  la  vie  la  surpression  peut  se  manifester  cliniquement. 

M.  Babinski.  —  Je  rappelle  que  j'ai  observé  chez  plusieurs  malades,  dont  le 
liquide  céphalo-rachidien  était  eti  état  d'hypertension,  en  particulier  dans  des 
cas  de  tumeur  cérébrale,  une  augmentation  de  la  résistance  au  vertige  voltaîque  : 
il  fallait,  pour  obtenir  un  vertige  voltaîque  léger,  faire  passer  un  courant  dépas- 
sant 10  milliampéres  et  aller  chez  quelques-uns  jusqu'à  20  milliampères  ;  or, 
chez  ces  sujets,  après  avoir  donné  issue  par  la  ponction  lombaire  à  une  quantité 
de  liquide  variant  de  15  à  30  centimètres  cubeî,  j'ai  constaté  que  le  vertige  vol- 
taîque se  manifestait  très  nettement  avec  un  courant  d'une  intensité  inférieure 
à  10  milliampéres.  Ces  faits  semblent  bien  montrer  que  la  pression  du  liquide 
labyrinthique  est  liée  &  celle  du  liquide  céphalo-rachidien;  ils  m'ont  conduit  â 
pratiquer  la  rachicentèsc  comme  traitement  de  certains  troubles  auriculaires.  Ils 
viennent  à  l'appui  de  cette  idée  que  la  surdité  chez  le  malade  observé  par 
M.  Souques  était  sous  la  dépendance  d'une  augmentation  de  la  pression  labyrin- 
thique  causée  elle-même  par  Thypertension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

(1)  Gomperz,  Areh.  f.  OhrenhiiL,  XXX.  ^ 
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M.  SiGARD.  —  Nous  avons  observé  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond, 
à  la  Salpètriére,  4  cas  de  tumeurs  cérébrales  avec  troubles  olfactifs.  Les  malades 
ne  percevaient  aucune  odeur;  mais  après  la  ponction  lombaire  l'odorat  revint  et 
persista  pendant  quelques  jours.  Ces  faits  viendraient  à  l'appui  de  rhjpotbêse 
de  M.  Souques  :  la  perte  de  l'ouie  comme  la  perte  de  l'odorat  pourrait  être  le  fait 
d'une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

M.  Souques.  —  Je  vois  avec  plaisir  que  les  observations  dé  M.  Babinski  et 
celle  de  M.  Sicard  confirment  mon  interprétation. 

IX.  Les  Dégénérations  du  Gordon  Antérieur  de  la  Moelle.  Le  Fais- 
ceau PyTBXûiâal  Direot  et  le  Faisceau  en  Croissant.  Les  Voies  Para- 
PSrramidales  du  Gordon  antérieur,  par  MM.  Pierre  Marie  et  G.  Guil- 
LAiN  (présentation  de  dessins,  de  photographies  et  de  préparations). 

A  la  suite  de  recherches  que  nous  poursuivions  depuis  plusieurs  années  sui 
les  dégénérations  secondaires  de  Taxe  encéphalo-médullaire,  nous  avons  été 
amenés  à  publier,  en  1903,  dans  la  Semaine  médicale,  un  travail  (i)  sur  les 
différentes  variétés  de  dégénération  que  l'on  pouvait  observer  dans  le  cordon 
antérieur  de  la  moelle  humaine.  Ce  travail  ayant  suscité  des  critiques  et  des 
objections  auxquelles  nous  désirons  répondre,  nous  nous  permettons  de  rappeler 
préalablement  les  faits  anatomiques  et  anatomo-pathologiques  que  nous  avons 
signalés. 

On  sait  que,  depuis  les  travaux  de  Tûrck  et  de  Bouchard,  l'existence  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  est  admise  par  tous  les  anatomistes.  Dans  les  traités 
d'anatomie  nerveuse  les  plus  récents,  tels  que  ceux  de  Van  Gehuchten,  Edin- 
ger,  Obersteiner,  Gharpy,  les  auteurs  figurent  le  territoire  du  faisceau  pyramidal 
direct  comme  occupant  environ  la  moitié  interne  du  cordon  antérieur.  A  la  suite 
des  remarques  de  Flechsig,  ils  admettent  aussi  que  le  faisceau  pyramidal  direct 
peut  présenter  des  variations  suivant  les  différents  sujets,  car  la  décussation 
des  pyramides,  d'après  cet  auteur,  pourrait  se  faire  sous  des  modalités  mul- 
tiples. 

Quand  nous  avons  entrepris  avec  nos  documents  personnels  l'étude  des  dégé- 
Dérations  du  cordon  antérieur,  nous  avons  été  rapidement  frappés  de  ce  fait 
que,  presque  jamais,  nous  ne  trouvions  sur  les  coupes  de  la  moelle  colorées  avec 
la  méthode  de  Weigert  une  dégénération  de  faisceau  pyramidal  direct  occupant 
la  moitié  interne  du  cordon  antérieur,  ainsi  que  le  figurent  les  classiques.  Le 
plus  souvent  nous  observions  un  très  léger  tractus  de  sclérose  dans  la  région 
cervico-dorsale  ;  de  plus,  nombreux  étaient  les  cas  où  toute  trace  de  dégénération 
faisait  défaut  même  avec  des  lésions  destructives  vastes  du  cerveau. 

Ayant  eu  d'autre  part  l'occasion  d'observer  des  lésions  du  pédoncule  qui 
avaient  déterminé  des  dégénérations  très  nettes  dans  le  cordon  antérieur  de  la 
moelle,  nous  avons  été  naturellement  conduits  à  nous  demander  si  les  aspects 
différents  suivant  lesquels  se  présentait  la  dégénération  du  cordon  antérieur, 
la  dégénération  de  la  zone  dite  pyramidale  par  les  auteurs,  ne  pouvaient  pas  être 
expliqués  par  des  différences  dans  le  siège  et  la  localisation  dû  la  lésion  causale. 

Nous  n'avons  jamais  nié  la  possibilité  des  variations  de  l'entre-croisement  des 
pyramides  bulbaires.  Aussi  bien  écrivions-nous  dans  notre  mémoire  pour  syn- 
thétiser nos  conclusions  :  t  Par  l'examen  de  nos  multiples  préparations,  nous 

(1;  Pierre  BIarie  et  Georges  Guillain.  Lo  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en 
croissant.  Semaine  médicale,  1903,  ii»  3,  p.  17. 
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avons  été  amenés  &  ces  constatations  que,  tout  en  tenant  compU  de$  tarialùmt 
du  faiteeau  pyramidal  direct ^  on  peut  distinguer  dans  sa  dégénération  deai 
aspects  principaux  et  différents  :  tantôt  elle  est  très  limitée,  occupe  un  toat  petit 
espace  au  niveau  du  sillon  médian  antérieur  et  n'est,  avec  la  méthode  de  Wd- 
gert,  visible  que  sur  les  coupes  de  la  partie  haute  de  la  moelle  ;  tantôt,  au  cod> 
traire,  elle  prend  la  forme  d'un  croissant,  elle  est  beaucoup  plus  étendue  en  haa> 
teur  et  en  largeur.  Dans  le  premier  cas  nous  avons  le  type  d*une  dégénération 
d*origine  cérébrale  ;  dans  le  second  cas  la  lésion  primitive  siège  toujours  soit  lo 
niveau  du  pédoncule  et  de  la  région  sous-optique,  soit  au  niveau  de  la  protabé- 
rance.  » 

Pourjustifler  ces  conclusions  nous  avons  publié  des  observations  anatomo- 
pathologiques  et  des  dessins  aussi  nombreux  que  le  permettait  le  cadre  pour- 
tant restreint  du  journal  dans  lequel  nous  avons  présenté  notre  travail. 

Ainsi  donc  nous  avons  distingué  dans  le  cordon  antérieur  deux  groupes  de 
fibres  :  des  fibres  pyramidales  venant  du  cerveau  et  des  fibres  que  nous  avons 
appelées  parapyramidales,  voulant  dire  par  ce  néologisme  qu'elles  sont  à  côté  da 
faisceau  pyramidal  sans  appartenir  à  ce  faisceau  d'origine  corticale. 

Nous  nous  sommes  demandé  d'où  venaient  ces  fibres  parapjramidales,  s'il  j 
avait  dans  la  protubérance  une  région  par  où  elles  passaient;  mais  nousn^avom 
pas  donné  à  cette  question  une  solution  définitive  ;  nous  écrivions  dans  notre 
travail  :  «  A  cette  question  il  est  diffîcile  de  donner  une  réponse  exacte.  >  Per- 
sonne, croyons-nous,  ne  pourra  critiquer  notre  réserve,  quand  on  sait  combien 
d'inconnues  existent  encore  aujourd'hui  au  sujet  de  l'origine  et  du  trajet  des  fais- 
ceaux du  névraxe  les  plus  anciennement  connus.  Ainsi,  pour  prendre  des  exem- 
ples, on  discute  encore  sur  l'origine  et  la  terminaison  du  faisceau  cérébelleux 
direct,  du  faisceau  de  Gowers,  sur  les  connexions  des  pédoncules  cérébelleax  ;  il 
serait  facile  de  multiplier  ces  exemples.  Nous  rappelons  cependant  que,  comme 
hypothèse,  nous  disions  que,  parmi  les  fibres  parapyramidales,  certaines  parais- 
sent déjà  dans  la  protubérance  être  mélangées  avec  des  fibres  pyramidales  d'ori- 
gine corticale,  que  d'autres  voies  parapyramidales  suivent  leur  trajet  dans  It 
région  de  la  calotte  du  péd(»ncule  et  de  la  protubérance  :  c  Aussi  bien,  écrivioos- 
nous,  dans  nos  cas  de  lésions  pédonculaires,  nous  observons  des  fibres  en  dégé- 
nération dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  ;  ces  fibres  viennent  aussi  dans 
la  zone  du  faisceau  en  croissant.   * 

Deux  articles  de  critique  ont  été  publiés  sur  notre  travail  :  l'un  par  M.  Ferdi- 
nando  Ugolotti  (i),  l'autre  par  M.  et  Mme  Dejerine  (2). 

Il 

M.  Kerdinando  l'golotti,  dans  le  mémoire  qu'il  consacre  à  notre  publication, 
admet  qu'il  n'y  a  aucune  différence  dans  l'aspect  de  la  dégénération  du  faisceau 
pyramidal  direct  suivant  que  la  lésion  primitive  est  cérébrale  ou  pédoDCulaire.  H 
fait  remarquer  que  le  faisceau  pyramidal  direct  a  normalement  l'aspect  en  ban- 
delette à  la  région  cervicale,  l'aspect  en  croissant  à  la  région  dorsale.  Aussi, 
d'après  M.  Ugolotti,  les  deux  variétés  de  dégénérations  que  nous  avons  décrites 

(1)  Ferdinando  Ugolotti,  Nuovc  ricerclie  suUc  vie  piramidali  neiruomo  (Aproposito 
di  una  récente  publicazione  di  P.  Marie  et  6.  Guillain),  Rim$ta  di  Patoloyia  nerrota  < 
mentale,  Aprile  1903. 

(S)  M.  et  Mme  DuiLitiNS.  Le  faisceau  pyramidal  direct.  Revue  neurolo^iqne,  30  mm 
i004,  p.  253. 
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seraient  dues  simplement  à  l'examen  de  coupes  de  différentes  hauteurs  de  la 
moelle.  Enfin  M.  Ugolotti  déclare,  au  point  de  vue  de  la  technique,  que  seule 
la  méthode  de  Marchi  a  de  la  valeur  pour  l'examen  des  dégénérationt. 

Sur  le  point  de  la  technique  à  suivre  pour  étudier  les  dégénérations  secon- 
daires des  faisceaux  nerveux,  nous  savons  fort  bien  que  le  procédé  de  Marchi 
est  préférable  à  la  méthode  de  Weigert;  mais  nul  n'ignore  qu'il  est  des  circons- 
tances dépendant  de  l'ancienneté  des  lésions  qui  ne  permettent  pas  d'utiliser 
Tacide  osmique.  Nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  d'une  nécessité  absolue  de  négli- 
ger systématiquement,  en  anatomie  pathologique  humaine,  les  cas  qui  ne  peu- 
Tent  être  étudiés  par  le  procédé  de  Marchi.  11  est  au  contraire  logique  de  com- 
parer entre  eux  d'une  part  les  différents  cas  examinés  avec  le  procédé  de 
Marchi  et  d'autre  part  les  différents  ci^s  examinés  avec  la  méthode  de  Wei- 
gert. C'est  ainsi  que  nous  avons  interprété  nos  coopes  et  nous  avons  vu  que, 
dans  le  cordon  antérieur,  les  dégénérations  d'origine  cérébrale  et  d'origine  mé- 
seocéphalique  ne  sont  pas  identiques,  aussi  bien  quand  les  colorations  sont  faites 
par  la  méthode  de  Weigert  que  par  le  procédé  de  Marchi. 

M.  Ugolotti  insiste  avec  beaucoup  de  raison  sur  l'aspect  différent  du  faisceau 
pyramidal  suivant  les  diverses  hauteurs  de  la  moelle  :  c'est  là  un  fait  très 
eiact  ;  mais  nous  ferons  remarquer  à  notre  collègue  que  cet  aspect  ne  nous 
aTait  pas  échappé  ;  que,  nous  aussi,  nous  avions  remarqué  comme  lui  que  la  dégé- 
nération du  faisceau  pyramidal  direct  est  plus  étendue  dans  la  région  dorsale  que 
dans  la  région  cervicale.  Nous  avons  noté  ce  fait  dans  la  figure  4  de  notre  mé- 
moire de  la  Semaine  médicale  où  nous  avons  eu  le  soin  d'écrire  dans  la 
légende  :  «  La  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  est  plus  étendue  que 
dans  la  région  cervicale  ;  mais  elle  se  montre  sous  la  forme  d'une  petite  bande 
parallèle  au  sillon  antérieur  et  non  isous  la  forme  d'un  croissant.  >  Nous  insis- 
tons en  effet  sur  ce  point  que  la  dégénération  en  croissant  vue  par  M.  Ugolotti  à 
la  région  dorsale  n'est  pas  semblable  à  ce  que  nous  avons  décrit  sous  le  nom  de 
faisceau  en  croissant.  Notre  faisceau  en  croissant  est  déjà  en  croissant  à  la 
région  cervicale;  il  se  poursuit  semblable  à  la  région  dorsale.  D'ailleurs  la  ten- 
dance que  le  faisceau  pyramidal  direct  a  à  se  porter  en  avant  au  niveau  de  la 
région  dorsale  n'est  pas  constante,  et  il  est  des  cas  relativement  nombreux  où 
Ton  ne  constate  à  la  région  dorsale  aucune  dégénération  du  faisceau  pyramidal 
direct. 

Avant  de  répondre,  par  l'étude  de  nouveaux  cas  anatomo-pathologiques,  à  la 
dernière  critique  de  M.  Ugolotti,  à  savoir  qu'il  n'y  a  aucune  différence  dans 
l'aspect  de  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  suivant  que  la  lésion 
primitive  est  cérébrale  ou  mésencéphalique,  nous  désirons  analyser  succincte- 
ment le  mémoire  de  M.  et  Mme  Dejerine. 

Dans  le  mémoire  très  intéressant  et  très  documenté  qu'ils  nous  ont  fait  l'hon- 
neur de  nous  consacrer,  M.  et  Mme  Dejerine  arrivent  aux  conclusions  suivantes 
dont  nous  transcrivons  seulement  celles  qui  nous  intéressent  plus  spécialement  : 

i*  La  première  cooclusion,  celle  qui  s'impose  d'emblée,  c'est  que  l'opinion  do 
MM.  Marie  et  Guillain  sur  l'existence  de  deux  variétés  de  topographie  de  la  dégéné- 
rescence que  présenterait  le  faisceau  pyramidal  direct,  suivant  que  cette  dégénérescenco 
serait  consécutive  à  une  lésion  encéphalique  ou  à  une  lésion  de  l'étage  antérieur  de  la 
protubérance  ;  que  cette  opinion,  disons-nous,  n'est  pas  justiflée  par  les  faits  et  que, 
par  conséquent,  la  distinction  dans  le  faisceau  pyramidal  direct  de  la  moelle  d'un  fais- 
ceau d'origine  encéphalique  et  d'un  faisceau  en  croissant  d'origine  mésencéphalique  ne 
peut  être  admise. 

2*  La  pyramide  bulbaire  ne  contient  que  des  fibres  d'origine  corticale  et  les  diffé» 

18 
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reoces  dans  la  topographie  mèdallaire,  et  par  conséquent  la  plus  ou  moîni  smdt 
extension  que  peut  prendre  le  faisceau  pyramidal  dégénéré  dans  le  cordon  anténeor  dt 
la  moelle,  dépendent  non  du  siège  de  la  lésion  causale,  mais  uniquement  des  modililés 
suivant  lesquelles  s'effectue  la  décussation  de  la  pyramide,  et  l'on  sait  depuis  loogtesps 
combien  peut  être  variable  ce  mode  d'entrecroisement  suivant  les  cas. 

3«  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  peut  être  par  ooeséquent  \m 
variable  dans  son  intensité,  et  cela  en  raison  même  du  mode  de  décussation  de  la  pyrt- 
mide  dans  chaque  cas.  Sa  topographie  est,  en  outre,  variable  suivant  les  hauteurs  de  li 
moelle  que  Ton  envisage. 

On  trouvera  dans  l'article  de  M.  et  Mme  Dejerîne  (Revue  neurologue  1904, 
p.  272)  la  description  des  variations  de  la  topographie  du  faisceau  pyramidal 
suivant  les  différentes  hauteurs  de  la  moelle.  Disons  seulement  que  M.  et 
Mme  Dejerine,  comme  M.  Ugoloiti,  font  remarquer  «  que  le  faisceau  pyramidal 
direct,  qu'il  soit  de  moyen  ou  de  grand  volume,  a  dans  la  région  dorsale  supé- 
rieure et  moyenne  une  tendance  naturelle  à  se  porter  en  avant,  à  s'étaler  eo 
croissant,  à  s'élargir  > . 

Telles  sont  les  fort  intéressantes  conclusions  de  M.  et  Mme  Dejerine.  Nous 
tenons  à  faire  remarquer  que,  dans  les  cas  qu'ils  ont  choisis  pour  critiquer  nos 
propres  conclusions,  M.  et  Mme  Dejerine  ont  fait  une  restriction  que  nous 
n'avons  pas  faite  et  qui,  pour  nous,  présente  une  importance  capitale. 

Voulant  étudier  en  effet  c  la  manière  dont  se  comportent,  dans  leur  trajet 
bulbaire  inférieur  et  médullaire,  les  fibres  de  la  pyramide  bulbaire  lorsqu'elles 
sont  dégénérées  à  la  suite  d'un  lésion  corticale,  capsnlaire,  pédonculaire  on  pro- 
tubérantielle  »,  M.  et  Mme  Dejerine  écrivent  :  c  Dans  cette  étude  nous  ne  consi- 
dérons que  les  lésions  situées  ^ur  le  trajet  des  voies  pyramidales,  lésions  soit 
corticales,  soit  capsulaires — région  thalamique  et  sous-thalamique delà  capsuk 
interne  —  soit  protubérantielles  et  limitées  à  l'étage  antérieur  de  la  protubé- 
rance. Nous  excluons  systématiquement  toute  lésion  de  la  calotte  pédonculaire^ 
protubérantielle  ou  bulbaire;  lésions  qui,  sectionnant  certains  faisceaux  longitu* 
dinaux  de  la  formation  réticulée,  entraînent  la  dégénérescence  de  ces  faisceaux 
et,  partant,  peuvent  déterminer  une  dégénérescence  spéciale  dans  la  calotte 
protubérantielle  ou  bulbaire  pouvant  être  suivie  jusque  dans  les  cordons  antéro- 
latéraux  de  la  moelle.  > 

Nous  ne  nous  expliquons  pas  pourquoi  M.  et  Mme  Dejerine  éliminent  sysUV 
raatiquement  toute  lésion  de  la  calotte  pédonculaire  ou  protubérantielle  puisque, 
dans  notre  travail  de  la  Semaine  médicale,  d'une  part,  nous  avons  figuré  une 
lésion  de  la  calotte  du  pédoncule  ayant  amené  la  dégénération  du  faisceau  en 
croissant,  et  que,  d'autre  part,  nous  avons  eu  le  soin  de  spécifier  dans  notre 
texte  qu'il  existe  des  voies  parapyramidales  qui  suivent  leur  trajet  dans  la  région 
de  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  protubérance  et  descendent  dans  le  cordon 
antéro-latéral  de  la  moelle. 

Nous  nous  expliquons  d'autant  moins  l'exclusion  de  M.  et  Mme  Dejerine  que 
ces  auteurs,  au  début  de  leur  travail,  nous  posent  une  série  de  questions  sur  le 
trajet  des  voies  parapyramidales  dans  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  protubé- 
rance. 

Nous  insistons  sur  ce  point  par  ce  que,  depuis  notre  premier  mémoire,  nous 
avons  pu  préciser  qu'un  très  grand  nombre  des  fibres  parapyramidales  du 
cordon  antérieur  suivent  le  trajet  de  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  protubé- 
rance. 

Somme  toute,  la  question  que  nous  étudions  aujourd'hui  peut  se  résumer  faci- 
lement. Dans  un  mémoire  publié  en  janvier  1903,  nous  avons  avancé  que  les 


SÉAMGB  DU   7  JUILLKT  275 

dégéoérations  du  cordon  antérieur,  dans  les  cas  de  lésions  du  cerveau,  étaient 
bien  moins  accentuées  que  ne  l'indiquent  les  auteurs,  à  tel  point  que,  dans  des 
cas  relativement  fréquents  elles  faisaient  complètement  défaut;  que,  d'autre 
part,  les  lésions  du  pédoncule  en  particulier  déterminaient,  dans  le  cordon  anté- 
rieur de  la  moelle,  des  dégénérations  beaucoup  plus  accentuées,  lesquelles  présen- 
taient, nous  avait-il  semblé,  une  forme  rappelant  plus  ou  moins  celle  d'un  crois- 
sant. M.  etMmeDejerine,  dans  leur  récent  travail,  insistent,  en  apportant  d'ailleurs 
de  très  nombreux  et  très  intéressants  documents,  sur  ce  que  notre  opinion  n'est 
pas  justifiée  par  les  faits. 

Nous  avons  tenu,  nous  aussi,  à  apporter  à  la  Société  de  Neurologie  des  docu- 
ments personnels  qui  nous  paraissent  prouver  que,  contrairement  à  l'avis  de 
M.  et  Mme  Dejerine,  notre  opinion  première  mérite  quelque  considération  et  ne 
doit  pas  être  rejetée  d'une  façon  globale. 

Avant  de  présenter  à  la  Société  ces  documents,  nous  nous  permettrons  de 
faire  remarquer  que,  parmi  les  cas  choisis  par  M.  et  Mme  Dejerine  pour 
appuyer  leur  thèse,  un  grand  nombre  d'entre  ceux-ci  ne  nous  paraissent  pas 
inOrmer  nos  constatations. 

La  première  observation  de  M.  et  Mme  Dejerine,  le  cas  Pradel  (Refouê  neuro- 
logique, 4904,  p.  258)  concerne  une  vaste  lésion  corticale  avec  intégrité  des 
masses  centrales,  dégénérescence  de  tout  le  sjstème  de  projection  du  manteau 
cérébral,  dégénérescence  totale  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  dégénérescence 
totale  de  la  pjramide  bulbaire.  Or,  dans  ce  cas,  contrairement  à  ce  qu'écrivent 
M.  et  Mme  Dejerine,  les  dégénérescences  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle 
ne  sont  pas  contradictoires  de  notre  conception,  puisque,  dans  la  région  cervi- 
cale moyenne,  le  faisceau  pyramidal  direct  ne  forme  nullement  un  croissant 
comme  dans  nos  cas  de  dégénérescence  pédonculaire,  la  bande  de  sclérose  s'étale 
seulement  dans  la  région  dorsale  moyenne  au  niveau  de  l'angle  sulco-marginal. 
Or,  nous  avons  déjà  dit  plus  haut  que  nous  aussi  avions  figuré,  dans  des  cas  de 
lésions  cérébrales,  l'étalement  en  avant  du  faisceau  pyramidal  direct  au  niveau 
delà  région  dorsale.  Nous  tenons  à  répéter  que  notre  faisceau  en  croissant  est 
déjà  en  croissant  au  niveau  de  la  région  cervicale  moyenne  et  inférieure. 

L'observation  II  de  M.  et  Mme  Dejerine  (cas  Rivaud,  Revue  neurologique^  4904, 
p.  259)  a  trait  à  une  hémiplégie  infantile  relevant  d'une  lésion  corticale  et  sous- 
corticale,  plaque  jaune  de  l'insula,  de  la  région  retro-insulaire  et  de  l'opercule 
sjlrien,  ayant  sectionné  le  pied  des  segments  antérieur,  moyen  et  postérieur  de 
la  couronne  rayonnante;  la  pyramide  bulbaire  est  complètement  dégénérée.  Or, 
dans  ce  cas,  le  faisceau  pyramidal  direct  subît  une  réduction  rapide  au  niveau 
du  deuxième  segment  cervical  :  c  Sur  les  coupes  traitées  par  le  carmin  on  la 
méthode  de  Rosin,  on  suit,  disent  les  auteurs,  le  long  du  sillon  médian  anté- 
rieur, une  petite  tache  de  sclérose  qui  diminue  à  mesure  qu'on  descend  et  qui  se 
cantonne  au  niveau  du  VII*  segment  cervical  à  la  partie  postérieure  et  interne  du 
cordon  antérieur;  au  niveau  du  VI*  segment  dorsal,  cette  tache,  de  plus  en  plus 
petite,  s'est  reportée  en  avant  et  occupe  l'angle  sulco-marginal  du  cordon  anté- 
rieur; dans  la  région  dorsale  inférieure,  toute  tache  de  sclérose  a  disparu.  »  — 
Cette  description  de  M.  et  Mme  Dejerine  est  tout  à  fait  conforme  à  nos  observa- 
tions, puisque,  somme  toute,  malgré  la  vaste  lésion  cérébrale,  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  direct  est  presque  insignifiante. 

Dans  la  III*  observation  de  M.  et  Mme  Dejerine  (cas  Le  Séguillon,  Revue  neu- 
rologique, p.  259),  on  voit  que,  malgré  une  dégénérescence  très  intense  de  la 
pyramide  bulbaire,  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  est  peu  accen- 
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tuée;  en  regardant  les  coupes  de  la  1V%  V%  VI*,  VII*  cemcale,  on  constate  qu'il 
n*a  nullement  l'aspect  du  faisceau  en  croissant.  Ce  cas  encore  ett  tout  à  fait 
conforme  à  notre  théorie. 

Dans  leur  IV*  obserYation  (cas  Racle,  Revue  neurologiqw^  p.  261),  M.  et 
Mme  Dejerine  font  eux-mêmes  remarquer  que  la  dégénérescence  du  faiscets 
pyramidal  direct  est  presque  nulle,  qu'au  niveau  du  renflement  cervical  on 
n'en  trouve  aucun  vestige;  ils  ajoutent  d'ailleurs  :  c  Nous  rentrons  bien  ici  dans 
la  catégorie  des  absences  de  dégénérescence  dans  le  cordon  antérieur  de  h 
moelle  que  MM.  Marie  et  Guillain  attribuent  parfois  au  type  cérébral.  > 

Dans  leur  V*  observation  (cas  Roussel,  Revue  neurologique,  p.  262),  les  figures 
de  M.  et  Mme  Dejerine  montrent  que-  la  dégénérescence  du  faisceau  pjramidal 
direct  est  très  minime  et  tout  à  fait  semblable  à  ce  que  nous  avons  e<HisUlé 
nous-mêmes. 

Dans  leur  VI*  observation  (cas  Lacberet,  Revuê  neurologique,  p.  269}»Im  flfii- 
res  de  M.  et  Mme  Dejerine  permettent  encore  de  voir  que  le  faiseeaa  ffnaiidal 
direct  est  relativement  petit  et  il  occupe  bien  dans  la  moelle  cervieatotililleiire 
la  situation  sur  laquelle  nous  avons  attiré  l'attention.  i 

M.  et  Mme  Dejerine  mentionnent  dans  leur  mémoire  deux  aatci|;pli  (cas 
Touchard,  Revue  neurologique,  p.  265;  cas  Bigots,  Revue  neurologiqjm^Jf^  266). 
où,  avec  des  lésions  cérébrales,  existent  des  dégénérations  très  adSttfMss  du 
faisceau  pyramidal  direct.  Dans  ces  cas  la  décassation  des  pj  iimililtwîipliiiU 
plus  incomplète  que  normalement.  Ces  auteurs  enfln  signalent  àÊÊK  ntr» 
observations  (cas  Nivault  et  Pouligny,  Revue  neurologique,  p.  269)  oft  «Ébtoîent 
deux  lésions  de  la  voie  pyramidale  :  une  lésion  capsulaire  détruisant  la  «ps^le 
interne,  une  lésion  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  sectionnant  à ativeao 
la  voie  pyramidale  ;  ils  font  remarquer  que,  dans  ces  deux  cas,  la  dègiiitteg- 
cence  médullaire  est  réduite  à  son  minimum. 

Somme  toute,  la  plupart  des  cas  observés  par  M.  et  Mme  Dejerine  et  dMns  par 
eux  pour  combattre  nos  conclusions  ne  nous  paraissent  pas  conlradicidMi  de  la 
description  que  nous  avons  donnée  de  la  dégénérescence  que  l'on  obeentteis  le 
cordon  antérieur  de  la  moelle  consécutivement  aux  lésions  corticales alewlnles 
de  rbémisphère  cérébral. 

Nous  nous  proposons  maintenant  d'analyser  succinctement  des  obssi'iatioDs 
anatomo-pathologiques  qui  nous  sont  personnelles.  Elles  nous  pemielffoiit  de 
montrer  de  nouveau  que  la  dégénération  dans  le  cordon  antérieur,  à  la  suite  des 
lésions  du  cerveau,  est,  dans  la  règle,  très  minime;  nous  opposons  à  cette  dégé- 
nération l'aspect  du  cordon  antérieur  dans  des  cas  de  lésions  du  pédoaeale,  cas 
dans  lesquels  sont  atteintes  des  voies  parapy ramidales,  des  fibres  sitaées  dans  le 
cordon  antérieur  à  côté  du  faisceau  pyramidal,  mais  qui  n'appartienoeat  pas  à 
la  constitution  du  faisceau  pyramidal  d'origine  corticale. 


m 

Nous  examinerons  d'abord  les  dégénérations  secondaires  do  cordos  asièrieur 
consécutives  à  des  lésions  du  cerveau.  L'étude  des  coupes  hi8^>logifais  a  été 
faite  soit  par  la  méthode  de  Weigert,  soit  par  le  procédé  de  Marchi. 

Observation  I.  —  Cat  AU...  —  Sur  la  face  externe  de  l'hémisphère  gauche  oaconsUte 
un  ancien  ramollissement  du  cortex  occupant  Textrémité  antérieure  de  la  sciwore  d« 
Sylvius  et  tout  le  sillon  de  Rolando;  la  zone  rolandique  entière  et  rextrémlté  sntèrîeurr 
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des  circoD vol u [ions  toniporaJos  «[aient  ramoUles 
on  coQStaU)  que  l'insula,  I»  capiale  eKteraa,  l'av, 
[out«  Is  c«p«ule  interne  at  ]a  psrtia  eileme  du 
Uiklainus  étaient  intènnè»  par  ie  ramollisse- 
ment (flg.  £).  La  lésion  destruclive  corticale  et 
centrale  6ta)t  donc  très  vaste;  l'on  peut  dire 
que.  dans  ce  cas,  toute  ta  voie  pyramidale  était 
détruite  et  au  niveau  de  lacorticalité  et  au  ni- 
veau du  segment  postérieur  de  la  capsule  in- 
terne. Sur  I«b  coupes  du  pédoncule  cérébral  (Qg.Si 
on  voit  une  dégénérescence  absolue  du  pied  A 
l'eicepUon  de  quelques  fibres  du  faisceau  de 
Tfirek.  Cette  d^énérescence  se  poursuit  dans 
l'éloge  antérieur  de  la  protubérance  etau  niveau 
de  la  pyramide  bulbaire  {flg,  4). 


(Bg.  1).  Sot  lea  coupes  dn  cerveau 
int-mur,  tout  le  noyau  lenticulaire. 


Sur  les  eoDpas  de  la  moelle  cervi- 
cale supérieure  et  inférieure  (ûg.  S), 
le  faisceau  pyramidal  direct  dégé- 
néré se  montre  sous  l'apparence 
d'une  petite  tacbede  sclérose  linéaire 
occupant  la  partie  postérieure  et 
interne  du  cordon  antérieur  et  bor- 
dant le  sillon  médiso  antérieur  dont 
elle  est  séparée  toulefola  par  quel- 
ques fibres  royélinlques  saines.  Cette 
tacbe  de  sclérose  affecte  une  même 
topographie  sur  les  coupes  coloréea 
avec  le  picroeanuin.  Surles  coupes 
de  la  moelle  dorsale  (Qg.  6),  on  re- 
trouve encore  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  direct  qui,  tou- 
jours tris  minime,  tend  cependant 
&  être  un  peu  plus  entériaure  et 
plus  étendue  quedans  la  moelle  cer- 
vicale: elle  se  montre  d'ailleurs  sous 
ta  forme  d'une  bande  parallèle  au 
sillon  antérieur  et  non  sous  la 
forme  d'un  grand  croissant. 

Le  cordon  antérieur  gauche,  dans 
son  ensemble,  est  légèrement  atro- 
phié en  comparaison  du  cordon  an- 
térieur droit.  Sur  les  coupes  de  la 
moelle  dorsale  inférieure,  la  sclé- 
rose du  faisceau  pyramidul  direct 
fait  entièrement  défaut,  mais  il  y  a 
encore  une  atrophie  visible  du  cor- 
don antérieur.  Sur  les  coupes  de  la 
moelle  lombaire,  aucune  sclérose 
n'est  visible  dans  le  cordon  anté- 
rieur, qui  même  n'est  plus  atrophié. 

Observation  II.  —  Cni  Prad...  — 
Ramollissement  énorme  et  ancien 

dans  le  domùoc  de  la  sj'Ivienne. 
La  ramollissement  était  tellement 
protond  qu'il  avait  détruit  toute  la 
face  eitcme  de  riiémisphùre,  La 
troisième  frontale  et  la  moitié  anté- 
rieure de  la  seconde,  les  circonvo- 
lutions frontale  et  pariétale  ascen- 
dantes, le  gyrus  aupramarginalii 
avaient  totalement  disparu  ainsi  que 
la  première  et  la  seconde  tempo- 


SOCDÉTti  DE  MEUBOLOGH 


Fir..  B.  —  Cmpr  d*  1»  mMlls  Mrticilc  d'Ail...;  U  dig«n4ration 
du  ItiKcau  pjrunldil  crdtl  «aldu  pliu  wlt«;e«ll(dur>i»uu 
PTrunidal  dlncl  à  droite  «t  mlnlne  «t  occops  li  rtglan  potUro- 
Inlernc  do  cordon  imlérlcur. 


<G.  6.  -  Coup»  dï  U  Bwdt  4Kirt  *  lï 
Il  dig^Dintioii  du  fcini  fjnmM  ^ 
Ml  plat  *Uadi«  <ftt  du»  li  i«p"  '""" 
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raie,  le  pli  courbe  et  la  plui  gr&nde  p&rtifl  do  lobe  OMipital  (Qg.  7).  A  la  face  Interne 
du  cerroau,  le  lobule  paracenlral  était  complèteraent  détruit.  Sur  Isa  coupes  de  l'bé- 
mUpbèra  OD  raïutate  que  le  aojau  caudé  et  le  noyau  lentlcalaire  ont  entièrement 
disparu.  La  couche  optique  eet  conservée,  malt  tris  atrophiée.  Toutes  les  flbr«i  de  la 
capsula  intame  sont  détruites,  le  pied  du  pédoncule  totalement  dégénéré  (flg,  8),  ainsi 


que  la  pyramide  bulbaire  (llg.  9).  Il  est  bien  intéressant  de  regarder 
lésions  si  étendues,  se  montre  la dégënération  du  faisceau  pyramidal  direci.  Sur  les  cou- 
pes de  la  moelle  cervicale  colorées  avec  ta  méthode  de  Weigert  et  de  Pal,  cette  dégéné- 
raLion,  très  peu  accentuée,  occupe  la  région  postérieure  et  interne  de  ce  cordon  où  elle 
forme  une  toute  petite  tache  scléreuse  (flj;.  10).  Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale. 
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(fig.  13).  Détfânéntion  de  tout  le  pied  do  pédoncule,  i 
l'aiccplion  du  ruteeaa  de  TQrck  (Bg.  lij.  Dégteènlioc 
totale  de  U  pyramide  bulbaire. 

Dans  la  moelle  éplnière.  en  aucune  région  on  ne 
constate  la  moindre  dégénératioa  du  faiicesa  pjraïui* 
dal  dir«ct.  U  ecmble  exiater  ane  hypertrophie  compen- 
satrice du  faisceau  pyramidal  direct  du  cAI<J  HÎn.  Dégé- 
nérescence scJéreuee  Iréi  nelte  du  Taifcean  jivramidal 
FiG.  11.  croisé  (lig.  15). 

Fie.  u,  14,  lE.  -.  Ctt  MaUl,..—  ËDora»  nmoiriiKncDluci»  da  U  arlTimM  iiul  atnlaj 
U  àtsiotrtKcBix  leuli  do  plsd  du  pMosnilt.  à  l'uMptiao  du  biKceu  de  Tltrck:  «  m 
cmitiile  duii  11  m«iJB  lucum  ddgénirtiion  du  liiuuu  pjnmidil  direct. 

OeiBHVikTiON  IV.  ~-  Cat  Ptr...  —  Lésion  interstitielle  sous -épend  y  maire  détraÏKant  le- 
fibres  de  la  capsule  interne  dans  la  réf(ion  sus-thalamique.  Dégénération  de  la  voie 
motrice  dans  le  pied  du  pédoncule    (lig.  16),  où  le    faisceau  de  Tîlrck   et    le  faisceau 


ialerno  sont  en  partie  raspectés.  Dégénérescence  absolur  du 
faisceau  pyramidal  dans  la  protubérance  et  le  bulbe.  Dans 
la  moelle  ^piaière,  avec  la  méthode  de  WeigcrI.  on  cooiUic 
une  très  belle  dégénérescence  scléreuse  du  faisceau  pyra- 
midal croiE^é.  Aucune  dégéDéraUoo  dans  le  cordon  antérieui 
(llg.  17  et  18). 

OBSEnv:iTia.N  V.  —Col  Prunl...  —Ramollissement  eortical 
de  la  pariétale  ascendante  ;  le  ramotlisseroent  a'étend  daos 
ri<^   iB  ta  profondeur  et  coupe  les  radinlions  rolandiques  du  cenl''^ 

ovale.  Dégénération  pyramidale  dans  le  pied  du  pédon- 
cule (fig.  191.  la  prolubéraoce  et  le  bulbe.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  examinées  avei-  la 
méthode  de  Weigert.  oa  ne  coostate  aucune  dëgénération  du  faisceau  pyrtmidil  di- 
rect (Qg.  !0  et  il). 
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FiG.  19. 


FiG.  20. 


Fie.  21. 


Fie.  22. 


FiG.  23. 


FiG.  26. 


FiG.  2«. 


FïG.  2fi. 


FiG.  19,  20,  21.  -  Cas  Prunl,..  —  Ramolliiienient  cortical  et  central  détruisant  les  radiations 
des  drcoDTolutions  rolandiques.  Dégénâration  du  faisceau  moteur  du  pied  du  pédoncule.  On  ne 
constate  dans  la  moelle  aucune  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct. 

FiG.  22,  S3,  24,  25,  20.  -  Cas  Coût...  —  Lésion  des  circonvolutions  rolandiques  ayant  amené 
une  dégénéralion  très  prononcée  du  faisceau  moteur;  dans  la  moelle  on  ne  constate  aucune 
dégénération  du  fiaisceau  pyramidal  direct. 

Observation  VI.  —  Cai  Coût...  —  Sur  la  face  externe  de  l'héinisphère  gauche,  ramol- 
lissement de  toute  l'étendue  de  la  pariétale  ascendante,  de  la  partie  supérieure  de  T, 
'M-  SSj.  A  la  face  interne  de  Thémisphère,  ramollissement  du  lobule  paracentral  et  de  la 
partie  moyenne  de  Fj  (flg.  23).  Dans  la  profondeur,  le  ramollissement  détruit  les  fibres 
issues  de  la  zone  rolandiqae,  puis  Tinsula,  la  capsule  interne,  l'avant-mur,  la  capsule 
externe  et  une  partie  du  segment  externe  du  patamen.  Dégénération  du  genou  et  de 
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presque  toat  le  çegment  postérieur  de  la  capsule  interne.  Grosse  dègénérescsoce  de  h 
voie  pyramidale  dans  la  protubérance  et  le  bulbe. 

Sur  les  coupes  de  la  moelle  examinées  avec  la  méthode  de  Weigert  on  ne  coutito 
aucune  dégénération  dans  le  cordon  antérieur,  seulement  une  très  légère  atrophie.  Biilk 
dégénérescence  scléreuse  du  faisceau  pyramidal  croisé  (fig.24,  SS,  26). 

Observation  VU.  —  Coi  Verd,,,  —  Dans  Thémisphère  gauche,  ramoUissemeat  de  U 
moitié  supérieure  de  la  frontale  ascendante,  ainsi  que  de  la  partie  de  la  pariétale  sopé- 
Heure  située  immédiatement  en  arrière.  Les  lésions  s'étendent  dans  le  centre  orik 
Ramollissement  de  la  partie  antérieure  du  corps  calleux  et  de  la  première  circo&Tolntioii 
limbique.  Ancienne  hémorragie  au  niveau  de  la  capsule  externe. 

Sur  les  coupes  microscopiques  de  la  capsule  interne,  dégénération  de  tout  le  segment 
postérieur.  Dégénération  de  la  voie  pyramidale  dans  la  région  sous-thalamiqoe  (fig.  T) 
et  dans  le  pied  du  pédoncule  avec  les  fibres  aberrantes  postéro-extemes  décrites  par  M.  e: 
Mme  Dejerine  (flg.  28).  La  dégénération  de  la  voie  pyramidale  se  poursuit  dansh  prota- 
bérance  et  le  bulbe  (fig.  29  et  30). 

Sur  les  coupes  do  la  moelle  examinée  avec  la  méthode  de  Weigert,  aucune  dégéBén- 
tion  dans  le  cordon  antérieur.  Le  cordon  antérieur  est  légèrement  atrophié  par  rtpport  à 
celui  du  côté  opposé  (fig.  31  et  32). 


Fio,  J7. 


Fie.  29. 


Fig.  80. 


Fie.  27,  Î8,  Î9,  30.  8i,  38.  —  Cas  Verd...  - 
Ramollissement  oorlical  et  central  ayant  amené 
une  dégénération  totale  de  la  Toie  pyramidale. 
Sur  les  coupes  de  la  moelle  on  ne  constate 
aucune  dégénération  du  faisceau  pyramidal 
direct. 


Fig.  31. 


Fie.  33. 
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Observation  VIIl.  —  Com  Pitol...  — Ancienne  hémorragie  du  noyau  lenticulaire  dans 
rhémisphère  gauche  ayant  fusé  en  haut  au-dessus  des  noyaux  gris  centraux  et  ayant 
détruit  les  fibres  issues  de  la  zone  rolandique.  De  plus,  au  niveau  de  la  région  thala- 
mique  moyenne,  le  segment  postérieur  et  le  segment  rétrolenticulaire  de  la  capsule 
interne  sont  intéressés  par  la  lésion.  Dégénérescence  preaque  absolue  du  pied  du  pédon* 
cule,  à  Texception  de  quelques  fibres  du  faisceau  interne  et  du  faisceau  de  Tûrck  (flg.  33). 
Dégénérescence  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  (fig.  34)  et  de  la  pyramide  bul- 
baire (flg.  35). 

Moelle  examinée  avec  la  méthode  de  Weigert.  Très  belle  dégénérescence  scléreuse  du 
faisceau  pyramidal  croisé.  Le  faisceau  pyramidal  direct,  au  niveau  de  la  moelle  cervicale 
supérieure,  forme  une  petite  bande  scléreuse  à  la  partie  interne  et  postérieure  du  cordon 
antérieur  ;  cette  bande  ne  se  prolonge  pas  jusqu'à  la  commissure  grise  et  est  séparée  du 
sillon  antérieur  de  la  moelle  par  des  fibres  myéliniques  saines.  Au  niveau  de  la  moelle 
cervicale  inférieure  la  bande  scléreuse  s'est  reportée  un  peu  en  arrière  ;  la  dégénération 
est  à  peine  accusée  (fig.  36).  Au  niveau  de  la  région  dorsale,  la  dégénération  dans  le 
cordon  antérieur  se  porte  légèrement  en  avant  et  s'étale  (fig.  37).  La  dégénération  a  dis- 


FiG.  33. 


Fio.  34. 


Fig.  36. 


Fig.  35. 


Fig.  37. 


Fig.  33,  34,  85,  36,  37.  —  Cas  Pitol.,,  -—  Hémorragie  du  noyau  lenticulaire  ayant  détruit  les 
ftbrei  istnee  de  la  lone  rolandique.  Dégénéralion  totale  de  la  voie  motrice  dam  le  pied  du 
pédoncule.  Au  niveau  de  U  moelle  cerTicale,  la  sclérose  du  faisceau  pyramidal  direct  occupe 
U  partie  poelérieure  et  interne  du  cordon  antérieur;  an  niveau  de  la  région  dorsale,  la  dégé- 
nération de  ce  faisceau  le  porte  légèrement  en  avant  et  s'étale. 
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Omervation  IX,  —  C(H  Houl...  —  Au  nWflaa  de  l'hémitphére  gauche,  runollîtwnMsi 
des  ï"  et  (I*  circoDTolatioDB  fraotales  ioternei  et  du  lobule  pancentrel,  de  1&  i"  ciitoa- 
volutioQ  froul«le  eiterae,  de  U  puiie  eupériauM  de  la  li'  Trontalo  eitcme  al  de  la  parli' 
supâriBure  do  I&  froutsle  uc^andante  (fig.  38  et  3S).  Examen  du  uévraxe  avec  le  procàk 
de  Harchi.  DtSgAné ration  dans  lei  deux  tien  poatérienra  de  segment  poitèriaar  de  la  r»f- 
■ule  interne  (flg.  40).  DégdnératioD  dant  le  pied  du  pédoocuie  avec  pes  temnieetu  proFiiDd 
(flg.  41).  DAgénèration  daaa  t'âlage  antérieur  de  la  prolubtrauce  (Gg.  U].  DégAÔ^^tii^ 
dilTuM  de  la  pyramide  bulbaire  (lig.  43). 


la  déK«Béi 


DflQB  la  moelle  cervicnle  aupi^rieure,  moyenna  el  lefériourc,  dégéDÔralion  ppu  acccolut^ 
du  faisceau  pyramidal  direct,  les  corps  granuleux  occupent  la  partie  postérieure  elint^nit 
du  cordon  antérieur,  ils  se  portent  légèrement  en  avant  du  niveau  de  la  région  dorsilt 
supérieure,  mail  ils  lont  en  très  petit  nombre  (Sg.  41.  tS.  46).  Sur  les  coupes  delà  (ooell^ 
dorsale  iorérieureetlooibBirc  on  ne  voit  plus  de  corps  granuleux  dans  le  cordon  aotéritur. 

Obsbuvation  X  —  Cai  Rtmoui...  —  Ramolli ssement  sous-cortical  ti«s  vaate,  siégMDl 
dans  le  centre  ovale  et  détruisant  toutes  les  fibres  issues  de  ta  lone  rotaudique. 


Fie.  4». 


Fie.  44. 


Fio.  45. 


FiG.  46. 


FiG.  43. 

FiG.  42,  43,  44, 45,  46.  —  Cas  HouU,  (inite). 
—  L'emnen  avec  le  procédé  de  Marchi 
montre  la  dégéoération  dani  l'étage  anté- 
rleor  de  la  protobéraaoe  et  la  pyramide 
boUMire.  Dans  la  OMïelle,  dégéaératioa  lé- 
gère dtt  faiseeao  pyramidal  direct,  laquelle 
a  aae  tendance  à  se  porter  en  avant  aa 
niveaa  de  la  région  dorsale  sopérieare. 


Fio.  47. 


FiG.  43. 


FiG.  50. 


FiG.  51. 


FiG.  47,  48,  40,  50,  51.  —^  Cas  Remouss..,  ^  Ramollissement  sous- 
cortical  détruisant  toutes  les  dbres  de  la  sone  rolandiqoe.  Dégénéra- 
tion  au  Marcbi  de  tonte  la  v>ie  motrice  dans  la  capsule  interne,  le 
pédoncule  et  le  bnlbe.  Dans  la  moelle,  dégénération  légère  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  qui,  dans  la  région  dorsale  supérieure,  a  une 
tendance  à  se  porter  en  avant. 


FiG.  49. 
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Examen  du  névraxe  »ec  le  procédé  de  Muehi.  Corps  granuleux  dana  le  genaii  de  Li 
capsule  iuterne  et  dani  tout  le  Hegment  postérieur  (flg.  il).  Dégénéntion  de  tmil  le  pd 
du  pédoncule  l'eiceptioo  du  falscean  de  Tûrck(flg.  48).  DégénératioDdifTusede  Uput- 
mide  bulbuire  (Hg.  49). 

Dans  la  moelle  cervicale,  la  dégénéralîon  du  faisceau  pyramidal  «Urect  est  peu  ■cc^nl»- 
et  occupe  la  partie  interne  et  poiléiieura  du  cordon  antérieur  (fig.  50);  elle  se  proluap 
un  peu  on  avant,  au  oirean  de  la  région  dorsale  sapérieure  (Og.  H).  Quelque*  («14 
granuleux  se  voient  isolés  au  niveau  de  la  région  dorsale  inférieure  et  lombaire. 

Observation  XI.  —  Cat  Fauch...  —  Sur  lliâmisphére  gauche,  ram<^«Mment  de  IsUc 
la  face  externe  du  lobe  frontal  (F,,  F,,  F,,  F  atcendantt).  La  partie  supérieun  de  te 
pariétale  ascendante  est  également  ramollie,  ainsi  que  la  partie  poslérieore  do  IdImiIi 
paracentral  (Qg.  Si)  Le  ramollis  sèment  s'étend  dans  ta  profondeur;  toute  la  lubtliKi 
blanche  du  centre  ovals  correspondant  au  lobe  frontal  est  détruite.  Sur  la  coapt  de 
Flechsig.  destruction  de  la  plus  grande  partie  du  noyau  lenticulaire,  de  la  moitié  aalt- 
rienre  de  l'ineula,  secUon  du  segment  antérieur  de  la  capeule  interne,  ramolliasemuit  <b 
la  tête  du  noyau  caudé. 


lévrave  avec  te  procéda  de  Harchi.  Dégénération  de  tout  le  pied  du  péifi)»- 
;.  ft  l'exception  du  faiscoau  de  TQrck,  pei  lemniscus  profond  (Gg.  53).  Dégénérslii»  i* 
oie  motrice  dana  l'élagcantéi-ieurdelaprotubérance,  quelques  libres  du  pMl«>u>>'^' 

on  dtgéoéraUon  dans  le  ruban  de  Reil  (fig.  54). 
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Au  Dive&u  de  la  moelle  cervicale  les  «trpB  granuleux  août  en  petit  nombre  dans  lecordoo 
intérieur  gauche  dont  Ils  occupent  la  partie  iatema  et  postérieure  précommUinrale 
Qg.  SS).  Au  Diveaude  la  moelle  dorsalo  supérieure  les  corps  granuleui  ont  une  tendance 
i  se  porter  un  peu  en  avant  an  niveau  de  l'angle  sulco-marginal  (Bg.  50),  Les  corps 
{ranuleux  diminuent  de  nombre  dans  la  région  dorsale  moyenne  et  inférieure  et  ont 
iresqua  tous  disparu  dans  la  région  loroboire. 

OBSEtiviTiOH  XII.  —  Coi  Troulh...  —Sur  rtiémisptière  gauclie,  ramollissement  du  lobule 
inracaotral,  des  I**  et  II'  circonvoluUons  rroul&Ies  Internes  et  du  corps  calleus  ainsi  que 
le  montre  le  schéma  (flg.  SST],  Quand  on  regarde  rbémUphére  par  sa  face  supérienre,  on 
coil  que  la  moitié  interne  de  la  I'*  froalale  est  ramollie,  ainsi  que  la  partie  supérieure  de  la 
rronlate  et  de  la  pariétale  aaceaduule  (Ûg.  58). 

Examen  du  névraxe  par  le  procédé  de  Marchi.  Corps  granuleux  dans  la  partie  moyenne 
du  segment  postérieur  de  la  capeulo  interne  [fig.  S9).  Dégénération  du  faisceau  moyen  du 
pied  du  pédoncule  avec  pes  lemniscns  profond  (ûg.  60),  Dégénération  diffuse  de  la  pyra- 
mide bulbaire  {Qg.  (II). 


DlUiHmciit  du  lobule  narucnlril  «t  de  l'«xtrtniit« 
DéginirtlioD,  kaMirclii,  de  li  voie  notrlce  duu  Ja 

u^taireicence  du  faisceau  pyramidal  direct  occupant  la  partie  postérieure  et  interne 
7^  ^nlon  antérieur  à  la  région  cervicale  (6g.  Si)  ;  les  corps  granuleux  ont  une  tendance 
''^Po^ran  avant  vers  l'angle  sulco-marginal  au  niveau  de  la  région  dorsale  (fl g.  63). 
Wuslquei  corps  granuleux  se  voient  encore  h  ta  région  lombaire. 
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Observation  XIII.  —  Cm  BatU...  —  Deux  foyen  de  désintégration  lacunaire  dmsU 
région  sue-thalamique  de  la  capsule  interne. 

Examen  du  névraxe  arec  le  procédé  de  Marchi.  Corps  granuleux  dans  le  segmeot  pœ- 
térieur  de  la  capsule  interne  topographies  comme  le  montre  le  schéma  (fîg.  64).  Dégéic- 


FiG.  61. 


Fi6.  62. 


Fi6.  63. 


FiG.  64. 


Fie.  66. 


Fw.  65. 

Fio.  61,  6Î,  63.  —  C«  Trwtt.-. 
(suite).  —  l%éoéralioB  de  U 
pyramide  buÙbtire.  Dans  >■ 
moelle,  dégénéimUoii  Ugtn  an 
faiteeau  pyramidal  direct  if». 
dans  la  régioo  donale  fap^ 
rieore,a  une  tendaooe  i  se  pof> 
ter  en  aTant. 

Fie.  64,  65.  66.  —  C«i  ^ 
«17...  —  Foyerdedésinl4r*liN 
lacunaire  dans  la  région  sns- 
Uialamlqne  de  la  capsak  in- 
terne. DégénératioD  au  Uuài 
de  la  Toie  motrice  dans  I»  etp- 
snle  interne.  DàgénéraUoa  de 
la  voie  pyramidale  danskped 
du  pédoncule  arec  pes  lemai»- 
cns  Buperiidel  et  profond.  Dé- 
généraUon  de  U  p  jnflids  ta!- 
baire. 
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ratioo  du  fuisccau  pyramidal  daos  le  pied  du  pédoncule  avec  le  pes  lemniscus  superficiel 
et  le  pes  lemniscus  profond  décrits  par  M.  et  Mme  Dejerine  (fig.  65).  BégénéraUon  diiïuse 
de  la  pyramide  antérieure  du  bulbe  (flg.  66).  Dans  la  moelle  cervicale  quelques  très  rares 
corps  granuleux  dans  le  cordon  antérieur.  Les  corps  granuleux  disparaissent  très  vite 
dans  la  région  dorsale;  on  n'en  rencontre  plus  dans  la  moelle  lombaire  (fig.  67,  68,  69,  70). 


FiG.  67. 


FiG.  68. 


FiG.  69. 


Fiti.  70. 

Fie.  67,  68,  G9,  70.  —  Cas  Basil.,,  (suite).  —  Dégénération  légère  da  faisceau  pTramidal  direct 
&  la  région  cervicale  cette  dégénération  s'épidae  trèi  vite  dtni  les  régions  inférieures. 

i9 
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Voici  maintenant  un  cas  de  lésion  de  la  protubérance. 

Observation  XIV.  —  Cas  Le/...  —  Sur  les  coupes  microscopiques  le  pied  du  pèdoDcnket 
absolument  normal  (flg.  71),  ce  qui  prouve  qu'il  n'y  avait  pas  de  lésions  dans  le  eerveta 
Dans  la  région  supérieure  et  moyenne  de  la  protubérance,  oo  voit,  à  droite  et  à  gtocli^. 
en  avant  des  fibres  transversales  postérieures  du  pont,  des  petits  foyers  de  désinfcé^- 
tion  lacunaire  ;  mais  la  plupart  des  fibres  descendantes  de  l'étage  antérienr  sont  intactes 
et  seule  la  partie  postérieure  de  la  voie  motrice  est  lésée  dans  Tétage  antérieur  (fig.  'i} 

Au  niveau  de  la  moelle  on  voit  une  dégénération  bilatérale  en  croissant  dans  leeordoo 
antérieur,  un  peu  plus  accentuée  cependant  à  droite  qu'à  gauche.  La  dégénératioa  es 
forme  de  croissant  existe  déjà  au  niveau  de  la  région  cervicale  moyenne  et  inférieore  el  a 
une  apparence  semblable  à  la  région  dorsale  (fig.  73,  74,  75). 


FiG.  79. 


Via.  71. 


Fie.  74. 


Fig:  7S. 


FiG.  75. 


Fig.  71.  72,  73,  74,  75.  —  Cas  Lel...  —  Foyers  de  désintégration  lacunaire  de  la  protubérance  {k 
pied  du  pédoncule  cérébral  étant  absolument  intact,  cela  indique  qu'il  n'y  arait  aucane  Uaioe  dn 
faisceau  moteur  dans  le  cerveau).  Dégénération  bilatérale  très  étendue  dans  les  cordons  aalé- 
rieurs  de  la  moelle. 


Nous  avons  rapporté  déjà  dans  notre  mémoire  de  la  Semaine  médicale  àts 
observations  de  ramollissement  de  Tétage  antérieur  de  la  protubérance  ayant 
déterminé  une  dégénération  en  forme  de  croissant  dans  le  cordon  antérieur.  Ces 
cas,  ainsi  que  le  précédent,  semblent  donc  montrer  que  des  voies  parapjraini- 
dales  existent  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  ;  mais  nous  tenons  à 
ajouter  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  récemment  deux  faits  de  ramol- 
lissement (assez  limités  d'ailleurs)  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  où, 
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comme  dans  les  observations  de  M.  et  Mme  Dejerine,  nous  n'avons  pas  constaté 
de  dégénération  nette  dans  le  cordon  antérieur.  Nous  ne  saurions  donc  être  très 
affirmatifs  sur  Texistence  des  fibres  parapyramidales  de  l'étage  antérieur  ni  sur 
leur  trajet.  Il  noua  parait  cependant  assez  probable  que  des  fibres  aberrantes, 
non  d'origine  corticale,  du  faisceau  pyramidal  puissent  descendre  dans  le  cordon 
antérieur  situées  à  côté  de  la  pyramide  bulbaire  et  non  dans  son  intérieur.  On 
n'a  aujourd'hui,  comme  nous  lé  verrons  plus  loin,  que  des  notions  peu  précises 
sur  l'origine  et  le  trajet  des  fibres  aberrantes  bulbaires,  du  faisceau  pyramidal 
ventro-latéraly  pour  que  nous  puissions  formuler  une  opinion  précise  sur  les 
fibres  parapyramidales  de  l'étage  antérieur.  Nous  préférons  attendre  des  cas 
nouveaux. 

Les  deux  cas  suivants  ont  trait  à  des  lésions  de  pédoncule  cérébral  qui  ont 
déterminé  une  belle  dégénération  en  croissant  dans  la  moelle  épinière. 

Observation  XV. —  Cas  Hartm,,.  —  Ramolli88emoDt  récent  du  pédoncule  droit  (fig.  76) 
intéressant  d'une  part  la  partie  moyenne  du  pied  du  pédoncule,  d'autre  part  détruisant 
complètement  le  noyau  rouge  et  lésant  la  substance  réticulée  circumjacente  de  la  calotte. 
Le  ramollissement,  dont  l'étendue  estmaxlma  au  niveau  des  coupes  du  pédoncule  passant 
par  la  partie  moyenne  du  pédoncule,  se  prolonge  en  haut,  en  s'effilant,  jusque  dans  le 


Fig.  76. 


Fie.  77. 


Fig.  76,  77,  78.  —  Cas  Hartm..,  —  Ra- 
moUissemenl  du  pédoncule  droit  détrui- 
Bant  le  noyau  rouge  et  la  substance  ré- 
ticulée circumjacente  de  la  calotte  et 
intéressant  la  région  moyenne  du  pied 
du  pédoncule.  On  remarque  la  dégéné- 
ration, dans  la  protubérance  du  faisceau 
longitudinal  postérieur,  de  fibres  pré- 
longitudinales, du  faisceau  ceoiral  de 
la  calotte,  de  la  voie  pyramidale,  tlu  pé- 
doncule cérébelleux  supérieur  et  de  fibres 
rubro-spinales.  Dans  le  bulbe,  les  fibres 
du  faisceau  longitudinal  se  portent  en 
avant.  Le  faisceau  central  de  la  calotte 
vient  autour  de  l'olive. 


Fig.  78. 


292 


SOCIETE   DE  NBUBOLOGIE 


thaUmus,  au  niveau  d'une  ligne  horizontale  passant'  par  le  bord  supérieur  de  U  cooi- 
missure  antérieure.  En  bas,  la  lésion  du  pédoncule  ne  s'étend  pas  jusqu'au  niveto  do 
sillon  protubéranticl,  mais  en  est  séparée  par  une  distance  de  deux  millimétrés  enriroa 

Examen  du  névraxe  avec  le  procédé  de  Marclii.  Nous  publions  dans  ce  cas  et  dans  k 
suivant  des  dessins  des  dégénérations  trouvées  dans  la  calotte  protubérantieUe  pcgr 
répondre  au  désir  que  nous  ont  exprimé  M.  et  Mme  Dejerine  dans  leur  précédente  it»i- 
munication. 

Sans  insister  sur  ces  dégénérations  secondaires  de  la  protul>érance  et  du  bulbe,  dou^ 
dirons  que  Ton  observe  des  fibres  en  dégénê ration  dans  les  deux  faisceaux  longitudîMui 
postérieurs  et  des  fibres  prélongitudinales  surtout  &  droite,  une  dégénération  do  tùsetiu 
central  de  la  calotte  et  de  la  voie  pyramidale  à  droite,  quelques  fibres  dans  le  rabtn  d-: 
Reil  de  ce  côté.  Â  gauche,  des  fibres  en  dégénération  se  voient  dans  la  calotte  ea  dedaii> 
du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  en  avant  du  faisceau  central  de  la  calotte  CerUine^ 
de  ces  fibres  paraissent  être  venues  de  la  région  du  noyau  rouge  droit  et  peurenl. 
croyons-nous,  être  assimilées  aux  fibres  rubro*spinales  (fig.  77). 

Au  niveau  de  la  région  olivaire  du  bulbe  il  semble  que  les  fibres  du  faisceau  loogito 
dinal  postérieur  changent  de  direction,  se  portent  en  avant:  elles  contribuent  ils  forma- 
tion de  la  dégénérescence  médullaire  en  croissant  dans  le  cordon  antérieur.  Le  faisceiu 


Fig.  79.  —  Coupe  de  la  moelle  cerricale  supérieure  de 
Rartm...  D^éaération  du  faisceau  «  en  croissant  » 
daas  le  cordon  antérieur  indiqué  par  les  corps  granu- 
leux. (Dans  toutes  les  flores  représentant  les  coupes 
traitées  par  le  .MarchI,  nous  nous  sommes  bornés  à 
reproduire  les  cprps  granuleux  siégeant  dans  les  fais- 
ceaux pyramidaux  direct  et  croisé  et  avons  intention- 
nellement négligé  ceux  qui  se  trou  raient  dans  d'autres 
territoires.) 


FtG.  80.  —  Coupe  de  U  moelle  donsIcRpt- 
rieore  de  Hartm. . .  I>égénératian  du  fùta»* 
c  en  croissant  »  dans  le  cordon  aalrriar 
indiquée  par  les  corps  grawiliaz. 


FiG.  81.  —  Coupe  de  la  moelle  dorsale  infé- 
rieure de  Hartm. . .  ;  les  corps  granuleux  qui 
marquent  la  dégénération  du  faisceau  «  en 
croissant  »  dans  le  cordon  antérieur  sont 
beaucoup  moins  abondants  que  dans  les 
coupes  situées  plus  haut. 


Fig.  82.  —  Coupe  de  la  moelle  lombaire  de  HarUs...  H 
existe  encore  quelques  corps  granuleux  daas  k  es* 
don  antérieur,  mais  ils  ne  sont  plus  disposés  «  e* 
croissant  ». 


Fig.  7»,  80,  81,  82.  —  Coupes  de  la  moelle  du  cas  Hartm...  (Par  suite  d'une  erreur  du 

teur,  le  côté  droit  est  à  gauche  et  réciproquenient.; 
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central  de  la  calotte  vient  autour  de  l'olive.  Il  existe  des  fibres  aberrantes  pyramidales 
superficielles  à  droite,  nous  dirions  plus  volontiers  des  fibres  pyramidales  préolivaires 
(6g.  78).  On  les  retrouve  sur  les  coupes  sous-jacentes. 

Dans  toute  l'étendue  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale,  dégénérescence  en  croissant 
dans  le  cordon  antérieur  (fig.  79,  80,  81).  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal 
croisé  est  très  accentuée,  beaucoup  plus  accentuée  que  ne  le  montrent  les  dessins  sur 
lesquels  les  corps  granuleux  de  cette  région  n'ont  pas  été  figurés  avec  exactitude.  Dans 
la  moelle  lombaire  il  existe  encore  quelques  corps  granuleux  dans  le  cordon  antérieur, 
mais  ils  ne  sont  plus  disposés  en  croissant  (fig.  82). 

On  constate  aussi  dans  la  moelle  des  fibres  pyramidales  homolatérales  qui  n'ont  pas  été 
dessinées. 

Obsbryation  XYI.  —  Ccu  Poreh..,  —  Ramollissement  récent  du  pédoncule  gauche 
intéressant  d'une  part  la  région  moyenne  du  pied  du  pédoncule,  d'autre  part  détruisant 
le  noyau  rouge  et  sa  capsule,  la  substance  réticulée  de  la  calotte  circumjacent^(fig.  83); 
ce  ramollissement  se  prolonge  dans  la  région  tous-optique,  où  il  amène  la  lésion  de  la 
partie  supérieure  du  faisceau  longitudinal  postérieur  :  il  s'étend  jusqu'à  la  partie  infé- 
rieure du  thalamus,  où  il  se  termine  en  pointe. 


Fio.  83.  —  Coupe  des  pédoncales  cérébraux  de  Porch...  On  voit  une  lésion  inté- 
retsant  d'nne  part  le  pied  du  pédoncule  P  dam  ta  partie  moyenne,  pyramidale; 
d'autre  part,  le  noyau  rouge  NR. 


FiG.  8i.  —  Coupe  des  pédoncules  cérébraux  de  Porch...,  passant  par  l'entre-croi- 
sement  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs.  On  remarque  la  dégénération  du 
faisceau  longitudinal  postérieur  F/p,  du  faisceau  central  de  la  cuotte  Fee.  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  Pcs,  du  faisceau  pyramidal  P  dans  le  pied  du 
pédoncule,  et  du  pes  lemniscus  profond  Plm, 
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Des  fibres  on  dégénération  existent  nombreuses  dans  la  calotte  pédoncalo-proUil)ênB- 
tielle  :  faisceau  longitudinal  postérieur,  faisceau  central  delà  calotte,  fibres  de  la  sabstuiee 
réticulée»  fibres  descendantes  du  ruban  de  Reil  (ûg.  84  et  85).  Des  corps  graonleux  h 
voient  au  niveau  de  rentre-croisement  des  pédoncules  cérébelleux  et  dsîns  le  pédoecoU 
cérébelleux  droit;  on  les  poursuit  dans  le  hile  du  noyau  dentelé  du  cervelet. 

Nous  pensons  que  certaines  des  fibres  que  Ton  observe  en  dégénérescence  dant  h 
substance  réticulée  de  la  calotte  à  droite  proviennent  de  la  région  du  noyau  roage  lésé  tx 
peuvent  être  interprétées  comme  des  fibres  rubro-spinales  ou  fibres  parapyramidale»  an 
cordon  latéral  ;  on  les  suit,  en  effet,  en  arriére  de  Tolive  jusque  dans  le  cordon  laténl  è. 
la  moelle. 

Dans  le  bulbe  on  voit  que  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur  se  recourbait 
en  avant.  Dans  ce  cas,  comme  dans  les  faits  expérimentaux,  ces  fibres  descendent  das^ 
le  cordon  antérieur  et  elles  contribuent  ici  à  former  la  dégénérescence  en  croissant.  On 
voit  des  fibres  aberrantes  pyramidales  superficielles  ou,  comme  nous  l'avons  dit,  dis 
fibres  py Aimidales  préolivaires  (fig.  86).  Sur  les  coupes  de  la  moelle  cervicale,  dorEsIe  et 
lombaire  (fig.  87,  88,  89,  90,  91)  on  constate  dans  le  cordon  antérieur  une  dégtoéresceoct 
en  forme  de  croissant  absolument  caractéristique. 

IV 

Les  deux  cas  de  lésions  du  pédoncule  qui  viennent  d'être  rapportés,  et  dans 
lesquels  les  dégénérations  secondaires  ont  été  examinées  avec  le  procédé  de 
Marchi,  montrent  que  les  dégénérations  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  sont 
beaucoup  plus  accentuées  que  dans  les  cas  de  lésions  du  cerveau.  Ce  fait  tient 
crojons-nous,  non  pas  tant  à  une  anomalie  dans  la  décussation  des  pyramides 
qu'à  l'existence  des  fibres  que  nous  avons  proposé  d'appeler  parajt^ramidaUi. 
lesquelles  descendent  en  grand  nombre  dans  la  calotte  protubérantièlle  et  bul- 
baire. 

Il  nous  parait  nécessaire  de  rappeler  maintenant  quelques  travaux  d'anatomie 
comparée.  Les  recherches  expérimentales  ont  en  effet  montré  que  chez  les  ani- 
maux existent,  dans  le  cordon  antérieur,  des  faisceaux  distincts  du  faisceau 
pyramidal.  Bien  que  Ton  ne  soit  nullement  autorisé  à  conclure  de  l'animal  à 
l'homme,  les  résultats  de  l'anatomie  expérimentale  peuvent  cependant  être  pris 
en  considération  et  être  comparés  avec  les  résultats  de  Tanatomie  palbo- 
logique  humaine. 

Nous  n'avons  pas  l'intention  de  mentionner  ici  toutes  les  constatations  des 
auteurs  sur  les  voies  descendantes  de  la  calotte  chez  les  animaux;  l'analyse  de  ces 
travaux  sortirait  du  cadre  de  ce  mémoire.  Qu'il  nous  suffise  de  rappeler  qoe 
l'on  a  vu  et  décrit  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  des  fibres  descendantes 
des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  des  fibres  descendantes  du  faisceau 
longitudinal  postérieur,  des  fibres  descendantes  de  la  substance  réticulée  du  pont 
et  du  noyau  de  Deiters. 

Le  faisceau  descendant  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  a  été  décrit 
par  Held  (4),   Boyce  (2),  Manzer  (3),   Mûnzer  et  Wiener  (4),  Becht€rev(5), 

(1)  Held.  Die  centrale  Gehôrieitung.  Arch.  f.  Anatomie  und  Physiologie,  1893. 

(2)  BoYCB.  A  contribution  to  tho  study  of  I  :  some  of  the  decussating  tracts  of  the  nàd 
and  interbrain  and,  II  :  of  tiie  pyramidal  System  in  the  mesencephalon  and  bulb,  Pkiht. 
Trantact,  1897.  Vol.  188. 

(3)  MCnzkr.  Beitruge  zum  Aufbaue  des  Centralnervensy stems,  Prager.  m$d.  Wo^- 
1895  (Vortrag  in  der  Sitsung  vom  5  Oktober  der  Wanderversammlnng  in  Prag  des 
Verelns  f.  Neurologie  und  Psychiatrie  in  Wien). 

(4)  Mûnzer  et  Wiener.  Beitrttge  zur  Anatomie  und  Physiologie  des  Centralnervensy  s- 
tems  der  Taube.  Monattehrift  f.  Ptyehialrie  und  Neurologie,  1898,  Band  III,  IV. 

(5)  Bbchterew.  Ueber  contrifugale  aus  der  Seh-und  VierhCigelgegend  ausgehende 
Rûckenmarksbahnen,  Neurol.  CentralbL,  1897. 
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FiG.  88.  ~  Moelle  dorsale  de  Porch...  Mêmes 
dégénérationt  que  dans  la  ligure  87. 


ic.  85.  —  Coupe  de  b  protubérance  annulaire  de  Porch. 
Mêmes  dégénérations  que  dans  la  figure  84. 


^  Fec 


PiG.  89.  —  Moelle  dorsale  inférieure  de  Porch... 
Mêmes  dégénérations  que  dans  les  figures  87 
et  88. 


Fie.  86.  —  Coupe  du  bulbe  de  Porch...  Dégénération  du 
faisceau  pyramidal  P,  de  fibres  pyramidales  préolivaires 
Ffrio^  du  faiaceatt  central  de  la  calotte  Fce,  et  des  fibres 
psrapyramidales  du  cordon  latéral  Fpafif. 


ViQ.  90.  —  Moelle  lombaire  de  Porch...  Mêmes 
dégéoérations  que  dans  les  figures  87,  88  et  89. 


ne.  87.  —  Moelle  cerricalede  Porch...  Dégéoération  due 
&  une  lésion  du  pédoncule  gauche.  Procédé  de  Marchi. 
D^géaération  du  faisceau  pyramidal  croisé  droit  et  des 
fibres  parapyramidales  du  cordon  latéral  du  même  cdté; 
<l^Qération  du  bisoeau  pyramidal  croisé  homolatéral; 
dégénération  du  faisceau  on  croissant  dans  le  cordon 
antérieur. 


FiG.  91.  —  Moelle  sacrée  de  Porch...  Mômes 
dégénérations  que  dans  les  fig.  87,  88,  89, 
90. 
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Sakowitch  (i),  Tschermak  (S),  Redlich  (3),  Probst  (4),  Ernst  (5).  Tous  ces  suteon 
ont  suivi  le  faisceau  descendant  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieur!  juqsf 
dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Nous  rappellerons  que  Thomas  (6),  di&s 
des  expériences  qu'il  a  faites,  ne  put  affirmer  que  les  fibres  descendantes  des 
tubercules  quadrijumeaux  se  poursuivent  jusque  dans  la  moelle  etqaePaTlowi'i 
admet  que  ces  fibres  se  terminent  dans  la  substance  réticulaire  de  la  mo«Ue 
allongée  au  niveau  du  territoire  compris  entre  le  nojau  du  nerf  acoostiqn^ 
et  le  noyau  du  nerf  hypoglosse  ;  aussi  donne-t-il  à  ce  faisceau  descendaiit 
des  tubercules  quadrijumeaux  le  nom  de  faisceau  mësencéphalico-ponto- 
bulbaire  antérieur  et  latéral  ou  de  faisceau  tecto-bulbaire  prédorsal,  nom  qai. 
d'après  lui,  indique  l'origine  de  ce  faisceau  dans  le  toit  optique,  sa  terminaison 
dans  le  bulbe  et  sa  situation  au  devant  du  faisceau  longitudinal  dorsal. 

Le  faisceau  longitudinal  postérieur  contient  des  fibres  ascendantes  et  des 
fibres  descendantes.  Ces  dernières  se  poursuivent  jusque  dans  le  cordon  antérieor 
de  la  moelle.  Ces  constatations  ont  été  faites  par  de  nombreux  auteurs  et  doqs 
ne  faisons  que  rappeler  sur  ce  sujet  les  travaux  expérimentaux  de  Beld  (8>. 
Ramon  (9) ,  Thomas  (i  0) ,  Probst  (1  i  ) ,  Russell  (i  8) ,  Fraser  (1 3) ,  et  les  consUtatioas 
anatomo-pathologiques  humaines  de  Gee  et  Tooth  (14),  Spitzer(i5),  Bruce  (16). 
Dans  un  mémoire  récent  où  l'on  trouvera  d'ailleurs  l'analyse  de  tous  les  tn* 


(1)  Sakowitch,  cité  par  Bechterew. 

(2)  Tschermak.  Uebcr  den  centralen  Verlauf  der  aufsteigenden  HioterstrtDgbah&n 
und  deren  Beziehungen  zu  den  Bahnen  im  Vordorscitenstrang.  Areh.  f.  Ântiomir  n*i 
Entwiekelungigêtchichte,  i898. 

(3)  Redlich.  Beitrfige  zur  Anatomie  und  Physiologie  der  motoriscben  Bahnen  bei  der 
Katse.  MtmaUehriftf.  Piych.  und  Neurologie,  1899,  Band  V,  Uefl,  1.  2,  3. 

<4)  Probst.  Ueber  vom  Vierhûgel,  von  der  BrOcke  und  vom  RIeinhim  abiteigende 
Bahnen,  Deultehe  Zeitschrifi  f.  Nervenheilkunde.  1899«  Band  XV,  Hefl.  3,  4. 

(5)  Ernst.  Des  faisceaux  descendants  des  couches  optiques  et  des  tubercules  <\utdn 
jumeaux  antérieurs.  Thète  de  SMHi-Pélenbourgt  1902.  Analyse  in  Revtie  neuniopft*' 
1904,  p.  159. 

(6)  Thomas.  Étude  sur  quelques  faisceaux  descendants  de  la  moelle.  JoumeU  ii  pk^^ 
logie  et  de  pathologie  générale,  1899,  p.  47. 

(7)  Pavlow.  Le  faisceau  longitudinal  prédorsal  ou  faisceau  tecto-bulbaire.  Le  Nérrvf. 
1900.  Vol.  I,  fascicule  1,  p.  57. 

Pavlow.  Les  voies  descendantes  des  tubercules  quadrijumeaux  supérieurs.  Le  Cùsceao 
de  MQnzer  ou  faisceau  tocto-protubérantiel  et  les  voies  courtes.  Le  Névraxe,  19M.  Voi  I 
fascicule  II,  p.  129. 

(8)  Hbld.  Loe.  eit. 

(9)  P.  Ramon.  El  fascicule  longitudinal  posterior  en  los  reptiles,  Annales  meiicof  g^*- 
tanot,  1899. 

(10)  Thomas.  Dégénérescences  secondaires  à  la  section  du  faisceau  longitudinal  poitè- 
rieur  et  de  la  substance  réticulée  du  bulbe,  Soeiété  de  Biologie,  28  mai  1898. 

Thomas.  Étude  sur  quelques  faisceaux  descendants  de  la  moelle.  Journal  de  pkpiû- 
logie  et  de  pathologie  générale,  1899. 

(11)  Probst.  Loe.  eit. 

(12)  RossBLL.  The  origin  and  destination  of  certain  affefent  and  ciTerent  tracts  io  tbe 
medulla  oblongata.  Brain,  1897. 

(13)  Phaser.  Coordinating  paths  in  the  posterior  longitudinal  bundle.  Beview  ef  Snr<h 
hgy  and  P$yehiatry,  1903,  p.  485. 

(14)  Gee  and  Tooth.  Haemorrhage  into  Pons,  secondary  lésions  oflemmiscua,  posterior 
longitudinal  fasciculi  ond  flocculus  cerebelli,  Brain,  1898. 

(15)  SpiTZER.  Ein  Fail  von  Tumor  am  Boden  der  Rautengrube.  Obertteiner^t  ArbeiUn, 
1899,  Heft  VI. 

(16)  Bruce.  A  case  of  double  paralysis  of  the  latéral  coi^ugate  déviation  of  the  eycs. 
Beview  of  Neurology  and  Ptychiatry.  Vol.  I,  1903,  p.  336. 
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Taax  des  précédents  aateurs,  Van  Gehuchten  (i)  conclut  que  les  fibres  descen- 
dantes du  faisceau  longitudinal  postérieur  existent  sur  toute  la  longueur  de  ce 
faiceau  depuis  la  commissure  postérieure  jusque  dans  la  moelle  lombo-sacrée. 

Dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  descendent  aussi  des  fibres  formant  le 
faisceau  descendant  du  noyau  de  Deiters  ou  faisceau  vestîbulo-spinal.  On  trou- 
vera les  conceptions  des  auteurs  sur  ce  faisceau  dans  le  mémoire  récent  de  Van 
Gehuchten  que  nous  venons  de  mentionner.  Van  Gehuchten  d'ailleurs,  à  la  suite 
de  ses  recherches  personnelles,  arrive  à  cette  conclusion  que  le  faisceau  vesti- 
bule-spinal  est  un  faisceau  exclusivement  descendant  ou  moteur  ayant  ses  cel- 
lules d'origine  dans  le  noyau  de  Deiters  et  pénétrant  dans  le  cordon  antérieur 
de  la  moelle,  où  on  peut  le  poursuivre  jusque  dans  la  région  sacrée. 

De  la  substance  réticulée  du  bulbe  et  du  pont  (Probst)  naissent  aussi  des  fibres 
qui  se  poursuivent  dans  le  cordon  antérieur;  ce  sont  les  fibres  réticulo-spinales 
ventrales;  ces  fibres  ont  leurs  cellules  d'origine  dans  la  formation  réticulaire  du 
myélencéphale  et  du  métencéphale  et  se  terminent  dans  la  substance  grise  de  la 
moelle.  Van  Gehuchten  (2)  a  vu  que,  chez  des  animaux  tués  douze  &  quinze 
jours  après  Thémisection  de  la  moelle,  la  méthode  de  Nissl  révèle  l'existenc'e 
dans  la  formation  réticulaire  du  bulbe  et  du  métencéphale  d'un  grand  nombre 
de  cellules  nerveuses,  en  état  de  chromolyse  intense,  voisin  de  Tachromatose. 
Ces  cellules  nerveuses  lésées  sont  volumineuses,  elles  appartiennent  au  type 
moteur  de  Nissl,  elles  sont  éparpillées,  sans  ordre  apparent,  dans  la  formation 
réticulaire,  aussi  bien  du  côté  correspondant  à  la  lésion  expérimentale  que  du 
côté  opposé.  Van  Gehuchten  fait  remarquer  que  ses  expériences  c  confirment  les 
observations  antérieures  de  Kohnstamm.  Après  hémisection  de  la  moelle  faite 
entre  le  premier  et  le  deuxième  segment  cervical,  du  lapin,  cet  auteur  a  trouvé 
en  chromolyse  prés  de  la  moitié  des  cellules  nerveuses  éparpillées  dans  la  for- 
mation réticulaire,  depuis  la  région  des  tubercules  quadrijumcaux  inférieurs 
jusqu'à   l'entrecroisement   des   pyramides,    cellules   nerveuses    qui,    par  leur 
ensemble,  forment  le  noyau  diffus  à  grandes  cellules  (iiucleus  magnicellularis 
diffusus)  de  Kôlliker.  Kohnstamm  le  désigne  sous  le  nom  de  •  noyau  du  faisceau 
réticulo-spinal  ventral  et  latéral  «.  Puisque  nous  venons  de  parler  des  fibres 
réticulo-spinales  ventrales,  disons  incidemment  que  Van  Gehuchten  a  constaté, 
dans  ses  expériences,  l'existence  aussi  de  fibres  mésencéphalo-spinales  latérales 
qui  prennent  part  à  la  constitution  de  l'aire  du  faisceau  pyramidal  du  cordon 
latéral. 

Par  l'analyse  des  précédents  travaux,  on  voit  donc  que,  chez  les  animaux, 
existent  dans  le  cordon  antérieur  des  fibres  descendantes  d'origine  multiple. 
Dans  le  cordon  latéral,  d'ailleurs,  k  côté  du  faisceau  pyramidal  d'origine  corti- 
cale, sont  aussi  des  fibres  parapyramidales  qui  tirent  leur  origine  de  régions 
diverses  du  pédoncule  ou  de  la  protubérance. 

Probst  (3),  dans  un  travail  récent,  distingue  parmi  les  voies  motrices  de  la 
calotte  les  faisceaux  suivants  :  Vierhûgel-Vorderstrangbahn,  Monakow'sches 
Bûndely  Brûcken-Seitenstrangbahn,  Dorsales  Langsbûndcl,  Centrale  Trigeminus 

(i)  Van  Gehuchtkn.  Connexions  centrales  du  noyau  de  Deiters  et  des  masses  grises 
voisines  (faisceau  vestibulo-spinal,  faisceau  longltudioai  postérieur,  stries  médullaires). 
^  Névraxe.  Vol.  VI,  fascicule  i,  p.  19. 

(t)  Van  Gehuchten.  La  dégénéresceoce  dite  rétrograde  ou  dégénérescence  wallérienne 
iodirecte.  Les  fibres  réticulo-spinales  ventrales.  Le  Névraxe,  1903,  volume  V,  fascicule  1, 
p.  88. 

(3)  Probst.  Ueber  den  Hirnmechanismus  der  Motilit&t,  Jarhbûeher  fur  Ptyehiairie  und 
yturologte,  1901. 
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Vagoswurzel,  Kleinhirn-Vorderstrangbahn^  Kleinhira-VordeneiteDstnagbahB. 
Rothmann  (i)»  parmi  les  fibres  du  cordon  antérieur,  distingue  :  Die  Vierhûgdfor- 
derstrangbahn,  die  Bahn  vom  Kern  der  hinteren  Gommissur  der  Torderen  Vieriiô- 
gels,  die  Bahnen  Yora  Pons,  die  Bahn  yom  Deiter'schen  Kern. 

Nous  pensons  que  parmi  les  nombreuses  fibres  qae  nous  Tojons  dégénérées 
dans  le  cordon  antérieur,  dans  nos  cas  de  lésions  pédonculaires,  beaucoop 
d'entre  elles  correspondent  à  ces  faisceaux  de  la  calotte  que  Tanatomie  com- 
parée et  les  recherches  expérimentales  nous  ont  permis  de  connaître. 

Puisque  nous  étudions  dans  ce  travail  les  diverses  dégénérations  du  cordon 
antérieur,  nous  devons  rappeler  encore  l'existence  des  fibres  descendantes  que 
certains  auteurs  appellent  le  faisceau  pyramidal  direct  ventro-latéral. 

W.  G.  Spiller  (2)  a  observé  un  faisceau  qui,  au  nivean  de  la  protubérant, 
quittait  la  voie  pyramidale;  il  le  poursuivit  vers  le  bord  latéral  do  pont,  puis 
dans  la  moelle  épîniére  où  il  est  situé  en  avant  du  faisceau  de  Go  vers. 

Mott  et  Tredgold  (3)  ont  vu  un  faisceau  semblable  ;  S.  Bames  (4)  TajaDl 
observé  dans  plusieurs  cas  le  dénomme  faisceau  pyramidal  ventro-latéral.  Le 
faisceau  décrit  par  Purves  Stewart  (5)  dans  un  cas  de  lésion  médullaire  soos  le 
nom  de  •  tractus  X  >  occupe  une  situation  k  peu  prés  identique. 

Ce  faisceau  pyramidal  ventro-latéral  semble  être  semblable  aux  fibres  pyrami- 
dales bulbaires  homolatérales  superficielles  de  M.  et  Mme  Dejerine  (6)  et  au 
faisceau  pyramidal  direct  accessoire  de  Probst  (7)  (gleichseitige  accessoriscbe 
Pyramidenbundel). 

Nous  ajouterons  que  Tarasievitch  (8)  suppose  que  le  faisceau  pyramidal  direct 
ventro-latéral  existe  quand  manque  le  faisceau  pyramidal  ventro-médian  ou 
réciproquement.  René  Sand  (9)  admet  aussi  la  suppléance  du  faisceau  pyramidal 
direct  ventro-médian  par  le  faisceau  pyramidal  direct  ventro-latéral. 

Il  y  aurait  lieu  de  discuter  les  rapports  de  ce  faisceau  pyramidal  ventro-latéral 
avec  le  faisceau  de  Helweg;  mais  c'est  Ik  une  question  qui  nous  entraînerait 
beaucoup  trop  loin. 

A  la  lecture  de  tous  ces  travaux  sur  les  fibres  aberrantes  pyramidales  bol- 
baires,  sur  le  faisceau  pyramidal  ventro-latéral,  une  question  se  pose  à  nous 


(1)  Rothmann.  Zut  Anatomie  und  Physiologie  des  Vorderstranges  (Beriiner  GeseUschaft 
r.  Psychiatrie  uod  NervenkraDkheitco,  13  JuJi  1903),  Neurologischtt  CmiratbUU,  1M3. 
p.  744. 

(2)  W.  G.  Spiller.  A  conlribuUon  to  tlio  sludy  of  tlie  pyramydal  tract  in  the  central 
ner vous  System  of  man,  Brain,  1899,  tome  22,  p.  563. 

(3)  Mott  et  Taedgold,  Hemialrophy  of  the  brain  aod  its  results  on  the  eerebellam. 
medulla  and  spinal  cord,  Brain,  1900,  t.  23,  p.  239. 

(4)  S.  Barnes,  Dcgeoerations  in  Hemiplegia  with  spécial  références  to  a  ventro-latéral 
pyramidal  tract,  the  accessory  fillet  and  Pick*s  bundie,  Brain,  1901,  t.  24,  p.  463. 

(5)  PuRVEs  Stewart,  Degenerations  following  a  traumatic  lésion  of  the  spinal  cord. 
with  an  account  of  a  tract  in  the  monal  région,  Brain^  1901. 

PcRVEs  SrawART,  Ueber  den  «  tract  X  »  in  den  untersten  Gervicalgegend  des  ROcken- 
marks.  Neurologitches  Centralblatt,  1902,  p.  747. 

(6)  M.  et  M"«  Dejerine.  Analomie  des  centrée  nerveux,  t.  2,  p.  549. 

(7)  pROBST,  Zur  Kenntniss  der  Pyramidenbahn,  Monatiehrift  fur  PiyehUlrie  und  Xeunh 
logie,  1899. 

(8)  Tarasievitch,  Zum  Studium  der  mit  dem  Thalamus  opticus  und  Nudeus  lenticu- 
laris  in  Zusammenhange  stehenden  FaserzOge.  Travaux  du  laboraiwv  étOberUeiner. 
1902,  fasc.  9. 

(9)  Rbnb  Sand,  Les  fibres  pyramidales  cortico-bulbaires  et  corlico-protabérantielles. 
Thèse  de  Bruxelles,  1903. 
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dégénérescence  de  tous  ces  faisceaux  est-elle  contingente,  s*agit-il  d'anoma- 
lies anatomiques  yariables  suivant  les  différents  individus,  ou  bien  n'y  a-t-il  pas 
à.  ces  dégénérescences  spéciales  des  conditions  spéciales  tenant  en  particulier  au 
siège  des  lésions?  Il  nous  semble  que  cette  question  est  trop  neuve  pour  rece- 
la oir,  dés  aujourd'hui,  une  solution  définitive  et  qu'il  faut  attendre  des  documents 
nombreux  et  nouveaux  avant  de  pouvoir  dire  que  seule  la  contingence  préside 
À  ces  trajets  des  faisceaux  descendants  de  la  moelle  épiniére. 


Arrivés  au  terme  de  ce  travail,  nous  voudrions  maintenant  en  synthétiser  le 
contenu. 

Dans  notre  mémoire  publié  en  4903,  nous  avons  les  premiers  attiré  l'attention 
s«ir  ce  fait  que,  chez  l'homme,  les  schémas  classiques  de  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  direct  ne  répondaient  pas  k  la  réalité  des  faits.  Nous  appuyant 
sur  plusieurs  cas  de  lésions  cérébrales  très  vastes,  nous  avons  montré  que  le 
tractus  de  sclérose  du  faisceau  pyramidal  direct,  examiné  par  la  méthode  de 
Weigert,  non  seulement  comme  on  l'enseignait,  n'occupait  pas  la  moitié  interne 
du  cordon  antérieur,  mais  encore  était  souvent  très  minime  ou  même  faisait 
totalement  défaut.  Les  cas  nouveaux  que  nous  avons  rapportés  aujourd'hui  con- 
firment cette  opinion  que  nous  maintenons  absolue.  Nous  ne  nions  nullement, 
ainsi  que  d'ailleurs  nous  l'avons  dit  dans  notre  premier  mémoire,  qu'il  puisse  y 
avoir  des  variations  dans  l'entre-croisement  des  pyramides  et  que  parfois  on 
puisse  rencontrer,  à  la  suite  de  lésions  cérébrales,  une  volumineuse  dégénéra- 
tion dans  le  cordon  antérieur;  mais  nous  soutenons  que  ces  grosses  dégénéra- 
tions du  cordon  antérieur  ne  constituent  pas  la  régie,  mais  au  contraire 
l'exception.  La  décussation  totale  ou  presque  totale  du  faisceau  pyramidal 
semble  donc  être  infiniment  plus  fréquente  qu'on  ne  l'enseigne. 

Les  dégénérations  du  cordon  antérieur  consécutives  aux  lésions  du  mésencé- 
phale,  du  métencéphale,  de  l'isthme  du  rhombencéphale  et  du  myélencéphale, 
lésions  intéressant  principalement  la  calotte  de  ces  régions,  déterminent, 
croyons-nous,  une  dégénération  dans  le  cordon  antérieur  plus  volumineuse  que 
celles  observées  dans  les  cas  de  lésions  du  faisceau  pyramidal  dans  le  cerveau. 
Ce  fait  tient  à  ce  que,  chez  l'homme  comme  chez  les  animaux,  descendent  dans 
le  cordon  antérieur  des  fibres  auxquelles  nous  avons  donné  le  nom  de  fibres 
parap^amidalei,  voulant  spécifier  par  ce  néologisme  que  ces  fibres  n'appar- 
tiennent pas  au  faisceau  pyramidal,  quoique  occupant  dans  la  moelle  une  situa- 
tion adjacente. 

Il  existe  incontestablement  des  fibres  parapyramidales  dans  la  calotte  pédon- 
culo  protubérantielle.  Existe-t-il  dans  l'étage  antérieur  du  bulbe  et  de  la  protu- 
bérance des  fibres  analogues  ;  nous  ne  saurions,  nous  l'avouons,  être  aifirmatifs 
sur  ce  point.  Il  est  certain  que  la  pyramide  bulbaire  ne  renferme  que  des  fibres 
d'origine  corticale;  M.  Dejerine,  en  1893,  a  très  justement  insisté  sur  ce  fait  et 
plusieurs  des  cas  que  nous  avons  encore  récemment  -étudiés  nous  ont  prouvé  sa 
réalité.  Il  ne  nous  parait  pas  cependant  impossible,  quoique  nous  ne  puissions 
aujourd'hui  fournir  des  preuves  probantes  de  cette  hypothèse,  que  des  fibres 
aberrantes,  non  d'origine  corticale,  du  faisceau  pyramidal  ne  descendent  dans 
le  cordon  antérieur  situées  à  côté  de  la  pyramide  bulbaire  et  non  dans  son  inté- 
rieur. Ces  fibres  naîtraient  des  cellules  que  l'on  voit  dans  la  région  sous-optique. 
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le  pédoncule  ou  la  protubérance  au  voisinage  de  la  voie  pyramidale;  elles  s« 
mélangeraient  suivant  une  partie  de  leur  trajet  avec  la  voie  pyramidale  d'origine 
corticale  et  la  quitteraient  avant  la  constitution  de  la  pyramide  bulbaire,  laquelle 
est  exclusivement  composée  de  fibres  corticales.  La  question  de  Torigioe  préeise 
des  fibres  du  faisceau  pyramidal  ventro^atéral  et  de  toutes  les  fibres  pyramidales 
aberrantes  est  une  question  trop  récente  dans  la  science  pour  que  Ton  puisse 
affirmer  une  opinion  absolue  sur  ces  faits. 

Dans  les  cas  de  lésions  pédonculaires  que  nous  avons  rapportées,  il  nous  a 
semblé  que  la  dégénération  du  cordon  antérieur'de  la  moelle  avait  Taspect duo 
croissant.  Cet  aspect  en  croissant  doit  être  examiné  à  la  région  cervicale 
moyenne  et  inférieure  où  on  le  constate  déjà,  alors  que  dans  ces  régions  il  fait 
défaut  dans  les  cas  de  lésions  cérébrales  ayant  amené  la  seule  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  d'origine  corticale.  —  Il  ne  faut  pas  interpréter  comme 
faisceau  en  croissant  l'aspect  fréquent  que  l'on  observe  au  niveau  des  premiers 
segments  cervicaux  alors  que  l'entre-croisement  pyramidal  n'est  pas  escore 
terminé.  Cet  aspect  en  croissant  des  régions  hautes  de  la  moelle  peut  eiisler 
dans  les  cas  de  lésions  cérébrales,  même  alors  que,  k  la  région  cervicale 
inférieure,  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  est  presque  nalle.  Ce 
que  nous  avons  voulu  montrer,  en  décrivant  le  faisceau  en  croissant,  est  bien 
différent. 

A  la  région  dorsale  supérieure  on  peut  remarquer,  non  pas  d'une  façon 
constante,  mais  très  fréquemment,  que  le  faisceau  pyramidal  direct  a  une 
tendance  à  se  porter  en  avant,  &  s'élargir.  11  ne  faut  pas  interpréter  cette  figure 
de  la  région  dorsale  supérieure  comme  un  faisceau  en  croissant,  puisque  doqs 
avons  insisté  sur  ce  que  la  dégénéralion  du  cordon  antérieur^  dans  les  lésions 
du  pédoncule  cérébral,  a  déjà  un  aspect  relativement  volumineux  et  large  à  la 
région  cervicale  moyenne  et  inférieure. 

Dans  un  travail  récent  fait  sous  la  direction  du  professeur  Obersteiner  et 
publié  dans  le  Bulletin  de  V Académie  royale  de  médecin  de  Belgique,  H.  R.  Sand(l), 
après  avoir  rappelé  notre  conception  du  faisceau  pyramidal  direct  et  du  faisceau 
en  croissant,  écrit  :  t  Nos  observations  nous  permettent  de  confirmer  ces 
conclusions  et  même  de  leur  donner  une  extension  plus  grande  ;  en  effet,  dans 
cinq  cas  de  lésions  cérébrale^  observées  par  nous,  les  altérations  du  cordon 
antérieur  sont  extrêmement  minimes,  alors  que  dans  notre  cas  de  sclérose 
médullaire  polysystématique  primaire  nous  voyons  un  faisceau  en  croissant 
absolument  typique.  Pourtant,  il  n'y  a  dans  ce  cas  aucune  lésion  mésencépha* 
lique.  Le  nombre  des  fibres  dégénérées  va  en  diminuant  de  la  région  lombaire 
vers  la  décussation  où  elles  sont  très  peu  nombreuses.  La  dégénérescence  des 
faisceaux  médullaires  est  primaire,  c'est-à-dire  qu'elle  affecte,  d'une  façon 
élective,  certains  systèmes  de  fibres,  à  savoir  le  faisceau  pyramidal  qui  est 
entièrement  dégénéré,  et  les  cordons  postérieurs  où  la  dégénérescence  est  plus 
diffuse.  Il  est  curieux  de  noter  que  cette  dégénérescence,  qui  respecte  stricte- 
ment les  limites  des  faisceaux,  affecte  dans  le  faisceau  pyramidal  ventro-médian 
les  fibres  corticales  et  les  fibres  mésencéphaliques  ;  le  faisceau  en  croissant  n'est 
donc  pas  seulement  une  juxtaposition  de  fibres  corticales  et  de  fibres  mésensé- 
phaliques  ;  il  constitue  un  tout,  il  possède  une  unité  et  une  existence  réelle. 
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puisqu'il  est  affecté  en  entier  par  un  agent  nocif  électif.  Il  nous  parait  que  ces 
considérations  élargissent  la  portée  de  la  découverte  faite  par  Marie  et  Guillain  : 
du  faisceau  en  croissant  que  ces  auteurs  ont  décrit  comme  une  unité  morphoU}" 
gique^  elles  font  une  unité  pathologique,  « 

Vï 

Les  considérations  que  nous  venons  de  développer  et  qui  nous  ont  été 
suggérées  par  l'étude  d'un  grand  nombre  de  cas  de  dégénérations  secondaires 
nous  permettent  donc  de  dire  que  M.  et  M"*  Dejerine  ont  été  quelque  peu  absolus 
dans  leurs  conclusions  quand  ils  déclarent  que  notre  conception  des  dégénérations 
du  cordon  antérieur  est  complètement  erronée  et  ne  peut  être  admise. 

Quand  on  étudie  les  dégénérations  du  cordon  antérieur  on  voit  que,  tout  en 
tenant  un  très  grand  compte  des  variétés  dans  l'entre-croisement  des  pyramides, 
la  contingence  seule  ne  préside  pas  à  «la  morphologie  macroscopique  et  structu- 
rale de  ces  dégénérations,  mais  qu'au  contraire  les  données  de  l'anatomie 
comparée  et  de  l'anatomie  pathologique  humaine  permettent  de  distinguer  dans 
le  cordon  antérieur  :  des  fibres  pyramidales  d'origine  corticale  et  des  fibres  para- 
pyramidales  tirant  leur  origne  dq  mésencéphale,  du  myélencéphale  et  du  méten- 
céphale. 

M.  et  Mme  Dejerine.  —  Dans  leur  très  intéressant  travail  sur  les  Dégénéra' 
tiom  tecondairêi  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  (Le  faieeeau  pyramidal  direct  et 
le  faisceau  en  eroistant.  —  Lee  votée  parapyramidalee  du  cordon  antirieur)  (Soc. 
de  NeuroL,  séance  du  7  juillet  1904),  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillai.x  présentent 
la  question  des  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle  d'une  manière  sensible- 
ment différente  de  celle  qu'ils  avaient  adoptée  dans  leur  travail  de  la  Semaine 
médicale  (1)  qui  a  provoqué  notre  critique  {i)\ 

Dans  ce  travail,  en  effet,  il  n'est  question  que  des  dégénérescencee  du  faiiceau 
pyramidal  direct;  aujourd'hui  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  envisagent  les  dégéné- 
reicencee  du  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Or,  •  faisceau  pyramidal  direct  >  et 
I  cordon  antérieur  de  la  moelle  >  sont  des  termes  anatomiques  qui  sont  loin 
d'être  synonymes  et,  de  ce  fait,  la  base  du  problème  se  trouve  changée,  l'axe  de 
la  question  se  trouve  déplacé.  Il  est  évident  que  si,  en  janvier  1903,  MM.  P.  Marie 
et  G.  Guillain  avaient  posé  la  question  comme  ils  la  posent  aujourd'hui,  et  que, 
partant,  ils  eussent  nettement  séparé  les  dégénérescences  consécutives  aux  lésions 
des  fibres  longitudinales  de  la  calotte,  des  dégénérescences  consécutives  aux 
lésions  n'intéressant  que  la  voie  pyramidale  sur  un  point  quelconque  de  son 
trajet,  il  est  évident,  disons-nous,  que  notre  critique  aurait  pu  paraître  quelque 
peu  sévère.  Mais  ce  n'est  pas  ainsi  que  fut  présentée  la  question  et  nous,  n'en 
voulons  comme  preuve  que  l'exposé  qu'en  font  les  auteurs  dans  les  trois  pre- 
mières colonnes  de  la  Semaine  médicale  :  la  citation  de  l'ouvrage  de  Gharpy, 
l'italjque  qui  la  termine,  la  donnée  même  du  problème  dans  le  §  II.  C'est  de 
l'étude  des  dégénérescences  du  faisceau  pyramidal  direct  et  non  de  celles  du  cordon 
antérieur  de  la  moelle  que  les  auteurs  s'occupent,  soit  qu'il  s'agisse  de  vastes 

(1)  P.  Marie  et  G.  Goillain,  Le  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  croissant. 
Semaine  médicale^  n«  3,  21  janvier  1903. 

(2)  M.  et  Mme  Dejerine,  Le  faisceau  pyramidal  direct  (Société  du  Neurologie,  Paris, 
séance  du  3  mars  1904  in  Revue  neurologique,  1904,  n«  6,  p.  353. 
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lésions  cérébrales  (§  III),  ou  de  lésions  primitives  de  la  protubérance  (§  IV)  :  les 
légendes,  comme  le  texte,  en  font  foi  (i).  C'est  encore  du /<Nseeo«pyra»ubildir<el 
qu'il  s'agit  dans  le  cas  de  lésion  pédonculaire  (cas  Hartm.),  car  sans  cela  les  aateurs 
n'auraient  pas  ajouté  dans  la  légende  de  la  figure  25  :  c  Dana  toutes  les  figures 
représentant  les  coupes  traitées  par  le  Marchi  nous  nous  sommes  bornés  à  repro- 
duire les  corps  granuleux  siégeant  dans  les  faisceaux  pyramidaux  direct  et  croi&é 
et  avons  intentionnellement  négligé  ceux  qui  se  trouvaient  dans  d'antres  terri- 
toires. >  Si  MM.  P.  Marie  et  Guillain  avaient* voulu  attirer  l'attention  sortes 
dégénérescences  de  la  moelle  consécutives  aux  lésions  de  la  calotte,  ils  n^auraient 
pas,  nous  semble-t-il,  c  négligé  intentionnellement  •  de  dessiner  les  corps  grat 
nuleux  siégeant  dans  d'autres  territoires  que  ceux  des  faisceaux  pjramidaai 
direct  et  croisé. 

C'est  des  connexions  terminales  et  du  rôle  physiologique  du  fauctoM  fyroaiiial 
direct^  et  non  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  qu'il  s'agit  dans  les  £(  VI  et  Vil, 
et  c'est  encore  de  fibres  pyramidales  qu'il  s'agit  dans  le  g  V lorsque  MU.  P.Marie 
et  G.  Guillain,  cherchant  quelle  est  l'origine  ei  le  trajet  des  fibres  du  «  faisceau 
en  croissant  • ,  disent  :  t  Cependant,  il  nous  a  semblé  que  les  lacunes  rétropyra- 
midales  dans  la  protubérance  ne  déterminaient  pas  cette  dégénération,  laquelle 
au  contraire  était  produite  par  les  lésions  atteignant  les  faisceaux  pyramidaai 
segmentés  par  les  fibres  transversales  du  pont.  Parmi  les  fibres  dont  nous  par- 
lons, certaines  paraissent  donc  déjà,  dans  la  protubérance,  être  mélangées  avec 
les  fibres  pyramidales  d'origine  corticale.  > 

En  résumé,  le  faisceau  pyramidal  direct  tel  que  le  comprenaient  hier  encore 
MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  était  constitué  :  i*  par  un  minime  contingent  de 
fibres  d'origine  corticale  ;  2*  par  un  fort  contingent  protubérantiel  et  pédoncu- 
laire; ce  contingent,  formant  dans  la  moelle  le  faisceau  en  croissant  et  constituant 
les  voies  parapyramidales,  venait  se  mélanger  à  la  voie  pyramidale  d'origioe 
cérébrale  et  dégénérait  dans  les  lésions  de  Yéiage  antèriêuir  de  la  protubérance. 
Enfin,  ils  admettaient  la  possibilité  pour  certaines  «  fibres  parapyramidales  >  de 
suivre  dans  leur  trajet  la  région  de  la  calotte  et  de  se  joindre  dans  la  moelle  au 
petit  contingent  pyramidal  direct  et  au  grand  contingent  pédonculo-protubéran- 
tiel  mélangés  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance. 

Les  notables  modifications  que  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  font  subir  k  leur 
conception  du  faisceau  pyramidal  direct  dans  le  travail  qu'ils  présentent  aujour- 
d'hui à  la  Société  de  Neurologie  montrent  combien  nos  critiques  étaient  fondées. 

Aujourd'hui,  en  effet,  ces  auteurs  considèrent,  non  plus  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  direct,  mais  celle  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  épi- 
niére  et  ils  admettent  : 

D'une  part,  ainsi  que  l'un  de  nous  l'a  démontré  en  1893,  que  la  pyramide  bul- 
baire ne  comprend  que  des  fibres  d'origine  corticale; 

D'autre  part,  contrairement  à  leur  premier  travail,  qu'ils  ne  sauraient  plus 
(  être  très  affirmatifs  sur  l'existence  de  fibres  parapyramidales  dans  l'étage 
antérieur  ni  sur  leur  trajet  •,  et  que  ces  fibres  —  que  hier  encore  ils  admettaient 

(1)  Fig.  13.  «  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  est  beaucoup  plus  accentuée 
que  dans  les  cas  où  la  lésion  primitive  siège  dans  le  cerveau.  »  —  Fig.  14.  <  La  dégénéres- 
cence du  faisceau  pyramidal  direct  prend  l'aspect  en  croissant.  »  —  Fig.  15.  •  La  dégéné- 
rescence en  croKsant  du  faisceau  pyramidal  direct  est  toujours  très  nette,  mais  Ta  en 
diminuant.  »  —  Fig.  17.  «  Les  corps  granuleux  indiquant  la  dégénération  du  faisceau 
pyramidal  occupent  toute  la  longueur  du  cordon  antérieur  et  ont  une  tendance  à  ** 
lepandre  en  dehors  en  suivant  le  bord  antérieur  de  la  moelle.  » 
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se  mélanger  aux  fibres  pyramidales  et  descendre  dans  l'étage  antérieulr  de  la 
protubérance  —  passent  aujourd'hui  dans  la  calotte. 

Mais  alors,  ces  concessions  étant  faites,  nous  ferons  remarquer  à  nos  collègues 
qu'il  s'agit  Ik  de  faits  connus  depuis  longtemps.  Il  ne  fait  de  doute  pour  per- 
sonne que  la  région  de  la  calotte  envoie  des  fibres  au  cordon  antérieur 
de  la  moelle  épiniére,  et,  aux  nombreuses  indications  bibliographiques  d* ordre 
anatomique  et  expérimental  rapportées  par  MM.  P,  Marie  et  G.  Guillain,  nous 
pourrions  encore  en  ajouter  d'autres.  Nous  leur  ferons  même  remarquer  que 
c'est  en  se  basant  sur  la  pathologie  expérimentale  que  l'un  de  nous,  en  collabo- 
ration avec  André  Thomas,  a  décrit  et  figuré  dans  le  cordon  antérieur  de  la 
moelle  épiniére  sous  le  nom  de  faiiceau  antéro-latéred  deieendant  un  faisceau  en 
forme  de  croissant  entourant  la  corne  antérieure  et  siégeant  dans  le  cordon 
antérieur  de  la  moelle  entre  la  corne  antérieure  et  la  périphérie  (1). 

C'est  parce  que,  dans  leur  travail  delà  Semaine  médicale,  MM.  Marie  et  Guil- 
lain paraissaient  ne  pas  accorder,  au  point  de  vue  de  l'anatomie  humaine,  grande 
importance  aux  résultats  fournis  par  l'expérimentation  ;  c'est  parce  qu'ils  spé- 
cifiaient, dans  une  note  de  la  page  24,  «  que  le  faisceau  en  croissant  est  à  distin- 
guer du  faisceau  antéro-latéral  descendant  de  Dejerine  et  Thomas  ■ ,  faisceau 
que  nous  savons  pertinemment  contenir  des  fibres  de  la  calotte  descendant  dans 
le  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle  ;  c'est  parce  qu'ils  admettaient  ieulement  la 
pMiibiliti  pour  quelques  «  fibres  parapyramidales  »  de  passer  par  la  calotte, 
alors  que  le  gros  contingent  des  «  fibres  parapjramidales  *  pédonculaires  et  pro- 
tubérantielles  passaient  pour  eux  par  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  et  étaient 
déjà  II  ce  niveau  mélangés  à  la  voie  pyramidale  d'origine  corticale;  c'est  pour  ces 
raisons,  disons-nous,  que  nous  avons  iy$tématiquement  exclu  de  notre  travail  les 
dégénérescences  de  la  moelle  consécutives  aux  lésions  de  la  calotte  et  que  nous 
avons  borné  notre  étude  uniquement  aux  cas  intéressant  la  voie  pyramidale  dans 
son  trajet  sus-bulbaire.  Et  c'est  pour  avoir  le  maximum  de  dégénérescence  pyra- 
midale dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  que  nous  n'avons  choisi  dans  nos 
collections  que  les  cas  présentant  une  dégénérescence  soit  totale,  soit  très  intense 
de  la  pyramide  bulbaire. 

Or,  nous  avons  voulu  démontrer  dans  notre  travail  : 

i*  Que,  contrairement  à  l'opinion  de  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain,  les  lésions 
de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  ne  déterminent  pas  nécesscdrement  une 
dégénérescence  très  accentuée  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Nos  cas 
Nivault  et  Pouligny  le  démontrent,  et  nous  sommes  heureux  de  voir  que 
MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  ont  observé  depuis  deux  cas  analogues. 

2*  Nous  avons  voulu  démontrer  que  les  lésions  sous-corticales  et  centrales  des 
hémisphères  cérébraux  peuvent  déterminer  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle 
une  dégénérescence  tout  aussi  étendue  que  dans  la  dégénérescence  dite  en  crois- 
sant. Nos  cas  Touchard  et  Bigots  le  prouvent. 

(i)  J.  Dejbrine  et  André  Thomas,  Maladies  de  la  moelle  épiniére,  in  Traité  de  médecine 
de  BaoDARDEL  et  Gilbert.  Tome  IX,  fig.  13  (fald).  Voici  la  description  que  nous  avons 
donnée  de  ce  faisceau  p.  452  : 

<  Faiiceou  antéro-latéral  deieendant.  —  Les  fibres  descendantes  qui  constituent  ce  fais- 
ceau n'ont  pas  toutes  la  môme  origine.  Celles  dont  l'existence  et  l'origine  paraissent  le 
mieux  établies  proviennent  du  noyau  de  Deiters  (Russell,  Ferrier  et  Turner,  Thomas), 
d'autres  du  noyau  denté  du  cervelet  (Marchi,  Thomas),  d'autres  des  tubercules  quadri- 
jameaux  (Held,  Sakowitsch,  Boyce).  Parmi  ces  fibres,  les  unes  ne  sont  que  la  prolongation 
iies  faisceaux  blancs  de  la  substance  réticulée  latérale  du  bulbe,  les  autres  se  continuent 
avec  le  faisceau  longitudinal  postérieur.  Quelques-unes  sont  vraisemblablement  fournies 
par  la  substance  grise  du  bulbe  et  de  la  protubérance.  » 
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3*  Nous  avons  voulu  à  nouveau  insister  sur  le  fait  que  la  pjramide  bulbaire  n« 
contient  que  des  fibres  d'origine  corticale.  C'est  là  un  fait  que  MM.  P.  Marie  et 
G.  Guillain  admettent  aujourd'hui. 

4«  Nous  avons  voulu  démontrer  enfin  que  les  fibres  désignées  par  ces  autesn 
sous  le  nom  de  fibres  «  parapyramidales,  >  pédonculaires  et  protubérantielles  ne 
sont  pas  mélangées  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  avec  les  fibres  d'ori- 
gine corticale.  C'est  là  pour  nous  un  fait  d'une  vérité  absolue  et  que  BIM.  P.  Mirie 
et  G.  Guillain  nous  concèdent...  presque. 

Si  maintenant  nous  envisageons  la  question  à  un  autre  point  de  vue,  au 
point  de  vue  des  dégénérescences  du  cordon  antérieur  de  la  moelle,  noas  ne 
dirons  pas,  comme  l'admettaient  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  dans  leur  travail  de 
la  Semaine  médicale  (§  VIII)  et  comme  ils  semblent  l'admettre  encore  aajourd'hai  : 

A  dégénérescence  minime,  insignifiante  du  cordon  antérieur  de  la  moelle,  cor- 
respond une  lésion  cérébrale  ; 

A  dégénérescence  très  accentuée  du  cordon  antérieur  correspond  une  lésion 
protubérantielle  ou  pédonculaire  ;  nous  ne  le  dirons  pas,  en  effet,  car  ce  sont  là 
des  conclusions  qui  ne  sont  pas  conformes  aux  faits.  Hais  nous  dirons  : 

1«  La  dégénérescence  minime  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  est  adéquate! 
une  forte  décussalion  pyramidale,  partant  à  un  petit  faisceau  pyramidal  direct; 
elle  est  produite  par  une  lésion  des  voies  pyramidales  iiégeant  iur  un  poimi  quel- 
conque  de  leur  trajet.  Que  la  lésion  détruise  la  corticalité  rolandique,  la  masse 
blanche  sous-jacente  ou  qu'elle  intéresse  les  ganglions  centraux  et  la  capsule 
interne,  comme  dans  les  observations  I  à  XHI  présentées  aujourd'hui  à  la  Société 
par  nos  collègues  ;  qu'il  s'agisse  d'une  lésion  à  la  fois  corticale  et  sous-corticale, 
comme  dans  notre  cas  Hivaut  ;  d'une  lésion  centrale,  comme  dans  nos  cas  Rade 
et  Roussel,  ou  qu'il  s'agisse  d'une  lésion  protubérantielle  surajoutée  à  une  lésion 
capsulaire,  comme  dans  nos  cas  Nivaultet  Pouligny,  la  dégénérescence  du  cordon 
antérieur  est  minime,  parce  que  la  décussation  pyramidale  est  forte  et  partant  le 
faisceau  pyramidal  direct  petit  (1). 

C'est  dans  ce  même  ordre  de  faits  que  nous  faisons  rentrer  nos  cas  Le  Séçuil- 
Ion,  Lacheret  (lésions  corticales  et  sous-corticales),  voire  même  notre  cas  Pradel 
(vaste  lésion  corticale),  bien  qu'ici  il  s'agisse  d'une  dégénérescence  relativement 
volumineuse  du  cordon  antérieur.  Ici  encore,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion, 
la  décussation  pyramidale  est  moins  forte  que  dans  le  cas  précédent,  et  le  fais- 
ceau pyramidal  direct  est  d'autant  plus  volumineux  que  la  décussalion  est  plos 
incomplète. 

2*  Si  la  dégénérescence  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  est  très  accentuée, 
comme  dans  les  cas  de  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  (cas  Lel...,  obs.  \IV; 
Hartm...,  obs.  XV:  Porch...,  obs.  XVI),  comme  dans  nos  cas  Touchard  et 
Bigots  (2),  nous  ne  dirons  pas  comme  ces  auteurs  :  Dégénérescence  très  accentuée 
dans  le  cordon  antérieur,  donc  lésion  protubérantielle  ou  pédonculaire;  mais  nous 
disons  :  Dégénérescence  très  accentuée,  donc  examinons  le  mode  de  décussation 
pyramidale.  Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  de  topographier  la  lésion  sur  une  coupe 
macro  ou  microscopique,  de  prélever  quelques  coupes  dans  la  région  cervicale 
ou  dorsale  supérieure,  et  de  constater  une  dégénérescence  accentuée  du  cordon 

(1)  M.  et  Mme  Dejerixe,  Le  faisceau  pyramidal  direct,  Bevne  neurologique,  p.  2S9(ca5 
Rivaud);  p.  261  (cas  Racle);  p.  262  (cas  Roussel);  p.  268  (cas  Nivault  et  Pouligny);  p.  i59 
icas  Le  Séguillon);  p.  263  (cas  Lacheret);  p.  258  (cas  Pradel). 

2)  Ibidem,  p.  261  (cas  Touchard);  p.  266  (cas  Bigots). 


SEANCE  DU   7   JUILLET  305 

antérieur  de  la  moelle.  Pour  interpréter  cette  dégénérescence,  il  faut  dans  ces 
cas  —  et  c'est  ce  que  nous  arons  toujours  fait  —  examiner  la  manière  dont  se 
comporte  la  dégénérescence  au  niveau  du  collet  du  bulbe,  dans  cette  région  où 
se  parachève  la  décussation  pyramidale  et  où  Teiamen  des  coupes  montre  que  le 
faisceau  pyramidal  n'est  pas  encore  incorporé  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle. 
Si  la  dégénérescence  reste  cantonnée  au  faisceau  pyramidal  et  n^empiéte  pas 
sur  le  oordon  antérieur  de  la  moelle,  bous  dirons,  en  examinant  les  coupes  de  la 
région  cervicale  :  Dégénérescence  très  accentuée  du  cordon  antérieur  de  la  moelle, 
décussation  faible  de  la  pyramide,  partant  faisceau  pyramidal  direct  volumineux  : 
la  dégénérescence  médullaire  est  la  conséquence  de  la  dégénérescence  de  la 
prramide,  et  cela  quel  que  soit  U  siège  de  la  lésion,  qu'il  s'agisse  d'une  lésion 
centrale  comme  dans  nos  cas  Touchard  ou  Bigots,  ou  qu'il  s'agisse  d'une 
lésion  de  Tétage  antérieur  de  la  protubérance  comme  dans  les  cas  de  MM.  P.  Marie 
et  G.  <iuillain  —  cas  T...,  fig.  i±  (Semaine  médicale),  cas  L...,  fig.  22  {Semaine 
médicale),  cas  Lel...,  obs.  XIV  de  leur  communication  d'aujourd'hui. 

Si.  au  contraire,  l'examen  du  collet  du  bulbe  nous  montre  qu'à  côté  de  la 
dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  il  existe  une  dégénérescence  du  cordon 
antérieur  de  la  moelle,  nous  dirons  :  la  dégénérescence  d'un  système  spécial  de 
ûbres  s'est  ajoutée  &  celle  du  faisceau  pyramidal  —  et,  de  même  que  dans  les 
lésions  transverses  de  la  moelle,  l'aire  pyramidale  est  plus  étendue  que  dans  le 
cas  de  dégénérescence  consécutive  aux  lésions  qui  intéressent  la  voie  pyramidale 
dans  son  trajet  sus-bulbaire  (Bouchard)  —  de  même  ici  la  zone  de  dégénères- 
«ence  est  plus  grande,  parce  que  la  calotte  participe  à  la  lésion  primitive  ou 
parce  qu*une  seconde  lésion  a  sectionné  les  fibres  que  la  calotte  envoie  dans  le 
cordon  antérieur  de  la  moelle.  Mais,  même  dans  ce  cas,  nous  ajouterons  de  l'im- 
portance au  mode  de  décussation  de  la  pyramide,  car  si  Ton  comprend  très  bien 
<{u'une  dégénérescence  des  fibres  de  la  calotte  —  venant  s'ajouter  à  la  dégénéres- 
i-ence  d'un  faisceau  pyramidal  direct  volumineux  —  produise  une  dégénérescence 
trrs  accentuée  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  cervicale,  on  peut  concevoir 
également  qu'une  dégénérescence  des  fibres  de  la  calotte  puisse  renforcer  la  dégé- 
nérescence d'un  petit  faisceau  pyramidal  direct,  et,  dans  ce  cas^  malgré  la  dégé* 
néresçcn<^e  des  fibres  de  la  calotte,  la  dégénérescence  du  cordon  antérieur  dans  la 
région  cervicale  inférieure  sera  minime  et  nullement  comparable  <i  celle  des  cas 
l^orch. .  .'et  llartm. . .  de  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain,  ou  k  nos  cas  Touchard  et  Bigots. 
Nous  disons  enfin  que,  dans  les  cas  de  lésions  récentes  justifiables  du  procédé 
de  Marchi,  la  méthode  des  coupes  microscopiques  sériées  est  de  rigueur,  à  cause 
^^t:  lu  présence  possible  dans  ces  cas  de  fibres  aberrantes  de  la  voie  pédonculo- 
pjramidale  dont  le  trajet,  non  suivi  sur  des  coupes  sériées,  pourrait  conduire  & 
de  fausses  interprétations. 

Nous  ne  pensons  pas,  du  reste,  que  les  lésions  de  la  calotte  pédonculaire, 
minne  d'ordre  expérimental,  puissent  entraîner  une  aussi  grande  dégénères- 
<^cnce  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  que  le  supposent  MM.  P.  Marie  et 
^'-  <joillain.  Si  on  raisonnait  comme  eux,  il  faudrait,  sur  uue  coupe  de  moelle 
passant  par  la  région  cervicale  moyenne,  comme  dans  leur  cas  Porch...,  par 
('temple :  il  faudrait  considérer  comme  fibres  de  la  calotte  toutes  les  fibres  dégé- 
nérées dans  le  cordon  aotéro-latéral,  soustraction  faite  d'un  petit  contingent  de 
^l'^res  â  la  partie  postéro-inierne  du  cordon  antérieur  et  qui  représentait  à  lui* 
^eullo  contingent  pyramidal  direct.  Or  nous  ne  sommes  pas  de  cet  avis.  La  calotte 
pédonculaire  —  nous  disons  pédonculaire  —  n'envoie  pas  un  pareil  contingent 
*^e  iibres  dans  la  région  cervicale  inférieure  ou  dorsale  supérieure  de  la  moelle, 
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tel  qu'il  est  figuré  dans  leur  cas  Porch...  Nous  ne  disons  pas  qa*il  n'j  ait  pas  de 
fibres  de  la  calotte  dégénérée  ;  mais  avant  d'interpréter  ce  cas  dans  le  sens  àt 
MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain,  nous  voudrions  bien  savoir  quelle  part  revient  du» 
les  dégénérescences  médullaires  de  ce  cas  Porcb...  aux  fibres  aberrantes  de U 
voie  pyramidale  et  comment  s'effectue  dans  ce  cas  la  décussation  pyramidale 
Ce  sont  là  des  points  d'autant  plus  nécessaires  à  spécifier  que  ces  auteurs  o&i 
rapporté  en  1903,  dans  V  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  un  cas  très  intéressait 
de  lésion  de  la  calotte  pédonculairc  détruisant  le  novau  rouge  sans  intéresser 
la  voie  pyramidale,  et  dans  lequel  ils  n'ont  pas  pu  suivre  la  dégénérescescf 
trés  intense  des  fibres  de  la  calotte  pédonculaire  au  delà  de  la  région  bulbairt^ 
moyenne.  Nous  savons  bien  que  leur  cas  Porch...  et  celui  de  V leonogrofkit  oe 
sont  pas  comparables  entre  eux  ;  qu*il  s'agit  dans  le  premier  cas  d'une  lésiun 
récente  permettant  Temploi  du  procédé  Marchi;  dans  le  second  cas,  d'une  lèsio& 
remontant  aux  premiers  âges  de  la  vie  et  comparable  aux  expériences  de 
Gudden;  mais  l'importance  des  deux  facteurs,  mode  de  décussation  et  Gbre» 
aberrantes  pyramidales,  subsiste  tout  entière. 

Ce  sont,  en  effet,  les  lésions  de  la  calotte  protubérantielle  intéressant  les  Obre:» 
que  le  noyau  de  Deiters  et  le  corps  juxta-restiforme  envoient  dans  le  cordon 
antéro-latéral  de  la  moelle  ;  ce  sont  les  lésions  de  la  calotte  bulbaire,  qui  déter> 
minent  surtout  des  dégénérescences  dans  le  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle 
et  le  cas  fort  bien  étudié  de  Babinski  et  Nageotte  (1903)  montre  quel  peut  être 
ce  contingent,  en  même  temps  que  les  coupes  pratiquées  au  niveau  du  collet 
du  bulbe  nous  renseignent  sur  la  part  relativement  considérable  qui  revient, 
même  dans  ce  cas,  au  système  de  la  pyramide  bulbaire. 

MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain,  dans  leur  travail  d'aujourd'hui,  disent  (p.  717; 
c  II  nous  parait  cependant  assez  probable  que  des  fibres  aberrantes,  non  d'origine 
corticale,  du  faisceau  pyramidal,  puissent  descendre  dans  le  cordon  antérieur, 
situées  à  côté  de  la  pyramide  bulbaire  et  non  dans  son  intérieur.  * 

Ce  n'est  pas  ainsi  que  nous  comprenons  et  avons  décrit  les  fibres  aberrantes 
*de  la  voie  pédonculo-pyramidale,  soit  dans  notre  communication  an  Congrt^s 
international  de  médecine  de  Paris  (1900),  soit  dans  le  tome  II  de  notre  Anatcmi^ 
dei  centres  nerveux  (p.  543).  Ces  fibree  aberrantes  sont  des  fibres  corUealet,  comme 
les  fibres  de  la  pyramide  bulbaire,  comme  les  fibres  de  l'étage  inférieor  du 
pédoncule.  Elles  dégénèrent  &  la  suite  des  mêmes  lésions  que  ces  dernières:  — 
si  nous  les  avons  appelées  a^errantei,  c'est  pour  montrer  les  grandes  variétés  indi- 
viduelles qu'elles  présentent  dans  leur  trajet.  Que  les  fibres  aberrantes  se  déta- 
chent de  la  voie  pédonculaire  dans  la  région  du  pédoncule  cérébral  (pes  iem- 
niscus  superficiel  ou  profond,  fibres  aberrantes  postéro-ex ternes)  ;  —  qu'elles  s'en 
détachent  dans  la  région  protubérantielle  (fibres  aberrantes  pro tu bérantielles),  et 
descendent  dans  le  ruban  de  Reil  ou  dans  une  autre  partie  de  la  formatioQ 
réticulée;  —  qu'elles  s'en  détachent  dans  la  région  bulbaire  (fibres  aberrantes 
bulbaires),  descendent  en  dedans  de  l'olive,  ou  croisent  l'olive  puis  descendent 
en  dehors  d'elle;  —  qu'elles  s'en  détachent  au  niveau  du  collet  du  bulbe;  — 
bref,  quel  que  soit  le  point  de  la  voie  pédonculo-pyramidale  dont  elles  >e 
détachent,  ce  sont  toutes  des  fibres  d'origine  corticale.  Parmi  ces  fibres  aber- 
rantes de  la  voie  pédonculaire,  les  unes  s'épuisent  chemin  faisant  dans  les 
noyaux  des  nerfs  crâniens,  dans  les  noyaux  de  la  calotte,  etc.  ;  les  autres  ren- 
trent dans  le  système  de  la  voie  pyramidale,  soit  qu'elles  la  rejoignent  déjà 
dans   le  bulbe  et  subissent  avec  elle  la  décussation,  soit  qu'elles  descendent 
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comme  fibres  homolatérales  superficielles  ou  profondes  ou  comme  fibres  pyra- 
midales ventrolatérales  dans  le  cordon  antérolatéral  du  même  côté  de  la  moelle. 
Si  les  yariations  individuelles  des  fibres  aberrantes  de  la  voie  pédoiiculo-pyra- 
midale  sont  si  grandes,  si  multiples  d*un  cas  à  l'autre,  cela  tient  &  ce  que,  onto- 
^éniquement  et  pbylogéniquement,  la  voie  pyramidale  est  une  voie  venue  tar- 
divement dans  Farcbitectonique  des  voies  du  névraxe  lorsqu'on  la  compare  aux 
faisceaux  anciens  de  la  calotte,  et  qu'en  se  développant  les  fibres  aberrantes  de 
la  voie  pédonculo-pyramidale  se  frayent  le  cbemin  qu'elles  peuvent  pour  atteindre 
leur  destination,  soit  qu'elles  y  arrivent  à  l'état  de  fibres  isolées,  soit  qu'elles 
se  groupent  en  fascicules  plus  ou  moins  volumineux. 

11  résulte  de  toutes  les  considérations  que  nous  venons  d'exposer  que,  du 
moment  que  MM.  Marie  et  G.  Guillain  admettent  que  les  «  fibres  parapyrami- 
dales  ■  passent  non  plus  par  la  pyramide  et  l'étage  antérieur  de  la  protubé- 
rance, mais  par  la  région  de  la  calotte  ;  du  moment  que  ces  auteurs  ne  nous 
fournissent  pas  la  preuve  que  les  fibres  du  c  faisceau  en  croissant  >  constituent 
un  sjstème  spécial,  il  nous  semble  qu'il  n'existe  aucune  raison  pour  introduire 
dans  la  nomenclature  des  faisceaux  médullaires  les  termes  soit  de  «  faisceau  en 
croissant  *,  soit  de  c  fibres  parapyramidales  ■  qu'ils  inaugurent. 

Le  terme  de  faUeeau  en  croUiant  est  à  rejeter,  parce  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un 
faisceau  dans  le  sens  propre  du  mot.  D'autre  part,  nous  ferons  remarquer  que 
la  disposition  en  forme  de  croissant  est  une  disposition  qu'affectent  volontiers 
les  dégénérescences  des  cordons  antéro-latéraux  quelles  qu'en  soient  les  causes, 
qu'il  s'agisse  de  dégénérescences  ascendantes  ou  descendantes,  tandis  que  les 
dégénérescences  des  cordons  postérieurs  sont  plus  volontiers  parallèles  au  plan 
passant  par  la  corne  postérieure.  La  raison  d'être  de  ces  deux  modes  topogra- 
phiqaes  de  la  dégénérescence  doit  être  cherchée*  dans  une  cause  embryogénique  : 
le  septum  médian  postérieur  n'étant  pas  l'homologue  du  sillon  médian  anté- 
rieur; or,  la  profondeur  de  ce  dernier  est  proportionnelle  au  nombre  des  fibres  en 
ïoie  de  développement,  qui  par  couches  successives  se  sont  apposées  autour  de  la 
corne  antérieure  et  nous  savons  que  ces  fibres  sont  d'autant  plus  périphériques 
qu'elles  sont  plus  longues. 

Le  terme  de  /Sfrrei  parapyramidalei  doit  être  également  rejeté,  parce  que  s'il 
avait  peut-être  quelque  apparence  déraison  lorsque  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain 
admettaient  leur  passage  par  la  pyramide,  du  moment  que  ces  fibres  passent 
par  la  calotte,  à  une  distance  plus  ou  moins  grande  de  la  pyramide  et  n'ar- 
rivent au  contact  des  fibres  pyramidales  directes  que  dans  le  cordon  anté- 
rieur de  la  moelle,  à  quoi  bon  introduire  dans  la  nomenclature  anatomique  le 
néologisme  de  <  parapyramidal  t?Si,  à  défaut  de  la  connaissance  exacte  de 
l'origine  ou  du  trajet  déterminé,  les  connexions  de  voisinage  suffisaient  pour 
changer  les  dénominations  des  faisceaux,  il  faudrait  considérer  comme 
<  libres  parapyramidales  »  les  fibres  médullaires  endogènes,  décrites  par  Bou- 
chard en  1866,  sous  le  nom  de  fibres  commissurales  courtes,  moyennes  et 
longues,  qui  accompagnent  dans  le  cordon  antéro-latéral  les  faisceaux  pyrami- 
daux dans  toute  la  longueur  de  leur  trajet  médullaire  ;  il  faudrait  appeler  aussi 
fibres  parapyramidales  toute  la  formation  réticulée  blanche  et  grise,  le  ruban  de 
l^eil,  le  faisceau  cérébelleux  direct,  le  faisceau  de  Gowers,  etc.,  et  inversement, 
par  rapport  à  ces  faisceaux  cérébelleux,  le  faisceau  pyramidal  croisé  deviendrait 
un  faisceau  paraccrébelleux  ;  dans  la  calotte,  le  faisceau  de  Gowers  deviendrait 
à  cause  de  son  voisinage  avec  la  racine  descendante  spinale  du  trijumeau,  un 
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faisceau  paratrigéminal»  etc.,  etc.  On  pourrait  ainsi  changer  comme  à  pl&isîr 
les  dénominations  déjà  si  complexes  des  faisceaux  du  névraxe. 

11  nous  semble,  en  terminant,  que  si  MM.  P.  Marie  et  (i.  Guillain  pouvaieot 
nous  renseigner  sur  la  manière  dont  s'effectue  la  décussation  de  la  pjramide, 
aussi  bien  dans  leurs  cas  de  petite  dégénérescence  du  cordon  antérieur  que  d«B« 
leurs  cas  de  dégénérescence  accentuée  (obs.  XIV,  XV,  XVI),  nous  ne  serions  p«i 
loin  de  nous  entendre. 

MM.  PiEBRE  Marie  et  Georges  Guillain.  —  Nous  ne  voudrions  pas  prolonger 
la  discussion  sur  les  dégénérations  du  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Toutefois, 
là  réponse  que  viennent  de  faire  à  notre  mémoire  M.  et  Mme  Dejerine  nous 
oblige  à  quelques  réflexions  nouvelles. 

M.  et  Mme  Dejerine  nous  disent  ^ue  nous  avons  modiGé  notre  opinion,  et  que 
nous  présentons  la  question  des  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle  d'une 
manière  sensiblement  différente  de  celle  que  nous  avions  adoptée  dans  notre  tra- 
vail de  la  Semaine  médicale.  Dans  ce  premier  travail,  d'après  M.  et  Mme  Deje* 
rine,  il  n'était  question  que  des  dégénérescences  du  faiiceau  pyramidal  dirtH,  et 
aujourd'hui  nous  envisageons  les  dégénéresceneex  du  cordon  antérieur  ûe  la  moelle, 
ce  qui  changerait  l'axe  du  problème.  —  Nous  ne  pouvons  admettre  cette  critique. 
Kn  effet,  le  travail  que  nous  avons  publié  dans  la  Semaine  médicale  avait  pour 
titre  :  Le  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  croissant.  Si  donc  nous  avons 
parlé  aussi  du  faisceau  en  croissant,  si  nous  avons  de  plus  emplojé  le  néolo- 
gisme de  t  libres  parapjramidales  >,  c'est  que  nous  voulions  étudier  la  dégéné- 
rescence de  fibres  différentes  des  fibres  pyramidales  directes. 

Notre  travail  de  4903  comportait  une  étude  des  dégénérations  du  cordon  anté- 
rieur, étude  semblable  à  celle  q\ïé  nous  présentons  aujourd'hui.  M.  et  Mme  Deje- 
rine nous  reprochent  d'avoir  écrit  plusieurs  fois  dans  les  légendes  de  nos  figures 
•  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  prend  l'aspect  en  croissant  i; 
ces  expressions  étaient  bien  compréhensibles,  croyons-nous,  si  on  les  rappro- 
chait du  texte  de  l'article  où  nous  parlions  toujours  des  fibres  parapjramidales.  ~ 
Si  nous  n'avons  pas  employé  jadis  l'expression  peut-être  plus  correcte  d'<  aire 
pyramidale  >,  c'est  que  nous  étions  encore  suggestionnés  par  les  descripUons  des 
auteurs  classiques  qui  figurent  pour  le  faisceau  pyramidal  un  lai^e  territoire, 
-  lequel  n'est  point  exact  au  point  de  vue  de  l'anatomie.  —  D'ailleurs  on  suit  fort 
bien,  ainsi  que  l'un  de  nous  y  a  insisté  dans  ses  t  Leçons  sur  les  Maladies  de  la 
Moelle  ■  en  1892,  que  le  mélange,  dans  un  même  territoire,  de  fibres  d'origines 
et  de  fonctions  diverses  est  une  loi  dans  l'architecture  du  névraxe. 

M.  et  Mme  Dejerine  nous  reprochent  aussi  d'avoir  dessiné  sur  certaines  coupes 
de  moelles,  traitées  d'après  le  procédé  de  Marchi,  seulement  les  corps  granuleux 
du  faisceau  pyramidal  direct  et  du  faisceau  pyramidal  croisé  :  si  nous  n'avons 
pns  figuré  toutes  les  dégénérations,  cela  était  dans  un  but  de  simplilicttion, 
puisque  seule  nous  intéressait  la  zone  que  les  auteurs  décrivent  sous  le  nom  de 
faisceau  pyramidal  direct. 

Bien  avant  les  critiques  que  nous  ont  faites  M.  et  Mme  Dejerine,  ao  mois 
d'avril  1904,  nous  avions  émis  l'opinion  que  la  plupart  des  fibres  parapyramidales 
du  cordon  antérieur  passent  par  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  protobéranee. 
•  Cette  opinion,  nous  l'avons  formulée  dans  les  articles  que  nous  avons  écrits  pour 
la  deuxième  édition  du  Traité  de  Médecine  de  MM.  Bouchard  et  Brissaud,  articles 
publiés  dans  le  tome  IX  de  ce  Traité  et  imprimés  au  mois  d'octobre  1903.  Nous 
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ne  voulons  donc  pas  accepter  rinterprétation  que  donnent  de  notre  traVail  de  la 
S^mains  médicale  M.  et  Mme  Dejerine.  D'ailleurs  il  y  a  trois  mois,  ils  n'étaient  pas 
absolument  convaincus  que  nous  n'admettions  que  la  seule  existence  des  voies 
parapjrarordales  de  l'étage  antérieur,  puisqu'ils  écrivaient  dans  leur  article  de  la 
Revue  neurologique  (page  255)  : 

D'autres  questions  so  sont  poséos  &  nous  à  la  lecture  du  travail  de  MM.  P.  Marie  et 
G.  Guillain  :  comment  envisagent-ils  le  trajet  des  fibres  d*origine  mésencépbalique,  de 
ces  fibres  qu'ils  désignent  cous  le  nom  do  «  voies  parapyramidales  »?  Passent- elles  par 
la  pyramide  bulbaire  ou  par  la  calotte?  £t  dans  ce  dernier  cas  comment  et  où  s'etTectue 
la  jonction  de  ces  fibres  parapyramidales  avec  les  fibres  d'origine  cérébrale?  S'effectue- 
t-ellc  dans  la  pyramide  bulbaire?  au  niveau  de  Tentre-croisement  pyramidal?  ou  biea 
au-dessous  de  cet  entre-croisement  dans  la  région  supérieure  do  la  moelle? 

Nous  croyons  inutile  de  rappeler  que  dans  notre  mémoire  ci-joint  nou^ 
avons  montré  que,  dans  nos  x:as  de  lésion  pcdonculaire,  un  grand  nombre  de 
fibres  sont  en  dégénérescence  dans  la  calotte. 

M.  et  Mme  Dejerine  nous  font  remarquer  que  ces  fibres  descendantes  de  la 
calotte  sont  connues  c  depuis  longtemps  t.  11  est  en  effet  exact,  et  nous  ne 
rignorioDs  pas,  que  chez  les  animaux  elles  ont  été  signalées  sinon  depuis  très 
longtemps,  du  moins  depuis  quelques  années  ;  mais  les  cas  de  dégénération  de 
la  calotte  chez  l'homme  ne  sont  pas,  croyons-nous,  bien  fréquents  dans  la 
littérature  neurologique.  Sans  prétendre  avoir  fait  une  découverte,  il  nous 
semble  qu'il  y  avait  cependant  un  réel  intérêt  à  faire  connaître  ces  cas,  peu 
familiers  aux  auteurs  ne  s'étant  pas  spécialement  occupés  de  Tanatomie  du 
névraxe,  et  qui  ont  une  importance  évidente  pour  la  physiologie  générale  de  la 
motilité. 

Nous  ne  voulons  pas  de  nouveau  discuter  les  interprétations  que  donnent 
M.  et  Mme  Dejerine  des  différentes  variétés  de  dégénérations  dans  le  cordo^ 
antérieur  signalées  par  nous;  nous  nous  sommes  déjà  exprimés  &  cet  égard. 
Nous  rappellerons  seulement  que^  sans  nier  les  variations  possibles  dans  la 
décussation  des  pyramides,  nous  ne  croyons  pas  que  ces  variations  seules 
expliquent  la  morphologie  différente  des  dégénérations  du  cordon  antérieur. 

A  cette  question  se  rattache  celle  des  fibres  aberrantes  du  faisceau  pyramidal, 
M.  et  Mme  Dejerine  admettent  que  toutes  les  fibres  aberrantes  de  la  voie 
motrice  sont  d'origine  corticale.  Nous  rappelons  que  pour  nous  il  est  fort  pos-* 
Bible  quetles  fibres  aberrantes,  non  d'origine  corticale,  du  faisceau  pyramidal, 
descendent  dans  le  cordon  antérieur,  situées  &  côté  de  la  pyramide  bulbaire,  ^t 
non  dans  son  intérieur. 

M.  et  Mme  Dejerine  pensent  qu'il  est  nécessaire  de  supprimer  de  la  nomen« 
clature  anatomique  les  expressions  que  nous  avons  proposées  :  le  «  faisceau  en 
croissant  >  et  les  c  fibres  parapyramidales  ».  C'est  là,  croyons-nous,  une  simple 
question  de  mots.  Ces  auteurs  trouvent  l'expression  de  c  fibres  parapyrami-^ 
dales  >  défectueuse;  tel  n'est  pas  notre  avis.  Il  y  avait  un  intérêt  réel  à  spéci- 
lier  que  dans  la  zone  pyramidale  des  auteurs  sont  contenus  deux  groupes  de 
Gbres  :  des  fibres  pyramidales  d'origine  corticale  et  des  fibres  situées  à  côté  des 
précédentes  subissant  parfois  avec  elles  la  dégénérescence  descendante.  Les 
auteurs  allemands  ont  compris  également  la  nécessité  de  réunir  ces  différentes 
fibres  sous  un  vocable  commun,  et  ils  les  appellent  souvent  les  «fibres  extrapyra- 
midales  •.  Nous  persistons  à  croire  que  ces  dénominations  (fibres  parapyrami* 
dales  ou  fibres  extrapyramidales)  méritent  d'être  conservées.  —  M.  et  Mme  Deje- 
rine d'ailleurs  parlent  fréquemment,  dans  leurs  articles  anatomiques,  du  «  fais* 
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ceau  prépjramidal  >  ;  on  pourrait  discuter  cette  expression  conune  ils  discutent 
celle  de  «  fibres  parapyramidales  >  ;  nous  nous  abstiendrons  de  faire  une  telle 
critique  qui  nous  parait  tout  à  fait  accessoire. 

^  Nous  n'avons  nullement  eu  l'intention  de  changer  «  comme  à  plaisir  *  ismTant 
l'expression  de  M.  et  Mme  Dejerine,  la  dénomination  des  faisceaux  du  néTrtie; 
si  nous  avons  proposé  le  nom  de  «  fibres  parapjramidaies  > ,  c'est  que  ce  nom 
répondait  à  un  besoin;  la  situation  de  ces  fibres  est  suffisamment  rapprochée  de 
celle  du  faisceau  pyramidal  pour  qu'il  soit  justifié.  —  Nous  ajouterons  que  la 
connaissance  de  ces  fibres  motrices  accessoires  est  d'une  grande  importance  au 
point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique  du  système  nerveux. 

M.  et  Mme  Dejerine  nous  demandent  enfin  de  les  renseigner  sur  la  maoière 
dont  s'effectue,  dans  nos  observations  anatomo-pathologiques,  la  décossatios 
de  la  pyramide  bulbaire.  Nous  pouvons  leur  répondre  que  dans  les  cas  tr» 
nombreux  de  lésion  cérébrale  que  nous  avons  mentionnés,  cas  dans  lesquels  la 
dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  est  insignifiante,  la  décussation  de  la 
pyramide  est  complète  ou  presque  complète.  Cette  décussation  complète  ou 
presque  complète  est  donc  infiniment  plus  fréquente  qu'on  ne  l'enseigne;  par- 
tant la  zone  de  sclérose  constatée  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  avec  la 
méthode  de  Weigert  est  beaucoup  moins  étendue  que  les  auteurs  ne  la  figurent  : 
c'est  1&  justement  une  des  questions  que  dans  nos  précédents  travaux  nous  avoss 
voulu  démontrer,  et  nous  serons  très  heureux  si  sur  ce  point  d'anatomie  doqs 
pouvons  être  d'accord  avec  M.  et  Mme  Dejerine. 

M.  et  Mme  Dejerine.  —  Dans  leur  travail  de  4903,  MM.  P.  Marie  et  G.  Guiilain 
s'occupaient  bien  du  faisceau  pyramidal  direct  et  non  du  cordon  antérieur  de  la 
moelle.  Nous  n'en  voulons  comme  preuve  que  les  citations  suivantes:  «  Sans  nier 
les  variations  possibles  dans  Tentre-croisement  des  pyramides,  nous  pensons,  tou- 
tefois, que  ces  variationt  iont  atiez  rarei  et  q,ue  Ui  apparences  différenieseout  lefqnHU^ 
te'préMnie  la  digénirationdu  faiêceau  pyramidal  direct  répondent  à  des  léeUnu primi- 
tives différentes.  Et  plus  loin  :  c  Par  l'examen  de  nos  multiples  préparations,  aous 
avons  été  amenés  à  ces  constatations  que,  tout  en  tenant  compte  des  variatioas 
du  faisceau  pyramidal  direct  on  peut  distinguer  dans  sa  dégénération  deux  aspects 
principaux  et  différents  :  tantôt  elle  est  très  limitée,  occupe  un  tout  petit  espace 
au  niveau  du  sillon  médian  antérieur  et  n'est,  avec  la  méthode  de  Weigert. 
visible  que  sur  les  coupes  de  la  partie  haute  de  la  moelle  ;  tantôt»  au  contraire, 
elle  prend  la  forme  d'un  croissant,  elle  est  beaucoup  plus  étendue  en  hauteur  et 
en  largeur.  Dans  le  premier  cas,  nous  avons  le  type  d'une  dégénération  d'ori- 
gine cérébrale  ;  dans  le  second  cas,  la  lésion  primitive  siège  toujours  soit  au 
niveau  du  pédoncule  et  de  la  région  sous-optique,  soit  au  niveau  de  la  protubé- 
rance. C'est  ce  que  nous  allons  justifier  avec  quelques  documents  empruntés  à 
notre  collection.  >  Ces  citations  montrent  que  dans  l'esprit  de  nos  collègues  le 
faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  croissant  n'étaient  que  deux  variétés 
du  faisceau  pyramidal  direct.  Aujourd'hui  nos  collègues  nous  disent  :  <  Ko 
effet  le  travail  que  nous  avons  publié  dans  la  Semaine  midicaU  avait  pour  titre  : 
Le  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  croissant.  Si  donc  nous  avons  parlé 
aussi  du  faisceau  en  croissant,  si  nous  avons  de  plus  employé  le  néologisme  <  <le 
fibres  parapyramidalcs  »,  c'est  que  nous  voulions  étudier  la  dégénérescence  de 
fibres  différentes  des  fibres  pyramidales  directes.  •  Il  y  a  là  une  contradiction 
évidente. 

Nous  ne  voulons  pas  discuter  de  nouveau  la  question  des  fibres  aberrantes  de 
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la  voie  pédoncolo-pjrramidale,  qui  pour  nous  sont  tcujourt  d'origine  corticale. 
MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  admettent  «  qu*ii  est  fort  possible  que  des  libres 
aberrantes,  non  d'origine  corticale,  du  faisceau  pjrramidal  descendent  dans  le 
eordon  antérieur»  situées  à  côté  de  la  pyramide  bulbaire,  et  non  dans  son  inté- 
rieur > .  Nous  avouons  ne  pas  bien  comprendre  ce  qu'entendent  par  là  nos  col- 
lègues ;  car  ils  n'apportent  pas  de  preuve  en  faveur  de  leur  affirmation  et  nous 
nous  rendons  difficilement  compte  comment,  après  avoir  reconnu  que  la  pyra- 
mide bulbaire  ne  comprend  que  des  fibres  d'origine  corticale,  ils  peuvent 
admettre  qu'il  existe  des  fibres  aberrantes  du  faisceau  pyramidal  qui  ne  sont 
pas  d'origine  corticale. 

Il  nous  semble  inutile  de  pousser  plus  loin  la  discussion  et  nous  maintenons 
intégralement  les  propositions  que  nous  avons  émises  dans  notre  travail.  11 
s'agit  ici,  du  reste,  de  questions  de  faits  et,  pour  appuyer  nos  conclusions,  nous 
mettons  à  la  disposition  de  nos  collègues  nos  séries  de  préparations. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  voudrais  en  quelques  mots,  en  dehors  de  toute  dis- 
cussion, en  mettant  de  côté  les  questions  de  mots  et  m'en  tenant  uniquement 
aux  faits,  indiquer  l'idée  directrice  qui  nous  a  guidés  dans  la  description  que 
nous  avons  donnée  des  dégénérations  secondaires  descendantes  dans  le  cordon 
antérieur  de  la  moelle,  dans  le  territoire  universellement  désigné  comme  terri- 
toire du  faisceau  pyramidal  direct. 

Nous  avons,  par  l'examen  de  nombreuses  autopsies,  dont  nous  n'avons  dans 
notre  communication  reproduit  qu'une  partie,  acquis  la  conviction  que  la  forme 
et  l'étendue  de  cette  dégénération,  lorsqu'elle  est  consécutive  à  une  lésion  du 
faisceau  pyramidal  dans  le  cerveau,  sont  loin,  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  de  correspondre  aux  descriptions  et  aux  figures  qui  se  trouvent  dans  les 
traités  classiques.  Dans  ceux-ci  en  effet  on  voit  la  dégénération  du  cordon  anté- 
rieur occuper  dans  toute  sa  longueur  la  moitié  interne  de  ce  cordon  et  souvent 
même,  comme  notamment  dans  le  schéma  des  faisceaux  de  la  moelle  donné  par 
MM.  Leyden  et  Goldscheider,  se  recourber  en  dehors  le  long  du  bord  antérieur 
de  la  moelle. 

Notre  conviction  est  que  la  dégénération  descendante  consécutive  à  une  lésion 
cérébrale  se  montre,  dans  la  règle,  beaucoup  moins  étendue,  et  qu'elle  n'occupe 
(coloration  par  la  méthode  deWeigert)  qu'une  faible  portion  de  la  moitié  interne 
da  cordon  antérieur,  surtout  la  portion  postérieure  de  celui-ci,  du  moins  dans 
les  régions  cervicales  moyenne  et  inférieure.  —  Souvent,  très  souvent  même, 
on  ne  constate  dans  le  cordon  antérieur  aucune  dégénération  sdéreuse,  mais 
seulement  un  certain  degré  d'atrophie  simple  de  ce  cordon. 

Au  contraire  on  voit  des  lésions  situées  non  plus  dans  le  cerveau,  mais  au- 
dessous,  dans  le  pédoncule,  ou  dans  la  protubérance,  déterminer  une  dégénération 
beaucoup  plus  étendue  dans  le  cordon  antérieur.  Alors  la  dégénération  répond 
beaucoup  plus  exactement  6  la  description  et  aux  schémas  des  auteurs,  c'est-à- 
^ire  qu'elle  occupe  toute  la  moitié  interne  du  cordon  latéral  et  parfois  se 
recourbe  en  dehors  le  long  du  bord  antérieur  de  la  moelle  (faisceau  en  crois- 
sant). 

De  telle  sorte  qu^à  notre  avis,  lorsqu'avec  la  coloration  de  Weigert  on 
observe  une  dégénération  massive  dans  le  territoire  pyramidal  direct  des 
auteurs,  on  doit  soupçonner  l'existence  d'une  lésion  du  pédoncule  ou  de  la  pro- 
tubérance bien  plutôt  qu'une  lésion  cérébrale.  —  Il  convient  de  dire  que  la  réci- 
proque ne  serait  pas  vraie,  l'absence  de  dégénération  dans  le  cordon  antérieur 
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de  la  moelle  ne  rignîfle  nullement,  tpio  facto,  que  la  lésion  primitive  sié^  du* 
le  cerveau.  En  effet  une  lésion  du  pédoncule  ou  de  la  protubérance,  si  elle  à&* 
exclusivement  sur  la  voie  pyramidale  chez  un  sujet  qui  présente  une  déco^f^- 
tion  complète  de  la  pyramide,  ne  déterminera  aucune  dégénération  sclérei»' 
dans  le  cordon  antérieur. 

Tels  sont,  dégagés  de  toute  théorie  et  de  toute  interprétation,  les  faits  sur  Us- 
quels  nous  avons  voulu  attirer  l'attention,  et  nous  en  tenant  à  ce  que  disent  b 
auteurs  classiques,  nous  persistons  à  croire  que  cela  peut  présenter  quel  que  intéKt 

X.  Un  cas  d'Aiiection  progressivement  AnkylcMsante  et  Défonnante 
ayant  débuté  dansTenlance,  par  M.  PadlThàon  (présentation  de  malade: 

Il  8*agit  d'un  malado,  âgé  de  21  ans,  atteint  d'uue  affection  ankylosante  et  dt-foriDanl 
ayant  débuté  dans  TenfaDce,  à  marche  progressive,  à  systématisation  symétrique,  ar*^' 
tendance  à  la  généralisation  et  ne  s'accompagnant  pas  d*uoe  altération  notable  del'd.t 
général. 

Lo  début  remonte  à  T&ge  de  9  ans.  Le  malade  rapporte  &  un  refroîdissemeot  V' 
douleurs  qui  apparurent  alors  dans  les  chevilles  et  nécessitèrent  un  séjour  au  litti^ 
quelques  jours  après  lesquels  tout  sembla  rentrer  dans  I*ordre.  Maïs  peu  apns  ïe^ 
phénomènes  douloureux  reparurent  aux  pieds,  s'étendirent  aux  genoux.  Les  main»  ^ 
prirent  &  leur  tour. 

Vers  l'âge  de  12  ans,  le  malade  passant  alors  successivement  par  des  alterna  tii'e5  ii 
douleurs  et  de  répit,  ses  parents  remarquèrent  que  les  genoux  et  les  mains  se  dt?for- 
maient;  dans  les  articulations  ainsi  atteintes  l'aisance  et  l'étendue  des   momrefflont- 
diminuaient. 

Petit  &  petit  les  épaules  se  prennent.  Ce  sont  ensuite  les  mouvements  de  la  tète  et  du 
cou  qui  deviennent  douloureux  et  difficiles,  l'articulation  temporo-maxillaire  est  attf  iot^ 
Après  un  séjour  de  trois  ans  à  Berck,  le  malade  pendant  deux  ans  va  à  l'inrole:  pui« 
pendant  trois  ans  il  s'emploie  comme  apprenti  mécanicien.  Mais  la  déformation  et  h 
gène  articulaire  se  sont  accentuées  à  tel  point  qu'il  cesse  tout  travail. 

Ces  troubles  ont  évolué  d'une  façon  lentement  progressive  en  douze  ans. 

L'examen  actuel  nous  met  en  présence  d'un  sujet  dont  l'état  général  parait  bon:  il  n'y 
a  pas  de  troubles  viscéraux  ;  à  peine  se  plaint-il  de  quelques  palpitations  ca^dii<tue^ 
rares.  Les  urines  sont  normales.  Les  fonctions  intellectuelles  sont  peu  développées,  sa 
mémoire  est  mauvaise  ;  il.'  est  insouciant,  s'inquiète  peu  de  son  état  ;  sa  physioaomif 
est  inintelligente,  béate. 

Une  inspection  d'ensemble  n'accuse  aucun  amaigrissement  anormal,  mais  il  présente 
dans  sa  conformation  corporelle  des  déformations  qui  font  l'objet  de  notre  étude. 

Il  porte  la  tète  droite,  mais  tendue  en  avant.  La  face  est  élargie  dans  sa  partie  infé- 
rieure et  présente  de  chaque  côté  une  saillie  exagérée  do  la  région  de  l'articulatioD  tem- 
poro-maxillaire. Le  corps  thyroïde  n'est  pas  palpable. 

Les  épaules  sont  maigres  et  saillantes  on  avant;  elles  dépassent  ainsi  le  plan  antérieur 
du  thorax;  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  sont  assez  atrophiés  et  l'omoplatt 
droite  notamment  plus  détachée  que  la  gauche  fait  une  saillie  exagérée. 

L'abdomen  a  une  forme  normale  ;  le  rachis  n'est  le  siège  d'aucune  défonnalion 
notable.  Légère  scoliose,  convexité  droite  dans  la  région  dorsale  moyenne.  La  cambrure 
lombaire  est  normale.  La  région  fessière  n'est  pas  diminuée  de  volume. 

Aux  membres  supérieurs  les  déformations  sont  accentuées  :  le  bras  est  grêle,  ses 
muscles  sont  diminués  de  volume.  De  même,  quoique  k  un  degré  moindre,  pour  J'avant- 
bras  et  surtout  à  gauche.  Les  coudes  sont  volumineux  et  les  parties  osseuf^es  constita- 
tives  de  l'article  apparaissent  hypertrophiées,  aussi  bien  à  la  palpatioo  que  sur  les 
radiographies  dues  &  l'obligeance  de  M.  Infroit. 

Les  mains  présentent  des  déformations  osseuses  considérables  :  le  massif  carpien  est 
volumineux,  les  doigts  ont  des  phalanges  épaissies  et  celles-ci  au  niveau  de  leurs  articu- 
lations présentent  des  aspérités  osseuses,  des  nodosités  analogues  &  celles  du  rhoma- 
tisme  noueux. 

De  plus  l'avant-bras  est  en  demi-flexion  sur  le.  bras  et  en  pronation  irrédurtible;  )<^ 
malade  vu  de  face  se  présente  les  coudes  légèrement  écartés  du  corps,  le  dos  de  la  main 
en  avant.  Les  doigts  sont  en  extension  sauf  le  quatrième  et  le  cinquième  qui  sont  Oé<*bi$ 
et  qu'on  ne  peut  redresser. 
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Aux  membres  iofériears  on  remarque  une  légère  atix)pliie  do  la  cuisse  gauche.  La 
ambe  est  légèrement  fléchie,  môme  dans  la  station  debout;  rextension  complète  est 
mpossible  ;  les  genoux  forment  deux  masses  volumineuses  ;  leur  déformation  très 
iccentuée  ne  tient  pas  seulement  aux  liyperostoses,  mais  aussi  au  développement  d*un 
tissu -fibreux  résistant  et  abondant  évident  k  la  palpation. 

Les  jambes  sont  grêles;  le  mollet  gauche  est  le  plus  atrophié;  la  région  de  l'articu- 
latioii  tibio- tarsienne  est  volumineuse  ;  les  malléoles  semblent  également  participera 
rhypertrophie.  Le  pied  est  court  et  volumineux,  le  gros  orteil  massif;  les  autres  orteils 
déviés  chevauchent  les  uns  sur  les  autres. 

Pas  <Ic  troubles  trophiques  cutanés;  les  ongles  sont  courts  et  cannelés  ;  on  note  une 

rétraction  tendineuse  évidente  des  tendons  fléchisseurs  des  quatrième  et  cinquième  doigts. 

L*examen  des  fonctions  motrices   montre  qu'elles  sont  atteintes   et   diminuées,  eu 

raison  même  de  la  limitation  des  mouvements  articulaires  par  le  fait  de  la  délormation 

des  surfaces  osseuses  en  présence  ou  do  leur  ankylose. 

La  marche  est  troublée  et  le  malade  se  fatigue  vite.  11  avance  à  petits  pas,  frappant  le 
sol  du  talon  et  son  corps  se  balance  avec  raideur.  11  lui  est  difOcile  de  tourner  sur  place, 
et  c'est  avec  gène  et  maladresse  qu'il  passe  de  la  position  couchée  à  la  position  debout; 
il  ne  peut  pas  s*habiUer  seul. 

La  télc  est  ab.soIument  immobile  sur  le  cou  ;  la  colonne  cervicale  entière  est  raide, 
comme  flxée;  rabaissement  de  la  mâchoire  est  très  limité. 

Il  ne  pent  faire  faire  aucun  mouvement  à  ses  épaules  et  ses  bras  ne  se  déplacent  que 
légèrement  en  avant  et  en  arrière.  Aucun  mouvement  de  l'avant-bras  sur  le  bras.  Le 
poignet  est  capable  d'une  légère  flexion  et  il  peut  serrer  un  objet  dans  sa  main  avec  les 
trois  premiers  doigts,  mais  faiblement.  L'extension  du  pouce  et  son  abduction  sont  impos- 
sibles ;  il  est  flxé  dans  une  demi-opposition. 

La  colonne  vertébrale  est  raide,  surtout  dans  ses  parties  supérieures;  la  flexion, 
rextension  et  les  mouvements  de  latéralité  et  de  rotation  sont  impossibles. 

Les  hanches  sont  libres,  la  flexion  du  genou  est  aisée,  mais  l'extension  limitée.  Les 
mouvements  du  pied  sont  légèrement  limités.  D'une  façon  générale  la  force  musculaire 
est  assez  bien  conservée. 

L'examen  des  réactions  électriques  que  M.  Huet  a  bien  voulu  faire  ne  montre  aucune 
trace  de  I)  R,  mais  seulement  une  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique 
dans  les  deltoïdes,  le  sous-épineux,  le  grand  pectoral,  le  triceps,  les  radiaux,  les  exten- 
seurs des  doigts. 
Les  réflexes  sont  normaux  pour  la  plupart,  diminués  en  certains  points. 
Quant  à  la  sensibilité,  elle  ne  présente  pas  de  troubles  objectirs  ;  les  douleurs  si  nette- 
mpnt  marquées  pendant  les  premières  années  de  la  maladie  tendent  à  disparaître  au  fur 
et  à  mesure  que  la  déformation  et  l'ankjlose  progressent. 

Tel  est  le  cas  que  j'ai  cm  intéressant  k  exposer.  II  se  distingue  en  effet  par 
quelques  particularités  anormales.  Son  début  par  Textrémité  des  membres,  sa 
marche  vers  la  racine,  pour  gagner  dans  une  évolution  progressive  et  symé- 
trique rartîculation  de  la  mâchoire,  la  tête,  le  cou  et  descendre  aux  articulations 
du  rachis,  lui  donnent  une  allure  spéciale  ;  mais  le  début  chez  un  sujet  aussi 
jeune  est  plus  remarquable  encore. 

La  propagation  de  Taffection  &  la  colonne  vertébrale  ne  suffit  pas  pour  qu'on 
en  fasse  une  variété  de  spondylose,  car  dans  notre  cas  les  troubles  ont 
commencé  à  la  périphérie  des  membres  et  non  pas  à  leur  racine,  les  hanches 
restent  libres,  le  rachis  est  envahi  de  haut  en  bas  et  ne  présente  pas  d'incur- 
vation en  avant. 

L'étiologie  est  obscure;  on  ne  saurait  invoquer  le  rhumatisme.  Je  n*ai  pas 
retrouvé  d'antécédents  rhumatismaux  ni  chez  lui  ni  chez  ses  parents.  11  n'a 
jamais  présenté  d^autres  phénomènes  morbides,  si  ce  n'est  que  des  troubles 
gastro-intestinaux  assez  intenses  pendant  sa  première  enfance.  Est-ce  à  eux 
qu'il  faut  rapporter  l'étiologie  de  cette  affection  ?  S'agit-il  d'auto-intoxication  ou 
d'infection  exogène  latente  ?> 

Autant  de  questions  auxquelles  on  ne  saurait  répondre  définitivement.  C'est 
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pourquoi  j'ai  voulu  simplement  exposer  les  faits  et  le  cas,  sans  oser,  au  poiit 
de  vue  pathogénique  ni  au  point  de  vue  descriptif,  le  classer. 

XI .  Maladie  de  Parkinson  ayant  débaté  à  Tftge  de  15  ans,  par  MM.  («il- 

BEBT  Ballet  et  Rose  (présentation  de  la  malade). 

Nous  avons  Thonneur  de  présenter  à  la  Société  cette  jeune  malade. 
Camille  J...,  âgée  de  22  ans,  qui  vint  consulter  il  j  a  quelques  semaines  à 
r  Hôtel-Dieu. 

Son  attitude  soudée,  son  tremblement,  sa  façon  de  se  lever  et  de  marcher 
imposèrent  immédiatement  le  diagnostic  de  maladie  de  Parkinson.  Cependant  le 
début  de  Taffection  à  Tàge  de  15  ans  et  certains  détails  dans  les  sjmptômes  nous 
déterminèrent  à  soumettre  le  cas  à  l'appréciation  delà  Société. 

Voici  rhistoire  de  la  malade  : 

Dans  les  antécédents  héréditaires  on  ne  trouve  &  relever  qu'une  tubercalose  pnJJDO- 
naire  paternelle  et  un  certain  degré  de  nervosité  chez  la  mère. 

La  malade  est  née  à  terme,  et  a  suivi,  tant  au  point  de  vue  physique  qu*au  point  d* 
vue  intellectuel,  une  évolution  normale. 

Réglée  à  13  ans,  elle  Ta  toujours  été  régulièrement  depuis.  Comme  maladie  infecti^iiK. 
elle  n'a  eu  qu'une  rougeole  suivie  de  croup  vers  l'Age  de  7  ans. 

C'est  donc  en  pleine  sanlé  et  insidieusement  que,  il  y  a  sept  ans,  A 15  ans,  la  malidie 
actuelle  a  débuté. 

Sans  cause  d'ordre  émotif,  et  sans  ictus  même  léger,  la  malade  a  commencé  à  traîner 
la  jambe  droite  en  marchant;  puis  un  an  après  elle  se  mit  A  traîner  également  la  gauche, 
et  depuis  lors  marchait  en  frottant  les  pieds  sur  le  sol  et  en  inclinant  légèrement  le 
tronc  en  avant. 

C'est  l'année  suivante,  c*est>A-dire  deux  ans  après  le  début,  qu'elle  se  mit  A  treinblt>r 
des  bras  et  des  jambes,  et  rapidement  le  tremblement  a  acquis  l'intensité  quH  présente 
aujourd'hui. 

Elle  n'a  jamais  eu  de  douleurs,  nullement  émotive  d'une  façon  exagérée;  ell«*  n'a 
jamais  eu  de  crises  convuisives. 

État  actuel.  —  Au  repos,  la  malade  avec  l'attitude  soudée  de  sa  figure  et  du  Irooc,  l«s 
doigts  plies  et  le  pouce  en  opposition,  posées  sur  les  genoux  et  tremblant  légèretoeot 
des  mains,  donne  ^en  l'impression  d'une  parkinsoniennc. 

Le  tremblement  presque  nul,  au  repos,  apparaît  au  moindre  mouvement.  C'est  beau- 
coup plus  un  tremblement  du  bras  et  de  i'avant-bras  qu'un  tremblement  digital  La 
malade  ne  reproduit  pas  le  mouvement  classique  de  «  faire  des  pilules  >;  mais  le  trem- 
blement, qui  est  A  oscillations  assez  rapides,  consiste  plutôt  en  mouvements  de  supination 
et  de  pronation,  en  mouvements  d'abaissement  et  d'élévation  du  membre  supériear. 

Ce  tremblement  s'exagéra  donc  dans  les  mou%'ements  intentionnels. 

Pas  de  tremblement  de  la  tète  :  léger  tremblement  de  dehors  en  dedans  des  membres 
inférieurs;  mais  quand  on  dit  A  la  malade  de  soulever  la  jambe,  ce  tremblement  s'ac- 
centue également. 

Quand  la  malade  veut  se  lever,  elle  incline  le  tronc  en  masse  légèrement  en  avant,  elli- 
se  lève  d'un  seul  coup,  pendant  que  ses  mains  se  mettent  A  trembler  violemment,  l'm 
fois  debout,  il  lui  arrive  souvent  d'esquisser  un  mouvement  de  chute  en  arriére. 

Elle  marche  légèrement  courbée,  en  traînant,  de  temps  en  temps,  l'un  ou  l'autre  pîeii 
sur  le  sol . 

Et  lA  encore  la  ressemblance  avec  la  maladie  de  Parkinson  est  très  marquée. 

Dans  la  position  du  Romberg,  elle  tombe  en  arriére,  mais  jamais  elle  n'a  eu  de  ver- 
liges.  Nous  avons  lA,  atténué  et  spontané,  le  phénomène  de  rélropulsion  que  l'on  pro- 
voque facilement. 

Il  existe  en  outre  de  l'antéropulsion  et  de  la  latéropulsion.  Ces  phénomènes  propul- 
sifs ne  sont  pas  très  développés.  Au  bout  de  quelques  pas,  la  malade  s'arrélc  d'elle- 
même. 

Au  point  de  vue  de  l'examen  objectif  de  la  motricité,  il  faut  noter  d'abord  on  di'giê 
moyen  de  raideur  musculaire  ou  de  contracture  non  douloureuse  au  niveau  des  articula- 
tions du  coude  et  du  genou. 

Les  rélïexes  patellaires  sont  exagérés  surtout  A  gauche. 
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De  ce  côté,  plus  particulièrement,  il  existe  du  clonus  du  pied.  L'excitatioo  de  la  plante 
du  pied  ne  provoque  aucun  mouvement  du  gros  orteil. 

Les  réflexes  du  poignet  sont  exagérés,  ceux  des  olécranes  normaux. 

Pas  d'asyncrgie  dynamique,  autant  que  l'existence  du  tremblement  en  permet  la  cons- 
tatation. 

Peut-être  existe-t-il  des  troubles  de  la  diadococinésie  ;  mais,  vu  la  raideur  musculaire, 
ceux-ci  sont  difficiles  &  affirmer. 

Rien  aux  sphincters. 

L'intelligence  est  normale;  les  réponses  nettes  et  précises. 

Pas  de  trouble  du  langage,  malgré  Texistence  d'une  légère  trémulation  de  la  langue. 

On  ne  rencontre  aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale  ou  des  organes  des  sens  (pas 
de  nystagmus). 

Aucun  stigmate  d'hystérie.  Desmographisme  peu  accentué. 

Du  côté  des  viscères,  on  ne  note  qu'une  accélération  permanente  du  pouls,  qui  bat 
à  108,  et  un  peu  d'hypertrophie  du  corps  thyroïde. 

Notre  malade  présente  donc  les  sjmptômes  principaux  de  la  paralysie  agi- 
tans.  Il  savoir  :  la  raideur  musculaire,  l'attitude  soudée  de  la  figure  et  du  tronc, 
le  tremblement,  les  phénomènes  de  pulsion. 

Certains  détails  différent  du  tableau  classique  de  la  maladie  de  Parkinson. 

D'abord  la  forme  du  tremblement;  mais  elle  est  si  loin  d'être  rare,  que 
M.  Brissaud  a  pu  dire  qu'elle  constitue  la  régie. 

Ensuite  l'exagération  du  tremblement  dans  les  mouvements  volontaires. 
Déjà  Charcot  prétendait  que,  dans  la  période  tardive  de  la  maladie,  ce  fait  était 
constant.  Grasset  et  Rauzier  se  rangent  à  cette  même  opinion,  et  M.  Alquier 
pense  qu'il  s'agit  là  de  variations  individuelles.  Il  peut  se  faire  que  certains 
mouvements  arrêtent  le  tremblement,  tandis  que  d'autres  l'exagèrent.  Ajou- 
tons encore  que  Gowers,  Brissaud,  Alquier  ont  décrit  dans  la  maladie  de  Par- 
kinson  du  véritable  tremblement  intentionnel,  sans  qu'il  y  eût  association  de 
sclérose  en  plaques. 

Reste  le  clonus  du  pied  :  le  fait  que  celui-ci,  chez  notre  malade,  s'épuise  assez 
rapidement,  tend  à  le  faire  ranger  dans  la  catégorie  des  faux  clonus.  Ce  symp- 
tôme, signalé  pour  la  première  fois  par  Oppenheim,  a  été  retrouvé  par  d'autres 
auteurs;  mais,  somme  toute,  c'est  là  un  signe  rare. 

S'agit-il,  dans  notre  cas,  d'une  maladie  de  Parkinson  vraie  ou  d'un  syn- 
drome parkinsonien  se  rattachant  à  une  lésion  du  locus  niger,  à  une  lésion 
soas-thalamique  (Brissaud)?  Voilà  la  question. 

La  maladie  de  Parkinson  chez  les  enfants  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 
MM.  Grasset  et  Ranvier  dans  leur  article  du  Traité  de  médecine  en  citent  5  cas 
(cas  de  Quintard,  16  ans;  Fioupe  et  Huchard,  15  ans;  Muschede,  Clerici  et 
Medea,  Lannois,  12  ans). 

Le  fait  du  début  de  l'affection  par  des  troubles  de  la  marche,  l'existence  du 
cloDus  (?),  l'accélération  permanente  du  pouls,  ne  permettent  pas  de  conclure 
d'une  façon  ferme  et  de  trancher  la  question  absplument. 

M.  Henry  Mbige.  —  Lorsqu'un  parkinsonien  est  assis,  la  plante  des  pieds 
reposant  seule  sur  le  sol,  son  talon  fait  un  martellement  cadencé  bien  connu  et 
qui  présente  des  analogies  objectives  avec  le  clonus.  On  peut  remarquer  à  ce 
propos  que  beaucoup  de  personnes  font  parfois,  dans  la  position  assise,  un  nH)u- 
vement  rythmique  de  l'une  ou  de  l'autre  jambe  ;  ce  mouvement  est  involontaire 
et  inconscient,  mais  peut  être  arrêté  par  un  simple  effort  d'attention.  C'est  une 
sorte  de  tic  dont  le  rythme  régulier  et  uniforme  semble  favorisé  par  la  disposition 
anatomique  des  membres  inférieurs  et  leur  disposition  dans  la  station  assise, 
lorsque  le  pied  repose  seulement  par  sa  pointe  sur  le  sol. 
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XII.  Un  cas  de  Paralysie  Alterne  (Hémiplégie  droite.  Paralysie  de 
roculo-moteur  externe  gauche),  par  MM.  GAucKLBRet  Rousst  (présenUtior. 
du  malade)  (Travail  du  service  du  prof.  Dejcrlne). 

Lo  nommé  Robert  D...  mécanicien,  Agé  de  66  ans,  se  présente  A  la  cooeulUtion  i2i 
professeur  Dejerine,  le  7  juin  190i.  —  Il  se  plainl  de  troubles  de  la  vue  et  d*uno  faibless< 
des  membres  supérieur  ot  inférieur  droits  datant  de  trois  mois. 

Ses  antécédents  sont  tous  négatifs.  Son  pèro  et  sa  niére  sont  morts  à  un  àgc  bvs 
avancé,  d'alTectioos  banales.  Lui-même  jusqu'il  y  a  trois  ans  n'a  jûniais  eu  de  maladie 
séiieuses.  il  nie  toute  maladie  vénérienne  et,  de  fait,  marié  à  28  ans  il  a  eu  sîi  enlaos 
dont  quatre  sont  morts,  mais  d'afTections  n*ayant  aucun  rapport  avec  la  sp«ki(icit^. 

Il  va  trois  ans  il  aurait  eu  un  ictus  apoplectique  avec  perte  do  connaissance.  Il  serai!, 
de  ce  chef,  resté  quinze  jours  au  lit,  mais  se  serait  complètement  rétabli  sans  qu'àtacan 
moment  il  y  ait  eu  paralysie  même  partielle  à  droite  ou  à  gauche. 

Alcoolique  avéré,  dans  lo  courant  do  mois  de  mars  il  rentre  chez  lui  en  état  d'ivrces«. 
Dans  son  escalier  il  perd  connaissance  et  tombe.  On  le  transporte  dans  son  lit.  Au  boat 
de  quelques  heures  il  reprend  connaiseance,  mais  dés  ce  moment  constate  qu'il  lui  t'.st 
extrêmement  diflicile  de  se  servir  de  son  côté  droit,  que  sa  vue  est  troublée,  qu'il  voit 
double.  Il  aurait  eu  en  même  temps  une  gêne  dysartJirique  de  la  parole. 

Depuis  ce  moment  les  troubles  paralytiques  du  côté  des  membres  ont  partieliemeot 
rétrocédé,  mais  les  troubles  de  la  vision  so  sont  maintenus  constants. 

A  Veramen.  On  se  trouve  en  présence  d*un  malade  parais^sant  malgré  son  âge  encore 
assez  jcuno.  Il  est  cependant  assez  athèromatcux.  Du  côté' des  viscère»  on  ne  trowe 
rien.  Pas  d'albumine  ni  de  sucre  daos  les  urines.  Pas  de  bruit  de  galop.  Un  léger  reten- 
tissement du  second  temps  à  la  base  constitue  toute  la  symptomalogie  viscértle  qu'il 
présente. 

Troublêi  de  la  moliliti.  —  Du  côté  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur  droit, 
tous  les  mouvements  spontanés  sont  possibles;  mais  il  y  a  une  diminution  très  nett^  d^ 
la  force  musculaire  dans  les  différents  segments  des  deux  membres.  La  marche  est 
gênée.  Lo  malade  traîne  la  jambe  droite  et  fauclio  légèrement. 

A  la  face  tous  les  mouvements  des  lèvres  et  de  la  joue  sont  possibles  et  n'occasionoeut 
aucune  asymétrie  d'un  côté  de  la  face  par  rapport  à  Tautre.  Le  malade  peut  rire,  si/ller, 
soudlcrsans  que  rien  d'anormal  apparaisse. 

L'examen  intrinsèque  de  l'œil  fait  reconnaltro  une  paralysie  complète  du  droit  esteror 
gauche.  Le  malade  est  incapable  de  suivro  avec  son  m.mI  gauche  les  objets  qae  ion 
éloigne  vers  la  gauche. 

La  musculature  intrinsèque  de  l'œil  est  normale  et  les  pupilles  réagissent  ausM  bien 
à  la  lumière  qu'é  l'accommodation. 

Du  côté  de  la  langue  les  choses  sont  moins  nettes,  et  sans  qu'il  y  ait  déviation  de  h 
pointe  de  la  langue,  diminution  apparente  de  volume  d'un  côté  de  la  langue  par  rapport  s 
l'autre,  il  semble  bien  cependant  que  los  mouvements  de  la  langue  ne  s'ac4*oinpiisseol 
pas  sans  une  certaine  difficulté ,  d'où  résulte  une  dysartlirie  légère,  qui,  signalée  par  k 
malade  dès  le  début  de  son  affection,  s'est  maintenue  persistante  et  égale  à  cUe-méme 

Rien  du  côté  du  palais.  Rien  du  côté  delà  musculature  du  larynx.  La  déglotilion  te  fait 
normalement. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  radiaux,  olécraniens,  rotuliens  et  achtUéens  du  cûlc  droit 
sont  exagérés.  Lo  réflexe  crémastérien  léger  à  droite  est  absout  à  gauche.  Pas  de  réflexes 
abdominaux  à  droite  et  à  gaucho.  Pas  do  signe  de  Babinski;  mais  il  existe  une  fleiiOD 
combinée  de  la  cuisse  sur  lo  bassin  à  droite. 

Troublêi  de  la  sensibilité,  —  La  sensibilité  tactile  ol  tliermique  est  normale.  Il  y  a  ont 
légère  diminution  de  la  sensibilité  douloureuse  du  côté  droit. 

Du  côté  de  la  sensibilité  spéciale,  on  trouve  que  des  deux  côtés  le  malade  §  roreilie 
un  peu  dure  ;  mais  il  semble  bien  qu'il  s'agisse  1&  de  phénomènes  anciens  sans  rapport 
avec  l'affection  actuelle. 

Pas  d'anosmie. 

Du  côté  de  la  vision  le  malade  présente  de  la  diplopie  résultant  de  la  paralysie  de  son 
droit  externe  et  du  strabisme  interne  qui  en  découle;  mais  la  vision  isolée  avec  chacun 
des  deux  yeux  reste  bonne,  si  la  vision  binoculaire  est  troublée. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  fait  reconnaître  l'existence  d'une  lympbocytos^ 
moyenne. 

Il  s'agit  donc, d'une  paralysie  alterne  ayant  ceci  de  tout  à  fait  particulier 
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que  la  face  est  entièrement  respectée.  M.  lé  professeur  Raymond  dans  ses 
cliniques  a  signalé  un  cas  analoque.  C'est  le  seul  que  nous  ayons  pu  trouver. 
Il  est  vraisemblable  qu'il  s*agit  ]â  d'un  petit  foyer  de  ramollissement  ou  d'une 
hémorragie  due  &  de  Tartérite  peut-être  syphilitique,  atteignant  la  protubé- 
rance, le  faisceau  pyramidal  et  les  fibres  issues  du  noyau  de  la  VI*  paire  croisant 
le  faisceau  pyramidal.  Resterait  à  expliquer  la  dysarthrîe;  mais  eu  égard  à 
l'alcoolisme  invétéré  du  malade,  et  l'absence  de  tout  trouble  moteur  de  la  langue, 
il  est  à  supposer  qu'il  s'agit  là  d'un  phénomène  tout  à  fait  contingent  et  sans 
rapport  avec  la  lésion,  cause  de  la  paralysie  alterne,  comme  il  est  loisible  aussi 
d'admettre  que  les  faisceaux  issus  du  noyau  de  l'hypoglosse  et  traversant  la 
pyramide  aient  pu  être  touchés  par  le  processus  destructeur. 

XIII.  Un  cas  de  Mal  Perforant  Goccygien,  par  M.  R.  Hirsghberg  (présen- 
tation de  photographies). 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  la  photographie  d'un  cas  que  je  crois 
assez  rare  :  U  mal  perforant  coccygien,  11  s'agit  d'un  homme  de  42  ans  atteint 
depuis  plusieurs  années  d'une  paraplégie  sensitivo- motrice.  Ancien  spécifique, 
son  mal  a  été  considéré  comme  d'origine  et  de  nature  syphilitique.  Je  ne  puis 
entrer  ici  dans  les  détails  de  cette  intéressante  observation.  Je  veux  seulement 
mentionner  qu'il  existe  actuellement  des  doutes  sur  la  nature  de  la  lésion. 
Pour  ce  qui  est  de  son  mal  perforant  nous  retrouvons  dans  le  cas  présent  comme 
dans  tout  mal  perforant  une  cause  mécanique,  une  pression  qui  porte  sur  le 
même  point  et  dont  les  effets  sont  favorisés  par  une  anesthésie  complète.  Notre 
malade  passait  la  plus  grande  partie  de  la  journée  dans  un  fauteuil  avec  siège 
cannelé,   par  conséquent   très   dur.    Pour  pouvoir  mieux  circuler,  les  pieds 
étaient  placés  sur  une  petite  banquette.  Ayant  de  la  paralysie  du  tronc,   le 
malade  se  trouvait  plutôt  afTalè  qu'assis  dans  son  fauteuil.  De  sorte  qu'au  lieu 
de  porter  sur  los  ischions  le  poids  du  corps  portait  presque  exclusivement  sur 
l'extrémité  inférieure  de  la  r.olohne  vertébrale.  Il  s'est  formé  d'abord  une  petite 
érosion  à  l'endroit  qui  correspond  à  l'extrémité  du  coccyx.  Malgré  le  repos, 
malgré  tous  les  traitements  la  plaie  augmentait,  très  lentement  il  est  vrai,  en 
circonférence  et  se  creusait  de  plus  en  plus.  Ce  n'est  qu'un  an  et  demi  après  le 
début  qu'on  put  apercevoir  dans   le  fond  de  la  plaie  les   osselets   du  coccyx 
cariés.  C'est  alors  que  le  D'  M.  Marx  a  débridé  la  plaie  et  éloigne  le  coccyx 
jusqu'à  l'articulation  sacro-coccygienne.  Actuellement  la  plaie  se  trouve  en  état 
de  parfait  bourgeonnement  et  j'espère  que  la  perte  de  substance  que  vous  aper- 
cevez sur  la  photographie  va  prochainement  se  combler. 

XIV.  Sur  la  Calcification  des  Artères  lenticulaires  du  Cerveau,  par 

M.  (iiNMo  Catoi..\  (de  Tlorence)  (présentation  de  dessins  et  de  préparations). 

Je  présente  à  la  Société  de  Neurologie  les  préparations  histologiques  et  les 
dessins  d'un  cas  très  intéressant  de  calcification  des  artères  cérébrales  observée 
chez  un  tabétique,  mort  à  Bicôtre  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie,  à  la  suite 
d'une  grosse  hémorragie  cérébrale. 

Cette  calciûcalion  est  limitée  exclusivement  aux  artères  du  noyau  lenticu- 
laire et  possède  des  caracléres  spéciaux.  II  s'agit  de  nombreuses  boules  calcaires 
disposées  en  cercle  tout  autour  des  petites  artères  et  des  capillaires.  Elles 
siègent  presque  sans  exception  au  niveau  de  la  gaine  lymphatique  périvasculaire 
et  de  l'adventice  des  artères  tandis  que  la  média  et  l'intima  en  restent  indem« 
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nés.  Leur  volume  est  variable.  A  un  grossissement  de  400  décam.  enTiroi. 
les  plus  grosses  apparaissent  du  volume  d'une  noisette,  les  plus  petites  ressem- 
blent À  des  grains  de  poussière  et  occupent  les  couches  plus  internes  des  cer- 
cles calcaires  périvaseoLûres.  Quant  aux  capillaires,  ils  sont  en  général  entourés 
par  un  grand  nombre  de  boules  au  milieu  desquelles  ils  disparaissent  plos  ou 
moins  complètement.  Dans  certains  cas,  où  la  calcification  est  à  son  début,  on 
peut  voir  la  paroi  capillaire  parsemée  de  boules  toutes  petites,  punctif ormes, 
qui  vont  graduellement  s'englober  et  foroier  ainsi  des  dépôts  plus  considérables. 

Les  mêmes  dépôts  s'observent  aussi  en  plein  tissu  nerveux  sans  aucune  rela- 
tion avec  les  vaisseaux. 

Le  tissu  nerveux  qui  entoure  les  anneaux  calcaires  périvasculaires  et  les  autres 
dépôts  ne  présente  aucune  sensible  altération  de  structure. 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  :  1*  pour  la  rareté  de  la  calcification  bornée 
exclusivement  à  la  gaine  de  His  et  à  l'adventice;  2*  pour  i'existenee  du  même 
processus  au  niveau  des  capillaires  et  du  tissu  nerveux  lui-même,  ce  qui  n'arrive 
jamais  dans  l'artériosclérose  ordinaire;  3"  pour  l'intégrité  concomitante  du 
tissu  qui  entoure  tous  les  dépôts  (1). 


W.  Note  sur  l'Hsrperplasie  des  Glandes  à  sécrétion  interne  (Hypo- 
physe, Thyroïde  et  Surrénales)  trouvée  à  Tautopsie  d'une  Acromé- 
galique,  par  MM.  Gilbert-Ballet  et  Laignel-Lavastine. 

A  l'autopsie  d'une  femme  de  72  ans,  acromégalique  depuis  six  ans,  et  soignée  dans  le 
service  à  THÔtel-Dieu  depuis  deux  ans,  nous  avons,  entre  autres  constatatioi»  i2.. 
remarqué  un  processus  d*hyperplasie  glandulaire  commun  k  Thypophyse,  à  la  thyroïde 
et  aux  surrénales. 

L^hypophyse,  du  volume  d'une  aveline,  longue  de  15  millim.,  large  de  14  millim.  et 
haute  de  iO  millim.  avant  la  fixation  et  le  durcissement,  pesait  4  grammes. 

Logée  dans  la  selle  turcique  dilatée,  elle  adhérait  assez  fortement  à  la  dore-mère  et  son 
extrême  mollesse  rendit  délicate  son  extraction. 

Comme  le  faisait  prévoir  l'examen  à  l'œil  nu,  le  microscope  a  montré  que  Thypertfo- 
phie  portait  uniquement  sur  le  lobe  antérieur. 

Sur  les  coupes  horizontales,  le  lobe  glandulaire,  entouré  d'une  capsule  fibreuse  épaissie, 
et  contenant  en  son  centre  des  foyers  hémorragiques,  apparaît  constitué  par  un  oooibrc 
considérable  de  cellules  épithéliales  proliférées  dont  on  suit  les  variations  évolutives 
depuis  la  corticalité  jusqu'au  centre  du  lobule. 

Dans  la  partie  corticale,  on  reconnaît  encore,  dans  les  mailles  d'une  sclérose  légère 
formée  de  fibres  conjonctives  se  croisant  à  angles  aigus,  des  acini  bordés  d'une  rangée  de 
cellules  cylindriques. 

Beaucoup  de  ces  cellules  sont  éotiinophiles  et  quelques-unes  sidérophileM  (3).  Parmi  ces 
acini,  ccriains  ont  leur  lumière  occupée  par  une  goutte  de  substance  colloïde,  et  d'autres 
montrent  leurs  cellules  proliférôes  et  disposées  sur  plusieurs  couches. 

A  mesure  qu'on  approche  du  centre,  celte  prolifération  devient  telle  que  toas  les  acioi 
perdent  leur  individualité  sous  l'amas  uniforme  des  cellules  épithéliales  néo-forméc.s. 

Ces  cellules  sont  diverses  :  les  plus  nombreuses,  cylindriques,  ont  conservé  les  carac- 
tères des  cellules  des  acini  normaux:  d'autres,  plus  volumineuses,  fortement  éotinopkiUi, 
forment  des  taches  rondes  qui  attirent  immédiatement  le  regard  :  elles  conlienneot  un  ou 
deux  noyaux  fortement  colorés;  d'autres  cellules,  beaucoup  plus  petites  et  plus  oumoin^ 
cylindriques,  sont  &  noyau  p&le.  L'hématoxyline  au  fer  d'Heidenham  les  démontre  »^' 
rophiles.  D'autres  enfîn  conliennent  simplement  du  pigment  ferrique  d*origine  hèmatique. 

(1)  L'observation  détaillée  avec  dessins  sera  publiée  ultérieurement  dans  la  youreilf 
Iconographie  de  la  Salpétrière. 

(2)  L'observation  anatomo-clinique  sera  prochainement  publiée. 

-    (3)  Selon  la  tcrtninologie  de  M.  Launois.  Soc,  de  Biologie,  2S  mars  1903. 
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Nous  n'avons  pas  vu  de  cellules  eyanophilei  (1).  Nulle  part  il  n'existe  de  cellules  aty- 
piques. 

Les  capillaires,  simplement  dilatés  à  la  périphérie,  sont  forcés,  au  centre,  par  la  masse 
san^ine  qui  s'est  répandue  entre  les  cellules  glandulaires. 

En  somme  c'est  là,  pour  reprendre  la  phrase  d'Hutchinson  (2),  «  un  furieux  effort  d'hy- 
pertrophie glandulaire  excessive,  effort  relativement  heureux  dans  la  portion  corticale  l'e 
la  glande,  moins  heureux  dans  la  zone  intermédiaire,  échouant  en  un  désordre  chaoliqiie 
de  cellules  néoformées  et  aboutissant  à  un  simple  exsudât  hémorragique  au  centre  de  la 
glande,  et  qu'on  retrouve  à  un  degré  plus  faible  dans  la  formation  de  la  pituilairc 
Qormale  ». 

lAthyroidê,  qui  pèse  115  grammes,  est  irrégulièrement  hypertrophiée.  Son  lobe  droii, 
beaucoup  plus  volumineux  que  le  gauche,  mesure  10  cent,  de  long,  5  cent,  de  largo  et 
3  cent,  d'épaisseur;  le  gauche  ne  mesure  que  6  cent,  de  long,  3  cent,  de  large  et  3  cent, 
d'épaisseur. 

Les  coupes  transversales  montrent  &  l'œil  nu  quelques  kystes  remplis  d'une  abondante 
matière  colloïde. 

Au  microscope,  on  constate  immédiatement  une  sclérose  à  travées  de  tissu  conjonclif 
adulte  enserrant,  dans  des  espaces  elliptiques  relativement  petits,  des  vésicules  dont  les 
unes  contiennent  encore  de  la  substance  colloïde  plus  ou  moins  modifiée,  comme  le 
prouvent  les  différentes  nuances  données  par  les  réactifs,  et  dont  les  autres,  privées  de 
leur  contenu,  sont  réduites  à  des  amas  de  cellules  épithéliales  proliférées. 

A  l'oeil  nu,  les  surrénales,  bosselées  et  criblées  de  points  jaunes,  paraissent  bourrées 
d'adénomes. 

Sur  les  coupes  microscopiques,  on  voit  que  ces  adénomes,  par  leur  abondance, 
acquièrent  une  valeur  pathologique  et  ne  sont  que  l'aboutissant  d'un  processus  d'hyper- 
plasie  glandulaire  qui  a  bouleversé  toute  la  substance  corticale. 

La  capsule  fibreuse,  épaissie,  envoie  dans  la  glomèrulance  des  travées  scléreuses  qui 
ont  isolé  un  certain  nombre  de  glomérules  dont  les  noyaux  cellulaires  sont  fortement 
colorés. 

La  glamérulaneêy  subissant  l'évolution  nodulaire  et  bourrée  d'adénomes,  envoie  des 
prolongement  cellulaires  jusque  dans  la  réticulée.  La  tubérulaire  n'existe  plus  qu'entre 
uelques  adénomes.  Les  cellules  prennent  bien  les  colorants.  Peu  sont  spongieuses.  Le 
nombre  et  le  volume  des  adénomes  empêchent  la  réticulée  d'être  continue  ;  elle  est  mar- 
quée de  place  en  place  par  des  placards  pigmentaires  qui  s'avancent  assez  haut  dans  la 
trabérulaire  et  qui  semblent  correspondre  à  une  augmentation  de  la  pigmentation. 

En  plus  des  adénomes,  on  remarque  encore  dans  la  substance  corticale  de  petits  amas 
cellulaires  à  noyaux  très  fortement  colorés. 
La  médullaire  parait  normale. 

En  réiumê,  hypertrophie  parenchymateuse  de  l'hypophyse  par  prolifération 
des  cellules  épithéliales  ou  hypophysiU  parenchymateuie  hypertvophique  (3);  hyper- 
trophie et  sclérose  de  la  thyroïde  par  prolifération  des  cellules  épithéliales  des 
vésicules  ou  thyroïdite  pavenchymaiêu$e  et  intersiitieUe  hypertrophique,  ou  encore  et 
plus  simplement  etrrAos^  thyroïdienne  hypertrophique  :  hypertrophie  avec  sclérose 
et  adêDomes  des  surrénale9  ou  cirrhose  surrénale  hypertrophique  avec  adénomes,  ces 
affections  de  trois  glandes  à  fonctions  antitoxiques,  les  unes  démontrées  et  les 
autres  probables,  nous  apparaissent  comme  des  modalités  d'an  processus  d'hyper- 
plasie  glandulaire  très  analogue  dans  son  ensemble,  sinon  identique  dans  le 
détail,  et,  en  tous  cas,  indéoiable. 

(1)  Selon  la  terminologie  de  MM.  Launois  et  Mulon,  Soc.  de  Biologie,  28  mars  1903. 

[%)  Woods  Hltciiinson,  Seto  York  médical  Journal,  23  juillet  1900,  p.  134,  d'après 
P.  Roy.  Gigantisme,  Th.  Paris,  1903,  p.  37. 

(3)  Cette  hyperplasie  glandulaire  est  analogue  &  celle  décrite  par  Launois  et  Ror  dans 
une  portion  de  l'iiypcrplasie  contenue  dans  la  selle  turcique  du  géant  K...  (Iconog.  Salp., 
1503,  p.  171),  et  par  Cestan  et  Halberstaut  [Hev.  neurologique,  1903,  p.  1180),  sous  le  nom 
à^'épithélioma.  Nous  refusons  ce  terme  à  notre  cas,  car  l'un  de  nous  l'a  déjà  employé  pour 
désigner  une  tumour  maligne  épithéliomateuso,  caractérisée  par  la  prolifération  atypique 
Jes  cellules  épilhôliilcâ  du  lobe  antérieur  de  l'hypophyse.  (V.  Vicouroox  et  Laignel- 
LwA&TiNE,  Soc.  anatomiqu",  1902.) 


320  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIB 

XVI.  Énorme  Ksrste  post-hémorragiqae  occupant  la  profondeur  det 
Circonvolutions  Rolandiques  ;  Hémiplégie  avec  Héndliypoeathésie, 
survie  de  vingt-deux  ans,  par  MM.  Pierrk  Marie  et  André  Lébi. 

Nous  présentons  le  cerveau  d'un  bomme  de  78  ans  qui  avait  été  brusque- 
ment frappé  d'hémiplégie  gauche  à  l'âge  de  56  ans;  cette  hémiplégie  s'était 
accompagnée  pendant  quelque  temps  de  troubles  marqués  de  la  parole  et  de  U 
déglutition;  plus  tard  la  contracture  se  porta  surtout  sur  le  membre  supérieur: 
la  sensibilité  était  diminuée  sur  tout  le  côté  gauche  du  corps. 

A  Tautopsie,  on  ne  constata  aucune  léiion  iuperficieUe  du  cerveau,  mais  la 
coupe  d'élection  sépara  en  deux  un  kyste  très  volumineux  :  ce  kyste  occ^  toute 
la  profondeur  des  circonvolutions  rolandiquês  de  V hémisphère  droit;  en  dehors, 
il  empiète  à  peine  d*une  fraction  de  millimètre  sur  la  substance  grise  ;  en  dedans, 
il  touche  directement  à  Tépendyme;  en  bas,  il  se  termine  au  niveau  du  cap  de 
la  III'  frontale  ;  en  haut,  il  s'enfonce  sous  les  circonvolutions  rolaudîques  et  plas 
particulièrement  sous  le  lobe  pariétal.  //  a  au  moins  Ï5  à  20  cent.  dekasA  sur 
3  cent,  de  largeur  et  1  cent.  1/2  de  profondeur.  Sa  paroi  est  lisse  et  nettement 
limitée;  néanmoins  on  ne  peut  considérer  les  symptômes  observés  comme  avant 
leur  localisation  anatomique  uniquement  dans  le  territoire  occupé  par  ce  kj&te: 
au  pourtour  du  kyste,  en  elTet,  et  surtout  en  arrière  de  lui,  on  observe  une  zoue 
de  sclérose  qui  s'étend  fort  loin.  Dans  la  moelle,  on  constate  une  grosse  dégé- 
nérescence du  faisceau  pyramidal  croisé  gauche;  on  ne  constate  pas  de  sclérose 
nette  du  faisceau  pyramidal  direct.  Une  lacune  située  dans  la  protubérance  à 
gauche  explique  une  dégénération  dans  le  faisceau  pyramidal  croisé  droit. 

XVII.  Nouveau  cas  d'Atrophie  Musculaire  Viscérale  dans  l'atrophie 
musculaire  périphérique  d'origine  spinale,  par  M.  André  Lébi. 

En  avril  1902,  nous  avons  présenté  à  la  Société  les  viscères  d*un  homme  qui 
avait  eu  une  atrophie  musculaire  à  type  Aran-Duchenne  très  prononcée;  le  début 
de  cette  atrophie  remontait  à  seize  ans;  clic  était  sous  la  dépendance  d'one 
méningo-myélitc  très  probablement  syphilitique.  Tous  les  organes  musculo-mem- 
braneux  présentaient  une  atrophie  marquée  de  leur  musculature  :  cette  atrophie 
était  caractérisée  par  Textrème  minceur  de  leur  paroi,  et  surtout  par  Texistence 
à  la  surface  de  Tintestin,  de  la  vessie,  de  la  vésicule  biliaire,  du  cœur,  etc., 
d'innombrables  hernies  de  la  muqueuse  à  travers  la  musculeuse. 

Depuis  lors,  nous  avons  fait  la  nccropsie  d*un  homme  qui  présentait  une 
grosse  atrophie  musculaii*e  dé()endant  d'une  méningo-myêlite  syphilitique,  et 
nous  n'avons  pas  trouvé  de  lésions  musculaires  viscérales;  mais  Tatrophie  avait 
évolué  très  rapidement,  en  quelques  mois. 

Récemment,  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie,  nous  avons  fait  l'autopsie  d'un 
syringomyèliquc  mort  à  5<3  ans  avec  une  atrophie  musculaire  avancée;  la  syrin- 
gomyélie,  d'origine  traumalique,  remontait  à  l'âge  de  12  ans.  L'intestin,  l'esto- 
mac, la  vésicule  biliaire,  le  ciFur,  nous  ont  paru  sains,  du  moins  macroscopi- 
quement;  mais  la  vessie  présentait  à  sa  surface  uns  série  de  nodules  dépressibles, 
hernies  de  la  muqueuse  d  travers  la  musculêuse,  tout  à  fait  comparables  à  celles 
que  présentait  la  vessie  de  notre  premier  malade,  quoique  plus  petites.  Nous 
présentons  cette  vessie. 

Quelque  limitées  que  soient  les  lésions  dans  ce  second  cas,  elles  montrent* 
comme  dans  le  premier  cas,  qu'une  atrophie  musculaire  mélopalhique  peut  n'itrr 
pas  seulement  limitée  aux   muscles   striés  de   la  vie  de  relation  y   mais  atteindre 
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au$si  la  muse^ture  viieiralê,  lê$  mu$ele$  lissa  de  la  vie  organique.  Quoique  tout 
à  fait  ?r&isemblable  a  priori,  prévu  même  par  Roux,  dès  la  première  commu- 
nication de -Gruyeilhier  en  1853,  ce  fait  n'a  guère  été  signalé  jusqu'ici.  Il  nous 
parait  important  à  connaître,  car  il  est  de  nature  peut-être  à  expliquer  certains 
symptômes  ou  accidents  que  l'on  rencontre  parfois  chez  les  amyotrophiques, 
telles  certaines  crises  dites c  bulbaires  »,  certaines  constipations  opiniâtres,  cer- 
taines rétentions,  «te. 


XVIIl.  Cavités  médullaires.  Cavité  médullaire  et  Hydromyélie  au 
covirs  du  Tabès  et  de  la  Sclérose  Combinée;  cavité  médullaire  par 
coup  de  couteau  dans  la  moelle,  par  M.  0.  Grouzon  (présentation  de  pièces). 

J'ai  rhonneur  de  présenter  à  la  Société  plusieurs  moelles  provenant  du  service 
de  rhospice  de  Bicètre,  que  je  dois  à  la  libéralité  de  M.  Pierre  Marie. 

Les  unes  et  les  autres  sont  intéressantes  par  les  cavités  médullaires  que  l'on  y 
voit,  qui  reconnaissent  des  causes  diverses,  et  dont  le  caractère  commun  est 
d'être  diflérentes  de  la  sjringomyélie. 

Le  premier  groupe  comprend  des  observations  de  cavités  apparues  au  cours  du 
tabès  et  de  la  sclérose  combinée.  Et  nous  rangeons  à  part  une  observation  de 
cavité  médullaire  consécutive  à  un  coup  de  couteau  de  la  moelle. 

Le  premier  groupe  comprend  trois  observations  : 

La  première  est  celle  d'un  homme  de  51  ans,  tabétique  depuis  1884  dont  l'histoire  fut 
marquée  par  do  «  grandes  fatigues  musculaires  »,  puis,  en  1891,  par  une  chute  à  la  suite 
de  laquelle  apparut  une  arthropathie  du  genou.  L'autopsie  et  l'examen  histologique  de  la 
moelle  montrent,  au  niveau  delà  région  lombaire  et  de  larègiop  dorsale,  les  lésions  tabé- 
tiques  des  cordons  postérieurs.  Au  niveau  de  la  région  dorsale  supérieure  et  de  la  région 
cervicale  inférieure,  les  liaisceaux  de  GoII  sont  seuls  atteints.  Los  racines  postérieures 
sont  peu  ou  pas  atteintes.  Dans  la  région  cervicale,  on  constate  l'apparition  d'une  fente 
transversale  au  niveau  de  la  commissure  grise,  avec  prolongement  vers  le  sillon  posté- 
rieur et  prolongements  latéraux.  Cette  fente  est  de  forme  tout  à  fait  irrégulière;  elle  est 
remplie  en  certains  endroits  de  cellules  rondes;  elle  ne  présente  pas  de  paroi  épendy- 
maire.  Un  peu  plus  haut,  on  retrouve  cette  fente  ;  mais  elle  est  là  entourée  d'une  large 
tjande  de  sclérose.  On  constate  dans  le  cordon  de  Goll  l'existence  de  travées  fibreuses 
parcourant  le  cordon  d'arrière  en  avant  jusqu'à  la  commissure  postérieure 

La  deuxième  observation  est  celle  d'un  tabétique  de  62  ans,  syphilitique  depuis 
iVige  de  26  ans,  alcoolique  depuis  l'&ge  de  32  ans.  A.  45  ans  apparurent  les  premiers  symp- 
tômes du  tabès,  douleurs  fulgurantes  et  troubles  de  la  marche.  De  48  ans  à  55  ans,  il 
présenta  des  troubles  mentaux  qui  nécessitèrent  son  internement  à  Villejuif;  il  en  sortit 
pour  entrer  à  Ivry,  puis  à  Bicêtre.  Partout  il  présenta  des  troubles  mentaux.  Injuriant  le 
personnel,  ayant  une  haute  idée  de  lui-même,  sans  délire  des  grandeurs,  et  apostrophant 
souvent  des  personnes  invisibles  qu'il  paraissait  entendre  autour  de  lui.  11  présentait  les 
principaux  signes  du  tabès,  sauf  le  signe  de  Robertson  :  il  était  grand  ataxique  et  présen- 
tait même  de  la  faiblesse  et  de  l'atrophie  musculaires  du  membre  inférieur  gauche.  Il 
o'existait  pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  cutanée.  A  l'autopsie,  la  moelle  n'avait 
pas  été  touchée,  comme  elle  l'est  d'hnbitude,  par  l'injection  de  formol  intra-orbitaire. 
(Cela  semble  indiquer  que  les  voic.<«  de  communication  entre  le  cerveau  et  la  moelle 
étaient  abolies.)  Il  existait  un  épaissÎAgcment  méningé  de  la  région  dorsale  supérieure  et 
dorsale  moyenne  et  un  état  rugueux,  sablé,  langue  de  chat,  des  parois  du  III*  ventricule. 
Au  microscope,  au  niveau  de  la  région  lombaire,  il  existe  une  cavité  béante  triangulaire, 
que  l'on  retrouve  plus  haut  au  niveau  des  X*  et  XI*  dorsales,  mais  avec  une  lumière  plus 
étroite  et  une  paroi  névrogliquc  plus  épaisse.  Au  niveau  de  la  IX*  dorsale,  la  cavité  est 
très  dilatée,  prend  une  forme  quadrilatère  et  empiète  sur  le  cordon  postérieur  ;  le  paroi 
est  conservée.  On  constate  à  ce  niveau  que  la  paroi  épendymaire  est  conservée  et  tapisse 
toute  la  cavité.  Sur  toutes  les  coupes  précédentes,  des  lésions  de  sclérose  occupent  la 
substance  blanche  des  cordons  postérieurs  et  a  un  moindre  degré  celle  des.  cordons  laté- 
raux (cette  lésion  combinée  explique  la  paraplégie  dont  le  malade  a  été  atteint  dans  le 
COUTS  de  son  tabos).  Dans  la  moelle  dorsale  et  cervicale,  il  n'existe  que  des  lésions  des 
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cordons  postérieurs.  La  cavité  médullaire  constatée  plus  haut  fait  défaut  par  intenraUeà 
et  reparut  nettement  au  niveau  de  la  VIII*  cervicale  et  de  la  I'*  dorsale,  mais  prend  alors 
les  caractères  d'une  dilatation  transversale;  au  niveau  de  G^et  de  C*,  c'est  un  etiial 
épendymaire  béant  en  fente  irrégulière  dont  l'épithélium  est  conservé.  Ao-dassus,  od  m 
constate  plus  que  les  lésions  des  cordons  postérieurs. 

Le  troisième  cas  a  trait  à  un  homme  de  58  ans  qui,  pendant  sa  vie,  avait  été  atteiiit  de 
tabès  avec  cécité.  La  seule  particularité  de  son  histoire  est  que,  pendant  les  semainei  qô 
précédèrent  sa  mort,  il  était  affaissé  et  ne  marchait  qu*à  petits  pas  ou  restait  confiné  as 
lit.  L*examen  histologique  montre  ime  sclérose  combinée  des  cordons  portérieiirs  et  d» 
faisceaux  cérébelleux  directs  du  cordon  latéral.  Au  niveau  de  la  région  cervicale,  sur  une 
hauteur  assez  limitée,  il  existe  une  dilatation  cavilaire  dans  le  territoire  da  cordon  posté- 
rieur, derrière  la  commissure  postérieure.  Cette  cavité  ne  possède  pas  de  paroi  épendy- 
maire et  est  très  nettement  distincte  du  canal  central. 

En  résumé,  la  deuxième  obsenration  est  très  nette  :  il  s*agit  d'une  hjdro- 
mjrélie  au  cours  d*un  tabès  ;  chez  le  premier,  rhjdromjélîe  D'esfpas  démontrée; 
peat-ètre  la  cavité  médullaire  est-elle  distincte  du  canal  central  ;  chez  le  troi- 
sième, il  ne  s'agit  certainement  pas  d'hjdromjélie,  peut-être  y  a-t-il  là  une 
dégénérescence  cavitaire  consécutive  à  un  trauma  ou  à  une  hémorragie  médai- 
laire,  ou  une  simple  coïncidence.  En  ce  qui  concerne  la  deuxième  obserratioD, 
les  relations  du  tabès  et  de  l'hydromyélie  penvent  être  un  peu  mieux  précisées. 
Il  existe  des  cas  semblables  de  Brissaud,  Philippe  et  Oberthur,  EîseiiIohr,Homeo. 
Schlesinger.  S'agit-il  là  d'une  syringomjélie  précédant  un  tabès,  est-ce  un  csi» 
analogue  à  la  sjringomjélie  trouvée  à  l'autopsie  d'un  paralytique  général  par 
MM.  Joffroy  et  Gombaud  (AeviM  neurologique,  30  sept.  1903),  ou  au  cas  de  Jof- 
froj  (Congrès  de  Limoges,  1901)?  Nous  savons  qu'il  existe  des  cas  de  pseudo- 
tabès  sjringomjéliques.  Mais  nous  n'avons  pas  ici  le  néoplasme  périépendjmaire, 
l'épaissement  considérable  qui  faisait  écarter  par  ces  auteurs  l'idée  d'une  simple 
hjrdromjèlle  et  qui  leur  faisait  croire  à  la  sjringomjélie  primitive.  L'idée  d'une 
h  jdromjélie  congénitale  n'est  pas  davantage  satisfaisante  ;  elle  a  été  do  reste 
repoussée  par  Saxon  et  Weigert  dans  des  cas  semblables.  Schlesinger,  Saxhen, 
Muller,  pensent  que  ce  sont  les  altérations  vasculaires  qui  déterminent  la  stase 
Ijmphatique.  Mais  nous  savons,  d'après  les  expériences  de  Guillain  et  depais  les 
observations  anatomopathologiques  de  Pierre  Marie  et  Guillain,  quel  est  le  rôle 
des  Ijmphatiques  dans  là  genèse  des  lésions  tabétiques. 

Il  est  donc  vraisemblable  que  la  circulation  Ijmphatique  de  l'épendjme  peut 
être  troublée  quand  il  existe  des  lésions  du  sjstème  Ijmphatique  postérienr  de  la 
moelle  et  Guillain  nous  a  montré  que  l'on  pouvait  considérer  le  canal  de  l'épen- 
djme comme  le  canal  collecteur  Ijmphatique  de  la  moelle.  Nous  rattachons  donc 
l'hjdromjélie  aux  lésions  du  sjstème  Ijmphatique  du  tabès  et  c'est  là,  à  notre 
avis,  une  preuve  de  plus  à  l'appui  de  la  conception  de  P.  Marie  et  Guillain.  Nous 
devons  nous  demander  enGn  s'il  est  possible  de  faire  le  diagnostic  clinique  de 
ces  associations  d'hjdromjélie  et  de  tabès.  Dans  les  observations  que  nous  rap- 
portons, rien  ne  pouvait  faire  penser  à  une  sjringomjélie;  mais  d'après  le^ 
observations  des  auteurs  cités  plus  haut,  la  conservation  des  réflexes  rotuliens 
ou  l'existence  des  signes  tabétiques  aux  membres  inférieurs,  avec  signes  sjrin- 
gomjéliques  aux  membres  supérieurs,  seraient  un  mojen  de  diagnostic;  peut- 
être  aussi  l'existence  de  troubles  trophiques  très  accentaés  chez  un  tabétîque 
devra  éveiller  le  soupçon  de  sjringomjélie. 

Nous  rapprochons  de  ces  observations  une  observation  d'une  pathogénie  et 
d'un  aspect  différents,  mais  qui  rentre  aussi  bien  dans  la  série  des  cavités 
médullaires. 


SÉANCE   DU   7   JUILLET  32«] 

Il  8*agit  d'un  homme  de  50  ans  qui  fut  atteint  d'un  coup  de  couteau  dans  la  colonne 
vertébrale  au  niveau  de  la  IX'  côte  :  une  paraplégie  spasmodiqne  suivit.  Mais  ultérieure* 
ment,  cet  homme,  syphilitique,  présenta  une  monopîégie  du  membre  supérieur  gauche 
avec  dysarthrie  passagère,  puis  d'aphasie,  puis  encore  de  monopîégie  passagère  du 
membre  supérieur  gauche  sans  perte  de  connaissance,  et  enfin  d'une  dernière  monopîégie 
ganciie.  L'aspect  clinique  dû  à  la  section  médullaire  a  donc  été  complètement  modifié.  U 
succomba  k  une  asphyxie  par  introduction  d*aliments  dans  la  trachée.  L'autopsie  montia 
tout  d'abord  des  lésions  cérébrales  :  lacunes  multiples  des  deux  noyaux  lenticulaires, 
de  la  couche  optique  et  du  noyau  caudé  gauche  et  de  la  protubérance  qui  expliquaient 
les  ictus,  monoplégies  et  aphasie. 

L&  moelle  présente  à  l'examen  microscopique,  au  niveau  de  D^  et  D  **,  une  vaste  cavité 
qui  a.  détruit  presque  complètement  une  des  moitiés  de  la  moelle  :  le  cordon  postérieur,  la 
corne  postérieure,  la  plus  grande  partie  du  cordon  antéro-latéral  sont  détruits  et  remplacés 
par  \uie  cavité  fermée  en  dehors  par  la  première.  Cette  cavité  est  indépendante  du  canal 
de  l'épeadyme  ;  elle  respecte  le  sillon  antérieur  et  une  partie  de  la  corne  antérieure,  et  tout 
le  côté  opposé.  Cette  cavité  ne  s'étend  en  hauteur  qu'entre  D*  et  D^^,  Au-dessous,  elle 
n'existe  plus.  On  ne  constate  qu'une  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  qui 
se  poursuit  jusqu'au  niveau  de  la  région  lombaire  et  du  cordon  antérieur  au  niveau 
deD>>. 

Au-dessus  de  D>,  il  n'existe  plus  de  cavité  médullaire.  On  constate  une  dégénération  très 
nette  de  tout  le  cordon  postérieur,  sauf  dans  une  bande  qui  avoisine  les.  racines  posté- 
rieures, une  dégénération  du  cordon  antéro«latéral,  prédominante  d'un  côté  et  d'un  côté 
seulement  du  faisceau  pyramidal  direct.  Plus  haut,  dans  la  région  dorsale,  il  existe  une 
dégénération  plus  limitée  du  cordon  postérieur,  sortant  de  la  zone  du  cordon  de  GoU  et 
s'étalant  en  avant  et  en  arrière.  On  constate  la  sclérose  des  cordons  latéraux,  toujours 
prédominante  d'un  côté.  Au  niveau  de  la  région  dorsale  supérieure  et  de  la  région  cervi- 
cale inférieure,  la  sclérose  dans  le  cordon  postérieur  est  limitée  au  cordon  de  GoU,  les 
lésioaa  des  cordons  latéraux  et  la  lésion  unilatérale  du  faisceau  pyramidal  direct  existent 
toujours, 

il  s'agit  là  d'une  perte  de  substance  limitée  dans  la  moelle,  peut-être  due  à  une  hémor- 
ragie traumatique,  mais  sans  que  nous  puissioos  être  précis  sur  ce  point,  car  l'examen 
histologiqiie  ne  permet  pas  de  trouver  trace  de  cette  hémorragie.  Cette  cavité  n'a  pas 
évolué  daus  le  sens  de  la  hauteur  à  la  façon  d'une  syringomyélie  ;  il  s'agit  donc  peut-être 
là  d'une  hématomyèlie  ayant  déterminé  une  cavité  médullaire  ;  mais  il  ne  s'agit  certaine- 
ment pas  d'une  syringomyélie  traumatique  analogue  aux  exemples  rapportés  par  Guillain 
et  d'autres  auteurs.  Les  lésions  médullaires  associées  à  cette  cavité  médullaire  sont  com- 
plexes :  les  un^s,  celles  des  cordons  latéraux  situées  au-dessus  de  la  cavité,  sont  vraisem- 
blablement dues  aux  lésions  lacunaires  cérébrales;  les  autres,  lésions  du  cordon  de  GoU 
et  des  cordons  postérieurs  au-dessus  de  la  cavité  et  lésions  des  cordons  latéraux  sous- 
jacents  à  la  cavité,  sont  liées  à  l'existence  même  de  cette  cavité. 

Le  rapprochement  d^  cavités  médullaires  que  noua  venons  de  décrire  nous  a 
paru  intéressant.  Nous  savons  aujourd'hui  qu'à  côté  de  la  syringomyélie  vraie 
dont  l'étiologie  reste  obscure,  qu'on  cherche  à  L'expliquer  par  la  myélite  ou  le 
gliome,  il  existe  des  pseudosyringomyélies  dont  l'étude  a  été  l'objet  de  recherches 
de  M.  Dejerine  et  de  ses  élèves  ;  que  ces  pseudosyringomyélies  englobent  un  cer* 
tain  nombre  des  cas  qui  étaient  considérés  comme  des  syringomyélies  véri- 
tables. Les  cavités  médullaires  pseudosyringomyéliques  reconnaissent  des  causes 
multiples  :  inflammations  chroniques,  foyers  hémorragiques,  compression, 
pachy méningites  tuberculeuses,  cavités  et  fentes  par  lésions  vasculaires.  Elles 
sont  secondaires  à  des  lésions  de  la  moelle,  et  c'est  là  le  caractère  qui  les  diffé- 
rencie de  la  vraie  syringomyélie.  11  nous  a  donc  paru  intéressant  d'apporter  une 
contribution  à  l'étude  de  ces  lésions  médullaires. 

XIX.  Anesthésie  locale  dans  la  Ponction  Lombaire,  par  MM.  Brissaid. 

H,  Grenet  et  Rathery. 

La  douleur  provoquée  par  la  ponction  lombaire,  variable  selon  les  individus» 
est  souvent  assez  intense  pour  que  le  malade  qui  a  déjà  subi  une  fois  cette  explo- 
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ration  refuse  de  s'j  soumettre  de  nouveau.  D'autre  part,  la  contraction  réflexe 
des  muscles  spinaux  sous  l'influence  de  la  douleur,  l'attitude  défaTorable  do 
sujet  qui  souvent  cambre  &  ce  moment  la  colonne  lombaire,  peuvent  constituer 
une  véritable  difficulté  dans  la  pratique  de  la  ponction.  Enfin,  en  se  débattaDt 
et  par  ses  efforts  intempestifs,  le  malade  favorise  la  production  d'une  petite 
hémorragie,  et  le  sang  mélangé,  même  en  petite  quantité,  au  liquide  céphalo- 
rachidien,  gêne  l'examen  cytologique. 

C'est  pourquoi  l'anesthésie  locale  au  lieu  d'élection  de  la  ponction,  en  suppri- 
mant la  douleur  et  ses  inconvénients  tant  pour  le  malade  que  pour  le  médecio, 
peut  rendre  l'opération  plus  acceptable  et  plus  facile.  L'anesthésie  de  la  pesa  au 
•chlorure  d'éthyle  est  insuffisante  ;  car  ce  n'est  pas  seulement  la  piqûre  des  plans 
superficiels,  mais  aussi  celle  des  plans  profonds,  qui  est  pénible  ;  et,  en  partica- 
lier,  on  provoque  souvent  une  douleur  vive  au  moment  où  l'on  perfore  le  liga- 
ment jaune,  ou  lorsque,  la  direction  de  l'aiguille  n'étant  pas  parfaite,  on 
tâtonne  un  peu  en  butant  contre  les  vertèbres.  C'est  pourquoi  nous  avons  cher- 
ché à  réaliser  l'anesthésie  des  plans  profonds.  On  y  réussit  en  injectant  sur  le 
trajet  de  la  piqûre  une  solution  de  cocaïne  ou  de  stovaïne  au  1/100.  Les  deux 
anesthésiques  donnent  des  résultats  aussi  bons  ;  avec  la  cocaïne,  il  faut  attendre 
quatre  à  cinq  minutes  pour  que  l'anesthésie  soit  absolue  ;  celle-ci  est  presque 
immédiate  avec  la  stovaïne  ;  elle  est  complète  en  une  minute,  et  la  durée  totale 
de  l'opération  n'est  pas  sensiblement  augmentée. 

Voici  comment  nous  procédons.  Le  malade  étant  en  bonne  position,  couché 
en  chien  de  fusil  au  bord  du  lit,  les  points  de  repère  étant  pris  et  l'asepsie  de  la 
peau  réalisée,  on  remplit  de  la  solution  anesthésique  une  seringue  de  Pravaz  de 
un  centimètre  cube  ;  avec  la  petite  aiguille  de  la  seringue,  on  injecte,  d'abord 
dans  Iç  derme  pour  insensibiliser  la  peau;  puis,  plus  profondément,  dans  la 
direction  que  suivra  l'aiguille  à  ponction,  quelques  gouttes  de  cocaïne  ou  de 
stovaïne.  On  anesthésie  ainsi  la  peau  et  la  partie  saperficielle  de  la  couche  mus- 
culaire :  dans  ce  premier  temps,  on  peut  injecter  un  demi-centimètre  cube  de 
la  solution  employée.  On  retire  alors  l'aiguille  de  la  seringue  de  Pravaz;  on 
attend  le  temps  nécessaire  pour  que  la  peau  soit  devenue  insensible,  et  Ton 
pousse  lentement,  dans  la  bonne  direction,  Taiguille  en  platine  iridié  destinée 
à  la  ponction,  et  à  laquelle  on  a  adapté  la  seringue  de  Pravaz  ;  en  même  temps 
que  l'on  enfonce  l'aiguille,  on  injecte  doucement  dans  les  plans  profonds  le 
demi-centimètre  cube  restant  de  la  solution  anesthésique,  et  l'on  doit  porter 
celle-ci  jusqu'au  contact  du  ligament  jaune.  Laissant  l'aiguille  en  place,  on 
attend  un  temps  variable  selon  l'anesthésique  employé  (quelques  minutes  avec 
la  cocaïne,  une  minute  à  peine  avec  la  stovaïne)  :  il  ne  reste  plus  qu'à  terminer 
la  ponction  en  poussant  l'aiguille  &  travers  le  ligament. 

Ainsi  pratiquée,  la  ponction  lombaire  peut  se  décomposer  en  trois  temps  : 
!<*  anesthésie  de  la  peau  et  des  plans  superficiels,  avec  Taiguille  fine  de  la 
seringue  de  Pravaz  ;  —  2*  anesthésie  des  plans  profonds  jusqu'au  ligament 
jaune  avec  l'aiguille  en  platine  iridié  employée  pour  la  ponction  ;  —  3*  péné- 
tration dans  le  canal  rachidien  à  travers  le  ligament  jaune. 

Nous  avons  employé  cette  technique  treize  fois  chez  douze  malades  atteints 
d'affections  diverses  (tabès  :  deux  cas  ;  —  paralysie  générale  :  un  cas  ;  —  zona  : 
deux  cas;  —  paraplégie  spasmodique  :  deux  cas;  —  crises  gastriques  au  cours 
d'une  sclérose  en  plaques  :  un  cas  ;  —  purpura*:  deux  ponctions  chez  le  même 
malade  ;  —  hystéro-traumatisme  :  un  cas  ;  —  chorée  hystérique  :  un  cas  ;  — 
neurasthénie  :  un  cas).  Aucun  de  ces  malades  n'a  accusé  de  douleur   appré. 
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ciable  ;  six  d'entre  eux  ont  déclaré  ne  se  rendre  aucunement  compte  de  ce  qu'on 
leur  faisait  :  la  ponction  peut  ainsi  être  pratiquée  presque  &  Tinsu  du  patient. 
Les  autres  ont  éprouvé  une  très  vague  sensation  de  pression,  nullement  pénible. 
Un  seul  (crises  gastriques)  a  ressenti  une  douleur  sourde,  très  légère  d'ailleurs, 
et  qui  n'a  déterminé  chez  lui  aucune  contraction  musculaire,  aucun  mouve- 
ment réflexe.  Les  avantages  de  cette  technique  ont  été  particulièrement  appré- 
ciables chez  un  sujet  atteint  d'hystéro-traumatisme  :  on  avait  tenté  de  prati- 
quer, chez  ce  malade  très  pusillanime,  une  première  ponction,  en  anesthésiant 
simplement  la  peau  au  chlorure  d'éthyle  :  il  s'était  débattu,  avait  crié,  et  Topé- 
ration  avait  échoué.  On  put  cependant  le  décider,  quelque  temps  après,  &  subir 
une  nouvelle  ponction,  qu'il  redoutait  vivement  :  malgré  les  conditions  défavo- 
rables où  l'on  se  trouvait  du  fait  de  la  souffrance  ressentie  la  première  fois  et 
des  craintes  du  malade,  la  seconde  ponction,  faite  avec  le  secours  de  l'anes- 
thésie  &  la  stovalne,  fut  absolument  indolore  ;  le  patient  ne  sentit  que  la  piqûre 
insignifiante  destinée  à  l'anesthésie  des  plans  superficiels,  et  fut  très  étonné 
lorsqu'on  lui  dit  que  tout  était  terminé. 

Les  avantages  de  la  technique  que  nous  proposons  nous  semblent  être  de  sup- 
primer la  douleur  pour  le  malade  et  de  rendre  la  ponction  plus  aisée  pour  le 
médecin,  le  patient  restant  plus  facilement  en  bonne  position. 

XX.  Ija  Déviation  conjuguée  des  Yeux  et  THémianopsie,  par  M.  Grasset 

(de  Montpellier). 

Nous  venons  d'avoir,  au  n*  3  de  notre  salle  Barthez,un  homme  qui  présentait 
de  rhémianopsie  et  de  la  déviation  conjuguée  des  ^eux,  au  moment  où  paraissait 
dans  la  Semaine  médicale  (1904,  p.  9),  l'intéressant  travail  de  Bard  sur  cette 
curieuse  association  sjmptomatique  et  sur  l'origine  sensorielle  de  la  déviation 
oculocéphalique. 

C'est  donc  un  fait  de  plus  &  l'appui  de  la  loi  clinique  de  coïncidence  développée 
par  Bard.  Mais  ce  fait  ne  me  paraît  pas  confirmer  plusieurs  des  considérations 
exposées  par  mon  collègue  de  Genève  dans  son  mémoire. 

11  me  paraît  donc  utile  de  saisir  cette  occasion  pour  discuter  l'ensemble  du 
mémoire  de  Bard  et  essayer  de  répondre  aux  objections  qu'il  a  formulées  contre 
ma  manière  de  concevoir  la  déviation  conjuguée  des  jeux  en  général. 

L'histoire  de  mon  malade  peut  se  résumer  en  quelques  mots,  d'après  l'obser- 
vation très  soigneusement  prise  par  mon  chef  de  clinique,  le  D'  Gaussel  (4). 

Un  homme  de  62  ans,  présentant  depuis  quelque  temps  des  signes  d'artério- 
sclérose (crampes  dans  les  jambes,  pollakiurie  nocturne,  acroparesthésies  bila- 
térales, céphalalgie,  vertiges),  est  frappé,  le  18  avril  1904,  à  dix  heures  du 
matin,  d'une  attaque. 

Dés  le  lendemain  jusqu'à  sa  mort  (survenue  dans  la  nuit  du  28  au  29  avril), 
nous  constations  :  i*  une  hémiplégie  gauche  (membres,  facial  inférieur  et  supé- 
rieur, langue)  ;  2*  une  hémianesthésie  gauche,  moins  accusée  à  la  face,  avec 
astéréagnosie  (main) ,  diminution  de  l'ouîc  (l'odorat  parait  aboli  des  deux  côtés); 
3"  une  hémianopsie  gauche  très  nette  (abolition  de  la  vision  des  objets  placés  dans 
la  moitié  gauche  du  champ  visuel  des  deux  jeux  ;  4*  une  paraljsie  du  lévogjre 
oculaire  :  les  deux  jeux  sont  constamment  déviés  à  droite  ;  quand  on  sollicite  le 

(1)  C'est  le  malade  que  j'ai  étudié  déjà,  dans  une  autre  leçon  clinique  (Semaine  médi' 
cale,  18  mai  1904),  au  point  de  vue  de  la  déviation,  en  iên$  opposé,  de  la  tête  et  des  yeux. 
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regard  du  malade  vers  la  gauche,  il  amène  ses  yeux  à  la  ligne  médiane,  mais  B" 
)a  dépasse  jamais  (la  tête  est  également  déyiée  à  droite  le  premier  jour,  sans  dé- 
viation les  quatre  jours  suirants,  déviée  à  gauche  du  23  avril  au  jour  delà  mort). 

A  Tautopsie^  faite  par  M.  Edouard  Bosc  et  complétée  dans  le  laboratoire  du 
professeur  Bosc,  on  trouve  une  grosse  hémorragie  occupant  la  couche  optique  et 
toute  la  partie  correspondante  de  la  capsule  interne  avec  menace,  non  réalisée, 
de  pénétration  dans  le  ventricule. 

Donc,  mon  malade  avait  en  même  temps  de  Vhêmianopne  gauche  et  de  la 
déviation  de$  yeux  d  droite,  c'est-à-dire  qxi*il  regardait  du  côté  où  U  voyait,  Esti'^* 
là  un  pur  hasard,  une  simple  coïncidence,  ou  bien  y  a-t-il,  entre  les  deux  symp- 
tômes, une  relation  de  cause  à  effet?  La  déviation  conjuguée  est-elle,  aa  moins 
dans  certains  cas,  d'origine  sensorielle?  ou  tout  au  moins  quelle  est  la  part  de 
rhémîanopsie  dans  la  pathogénie  de  la  déviation  conjuguée? 

Le  travail  de  Bard  est  important  en  ce  qu'il  Bouléve  et  traite  tous  ces  pro- 
blèmes. Il  l'est  encore  plus  parce  qu'à  cette  occasion  il  reprend  l'entière  ques- 
tion de  la  déviation  conjuguée. 

Dans  ce  mémoire  en  effet,  non  seulement  il  développe  l'idée  ingénieuse  de 
l'origine  sensorielle  de  la  déviation;  mais  il  en  prend  texte  pour  combattre  Vidée 
générale  que  j'ai  adoptée  depuis  longtemps  sur  l'unité  physiologique  des  diien» 
types  de  déviation  conjuguée. 

Pour  moi,  et  pour  beaucoup  d'auteurs  je  crois,  la  déviation  conjuguée  est  tou- 
jours l'expression  d'un  trouble  apporté  dans  le  fonctionnement  d'un  même  appa- 
reil nerveux,  l'appareil  nerveux  hémioculomoteur  ou  oculogyre  bilatéral.  Chaque 
hémiiphère  voit  et  regarde  avec  les  deux  yeux  du  côté  opposé.  Par  le  dextrogrrp, 
l'hémisphère  gauche  regarde  à  droite,  comme  il  voit  par  son  hémioptique  gaache 
les  objets  placés  dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel  des  deux  jeux.  La  dévia- 
tion conjuguée  est  paralytique  ou  convulsive  (Landouzy) .  Quand  elle  est  paraly- 
tique, elle  est  due  à  la  destruction  d'un  hémioculomoteur,  et  le  malade  regarde 
du  côté  de  sa  lésion  ;  quand  elle  est  convulsive,  elle  est  due  à  l'irritation  d'un 
hémioculomoteur  et  le  malade  regarde  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Tout  cela 
quand  la  lésion  est  hémiplégique.  Au  haut  de  la  protubérance,  dans  un  point  que 
l'étude  du  type  Foville  (i)  de  la  paralysie  alterne  m'a  permis  de  préciser,  cet 
hémioculomoteur  traverse  la  ligne  médiane,  et  alors,  à  partir  de  ce  point  et  au- 
dessous  (mésocéphale),  le  sens  de  la  déviation  conjuguée  change.  L'hémioculo- 
moteur  finit  au  niveau  du  centre  supranucléaire  de  Parinaud  ;  à  ce  moment,  il  se 
divise  et  envoie  aux  cellules  nucléaires  (origine  réelle  des  oculomoteurs)  les  filets 
spéciaux  du  droit  externe  d'un  côté  et  du  droit  interne  de  l'autre.  Quand  un 
hémioculomoteur  est  détruit  sans  abolition  du  tonus,  il  y  a  simplement  paralysie 
associée  des  deux  yeux  sans  attitude  fixe,  sans  déviation  conjuguée.  Quand  l'hé- 
mioculomoteur  est  détruit  avec  abolition  du  tonus,  il  y  a  non  seulement  para- 
lysie d'un  oculogyre,  mais  action  non  contrebalancée  de  l'autre  oculogyre  et  par 
suite  déviation  conjuguée. 

Voilà  la  théorie,  peut-être  simpliste,  en  tout  cas  simple,  que  j'ai  adoptée  et 
développée  depuis  longtemps^  avec  un  grand  nombre  de  physiologistes  et  de  cli- 
niciens (2). 

Bard  combat  énergiquement  cette  doctrine  uniciste  de  la  déviation  conjuguée. 

(1)  Revue  netirologique,  1900,  p.  586. 

(t)  Cette  idée  est  développée  dans  ma  Physiopathologie  des  eentret  nerveux,  actuelle- 
ment sous  presse  chez  J.-B.  Baillière. 
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Il  met  à;part  la  forme  commune  de  Prévost  et  en  rapproche  la  forme  avec  h^- 
mianopsle.  Mais  il  sépare  complètement  les  formes  protubérantielles,  convul- 
sives»  corticales,  etc.  Voici  en  effet  sa  première  conclusion  (p.  â9  du  tirage  à 
part)  :  c  En  résumé,  la  déviation  conjuguée  des  jeux  avec  rotation  de  la  tète, 
telle  quon  l'observe  communément  après  les  ictus  apoplectiques,  n'a  aucun  rap- 
port pathogénique  ni  avec  les  attitudes  paralytiques  dues  aux  lésions  des  nojaux 
moteurs  bulboprotubèrantielsy  ni  avec  les  contractures  tardives  posthémiplé- 
giques, ni  avec  les  crises  toniques  ou  cloniques  qui  résultent  des  excitations 
expérimentales  ou  des  lésions  épileptogénes  de  la  zone  motrice  de  l'écorce  céré- 
brale. »  C'est  bien  là  le  contre-pied  de  mes  idées  unicistes. 

On  Yoit  que  la  question  est  plus  étendue  encore  qu'elle  ne  parait  au  premier 
abord.  Dans  Tétude  critique  que  nous  allons  faire,  j'aurai  :  1*  &  discuter  la 
théorie  sensorielle  de  la  déviation  et  son  importance  ;  2**  à  défendre  mes  anciennes 
idées  contre  les  objections  de  Bard. 

Il  faut  d'abord  bien  rappeler  les  rapports  réciproques  des  voies  sensorielles  et 
des  voies  motrices  dans  l'exercice  de  la  vision. 

C'est  une  idée  classique  aujourd'hui  que  chaque  appareil  nerveux  n'est  ni 
exclusivement  moteur  ni  exclusivement  sensitif,  mais  à  la  fois  centrifugocentri- 
péte.  Cela  est  vrai  de  l'appareil  sensitivomoteur  général,  de  l'appareil  du  lan- 
gage, de  l'appareil  de  l'orientation  et  de  l'équilibre  et  de  tous  les  appareils  des 
sens.  L'appareil  visuel  n'échappe  pas  à  la  loi  :  la  fonction  de  regarder  e$i  imépa- 
rahle  de  la  fonction  de  voir.  Dès  lors,  on  peut  prévoir  que,  dans  le  fonctionne- 
ment pathologique  de  cet  appareil,  les  voies  motrices  et  les  voies  sensorielles 
doivent  avoir  une  action  mutuelle  les  unes  sur  les  autres.  De  là  pouvait  naître 
l'idée  de  la  déviation  conjuguée  par  hémianopsie. 

(>ette  notion  est  cependant  récente  et  l'historique  en  est  court. 

Bard  cite  son  prédécesseur  Revilliod  comme  ayant  observé  ciiniquement  la 
chose,  mais  sans  l'avoir  publiée. 

La  première  mention  vraie  et  description  du  symptôme  est  dans  le  mémoire 
de  Joanny  Roux  (Archiva  de  Neurologie,  1899)  sur  le  double  centre  d'innervation 
corticale  oculomotrice. 

Il  insiste  beaucoup,  dès  le  début  de  son  travail  (p.  177)  sur  l'idée  des  centres 
sensitivomoteurs  (Exner)  ;  il  rappelle  que  von  Monakow  a  indiqué  des  fibres  cen- 
trifuges mêlées  aux  radiations  optiques  centripètes  et  qae  Flechsig  a  montré  que 
toutes  les  zones  de  projection  sont  en  rapport  avec  la  périphérie  dans  les  deux 
centres,  centripète  et  centrifuge.  Il  étudie  le  rôle  moteur  du  centre  visuel  cortical 
à  l'état  physiologique,  puis  expressément  (p.  184)  <  la  déviation  conjuguée  de 
la  tète  et  des  yeux  associée  à  l'hémianopsie  latérale  >.  —  •  Cette  forme,  dit-il,  n'est 
pas  décrite  isolément  dans  les  traités  classiques  ;  cependant,  on  peut  dire  que 
dans  l'hémianopsie  latérale  homonyme,  elle  ne  manque  à  peu  près  jamais...  Son 
explication  psychologique  est  très  simple  :  le  regard  est  attiré  du  côté  du  champ 
visuel  sain...  La  déviation  conjuguée  des  yeux  associée  à  l'hémianopsie  est  sous 
la  dépendance  des  lésions  du  centre  postérieur  sensitivomoteur  ou  de  ses  fibres 
de  projection  centripètes  et  centrifuges.  » 

Remarquez  cette  première  description,  très  intéressante,  de  la  déviation 
conjuguée  des  hémianopsiques,  description  qui  confirme  et  complète,  mais  ne 
contredit  nullement  mes  idées  sur  la  pathogénie  de  la  déviation  conjuguée. 

La  meilleure  des  preuves  en  est  que  Joanny  Roux  rapproche  immédiatement 
de  ces  déviations  conjuguées  des  hcmianopsies  mes  déviations  conjuguées  par 
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iësioQ  du  pli  courbe.  Il  montre  que  les  lésions  du  pli  courbe  et  surtout  des  fibres 
sous-jacen tes  peuvent  produire  de  la  déviation  conjuguée  dans  certains  cas,  de 
l'hémianopsie  dans  d'autres,  les  deux  symptômes  dans  une  troisième  série. 
%  Nous  serions  tenté,  dit-il,  d'admettre  la  progression  suivante  pour  les  lésioDs 
du  pli  courbe  :  une  lésion  très  superficielle  et  légère  ne  détermine  aucun  sjmp- 
tome  du  côté  des  yeux  ;  une  lésion  un  peu  plus  prononcée  détermine  de  la  dévia- 
tion conjuguée,  par  action  sur  les  fibres  centrifuges  issues  du  centre  visuel 
cortical  ;  une  lésion  profonde  détermine  k  la  fois  de  l'hémianopsie  et  de  la  défia- 
lion  oculaire.  » 

En  1 903,  la  thèse  d'Alamagn y  (élève  de  Joann  j  Roux)  développe  les  mèmesidées. 

On  voit  qu'à  sa  naissance  la  théorie  sensorielle  de  la  déviation  conjogoée 
n'était  pas  en  lutte  avec  les  théories  antérieures. 

Après  Joanny  Roux,  nous  pouvons,  avec  Dufour,  citer  deux  passages  de  Deje- 
rine  et  de  Pierre  Marie. 

M.  et  Mme  Dejerine  (Anatomie  dei  centres  nerveux,  1904,  t.  II,  p.  226)  :  <  La 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  toujours  transitoire,  constatée  dantles 
lésions  en  général  profondes  du  lobule  pariétal  inférieur,  serait  un  symptôme 
indirect  de  lésion  en  foyer,  dû  &  l'évocation  d'une  sensation  visuelle  ou  auditive 
par  suite  de  l'irritation  ou  de  la  destruction  des  faisceaux  visuel  cortical  et 
auditif  cortical  sous-jacents  au  pli  courbe  ou  au  gyrus  supramarginalis.  > 

Pierre  Marie  (Traité  de  médecine  el  de  thérapeutique  de  Brouardel  et  Gilbert, 
article  RamoHiuement  du  cerveau,  t.  VIII^  1902,  p.  749),  parle  de  «  la  pseudo- 
déviation conjuguée  qui  se  rencontre  chez  les  individus  qui,  à  la  suite  d'oo 
ictus  plus  ou  moins  intense,  viennent  d'être  frappés  d'hémianopsie  > . 

Enfin  vient  (1904)  le  travail  de  Bard,  dans  lequel  la  théorie  sensorielle  de  la 
déviation  conjuguée  est  admirablement  démontrée  et  développée. 

Dans  les  cas  de  déviation  conjuguée  chez  les  hémianopsiques,  il  s'agit  «  en 
dernière  analyse,  d'un  mouvement  actif,  inconscient  et  automatique  commandé 
par  le  côté  sain  de  l'encéphale...  Sa  raison  d'être  est  l'existence  d'une  paralysie 
centrale,  qui  dés  lors  ne  peut  plus  être  qu'une  paralysie  sensorielle  >.  La  sap- 
' pression  d'action  visuelle  se  traduit  «  non  seulement  par  des  troubles  de  percep- 
tion centrale,  mais  encore  par  des  troubles  moteurs  subordonnés,  subconscient... 
Toutes  les  perceptions  sensorielles  tendent  à  provoquer  par  réflexe  cortical,  sub- 
conscient, polygonal,  dirait  M.  Grasset,  une  orientation  de  l'appareil  périphérique 
de  réception  dans  la  direction  de  l'excitant  du  sens  considéré.  Un  bruit,  une  odeur, 
comme  un  phénomène  visuel,  provoquent  une  rotation  de  la  tète  du  côté  de  leur 
production  et  le  phénomène  de  Prévost  n'est  que  la  reproduction  fidèle  de  ce  mou- 
vement fonctionnel  réflexe. . .  L'hémianopsie  homonyme  crée  précisément  une  atti- 
tude de  déviation  conjuguée  qui  devient  la  règle  à  l'état  de  repos  et  qui  constitue 
une  variété  clinique  particulière  du  phénomène  de  Prévost..  Cette  forme... 
s'explique  par  l'absence  absolue  d'appel  aux  réflexes  dans  une  moitié  du  champ 
visuel...  Dans  cette  manière  de  voir,  la  forme  commune  de  la  déviation  conju- 
guée de  la  tète  et  des  yeux  est  l'effet  automatique  de  l'anesthésie  sensorielle 
centrale  unilatérale...  L'attitude  anormale  est  un  mouvement  actif,  commandé 
par  les  centres  sensoriomoteurs  du  côté  sain.  >  Pour  que  la  déviation  se  pro- 
duise, il  n'est  même  pas  nécessaire  que  les  perceptions  sensorielles  soient 
abolies  ;  il  suflit  qu'elles  soient  nettement  affaiblies,  «  voire  même  il  suffit 
qu'elles  cessent  de  provoquer  les  réflexes  moteurs  qui  leur  sont  ordinairement 
liés  > .  De  plus,  «  les  excitations  extérieures,  productrices  de  réflexes,  ne  sont 
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pas  indispensables  ;  le  fait  que^  par  la  suspension  de  TactiTité  d*uD  liémisphére, 
révolation  spontanée  des  images  sensorielles  n*a  plus  lieu  que  d'un  seul  côté,  est 
capable  de  produire  la  déviation  latérale  et  c'est  là  sans  doute  le  motif  pour  lequel 
celle-ci  peat  parfois  persister,  peut-être  même  apparaître,  pendant  le  sommeil  >. 

Voilà  la  tbése  séduisante  de  Bard,  qui  .peut  se  résumer  ainsi  :  le  iujel  regarde 
là  où  i7  voit  ;  quand  il  ne  voit  plut  que  d'un  côté,  il  regarde  de  ce  seul  côté  et 
ses  yeux  prennent  la  mauvaise  habitude  (qui  devient  une  attitude)  de  se  tourner 
vers  ce  côté. 

Peu  après  le  mémoire  de  Bard,  Dufour  fait  à  la  Société  de  neurologie  (3  mars 
1904)  une  communication  sur  le  même  sujet  {Revue  neurologique  1904,  p.  333) 
et  développe  les  mêmes  idées.  11  ne  se  sépare  légèrement  de  Bard  qu'en  ce  qu'il 
rapproche  davantage  l'une  de  l'autre  la  forme  hémianopsique  et  la  forme  com- 
mune apoplectique  de  la  déviation  conjuguée. 

Enfin  Bard  a  repris  et  étendu  la  question  dans  un  nouveau  travail  (Semaine 
médicale 9  4  mai  1904)  sur  les  chiasmas  optique,  acoustique  et  vestibulaire  et 
runiformité  fonctionnelle,  normale  et  pathologique,  des  centres  de  la  vue,  de 
Voaïe  et  de  l'équilibre. 

U  est  essentiel  de  remarquer  que,  d'après  Bard,  dans  ces  formes  avec  bémia- 
nopsie  cet  élément  causal  sensoriel  se  substitue  à  tous  les  autres  dans  la  patho- 
génie de  la  déviation.  11  est  le  seul  et  remplace  notamment  l'idée  de  paralysie 
d'un  oculogyre. 

On  pourrait  cependant  admettre  en  même  temps  la  paralysie  d'un  oculogyre 
et  l'hémianopsie  comme  éléments  patbogéniques  simultanés  ;  on  pourrait  même 
soutenir  que  l'hémianopsie  produit  la  paralysie  de  l'oculogyre  homonyme.  — 
Mais  ce  n'est  pas  là  l'idée  de  Bard. 

Pour  lui,  la  déviation  est  toujours  un  phénomène  actif.  Il  le  répète  expressé- 
ment :  cette  déviation  conjuguée  «  est  créée  par  des  mouvements  actifs  des  groupes 
musculaires  du  côté  sain,  commandés  automatiquement  par  le  fonctionnement 
unilatéral  des  centres  sensoriels,  en  rapport  avec  la  perte  unilatérale  de  percep- 
tions centrales,  ou  simplement  du  pouvoir  réflexe  des  centres  sensoriomoteurs  •. 

Donc,  d'après  Bard,  il  n'y  a  plus,  dans  ces  déviations,  de  paralysie  d'un  ocu- 
logyre :  c'est  toujours  un  phénomène  actif.  —  C'est  là  une  idée  que  je  ne  peux 
pas  admettre. 

Notre  cas  justifie  très  bien  la  loi  de  coïncidence  fréquente,  posée  par  Joanny 
Houx  et  Bard,  de  rhémianopsie  et  de  la  déviation  conjuguée  :  ceci  est  très  net 
et  restera.  Mais  une  déviation  active,  par  mauvaise  habitude,  vers  le  côté  qui 
voit  seul,  ne  suffit  pas  à  expliquer  le  symptôme. 

Car  notre  malade,  qui  a  présenté  le  symptôme  assez  longtemps  et  avec  un 
psychisme  assez  bon  pour  que  nous  puissions  l'étudier  de  prés,  notre  malade, 
sollicité  de  regarder  à  gauche  essayait  et  ne  dépassait  jamais  la  ligne  médiane. 
Comment  expliquer  cela  avec  l'hémianopsie  seule  s'il  n'y  avait  pas  en  même 
temps  paralysie  du  lévogyre?  La  paralysie  du  lévogyre,  seule,  peut  expliquer 
que  le  sujet  ne  pût  pas  regarder  à  gauche.  L'hémianopsie  gauche  aurait  dû  au 
contraire,  quand  il  était  sollicité  de  regarder  à  gauche,  lui  faire  fortement 
porter  les  yeux  à  gauche  pour  que  les  objets  situés  à  gauche  arrivent  à  se  trouver 
^^ns  la  moitié  droite  du  champ  visuel,  seule  perceptible  et  visible. 

Bard  prévoit  l'objection  quand  il  dit  :  «  Les  mouvements  volontaires  des  yeux 
^OBt,  il  est  vrai,  plus  faibles  et  plus  lents  dans  le  sens  opposé  à  la  déviation  que 
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dans  le  sens  de  celle-ci  ;  la  différence  s'explique  aisément  par  le  fait  que  les  joa 
sont  exécutés  par  les  muscles  dn  côté  hémiplégique  et  les  autres  par  ceux  du 
côté  sain  et,  de  plus,  que  la  volonté  intenrient  seule  pour  produire  les  prenûen. 
alors  que  les  seconds  bénéficient  de  la  persistance  de  leur  automatisme.  > 

Cette  réponse  me  parait  insuffisante.. 

Pour  la  première  partie  de  l'argument,  ce  ne  sont  pas  les  muscles  du  c6le 
hémiplégique  qui  agissent,  c'est  le  droit  externe  d'un  côté  et  le  droit  intem«  de 
l'autre.  On  ne  peut  concevoir  de  paralysie  dans  l'hémiplégie  que  du  rotateur  bila- 
téral entier.  Et  alors  si  les  muscles  rotateurs  des  deux  yeux  vers  le  côté  hémi- 
plégie sont  plus  faibles  que  ceux  vers  le  côté  sain,  c'est  qu'il  7  a,  à  an  degré 
quelconque,  paralysie  de  cet  oculogyre  que  j'admets  et  que  Bard  nie.  Et  dus 
les  cas  (comme  le  nôtre)  où  le  malade  ne  peut  pas  dépasser  la  ligse 
médiane,  cette  paralysie  est  donc  indiscutable  et  n'est  pas  remplacée  par 
l'hémianopsie. 

Quant  à  la  seconde  partie  de  l'argument,  je  crois  que,  chez  un  hémianopsiqQe 
gauche,  sollicité  de  suivre  un  objet  qui  se  déplace  devant  lui  de  sa  droite  vers  sa 
gauche,  l'automatisme  le  portera,  comme  sa  volonté,  à  tourner  ses  yeux  à  gauche, 
d'autant  plus  fortement  qu'il  n'y  voit  que  dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel. 

Donc,  l'hémianopsie  peut  produire  une  attitude  hàbitueUe,  au  repos^  des  yeux  rers 
le  côté  qu'ils  voient  ;  mais  elle  ne  peut  pas  produire  une  attitude  forcée,  qu  k 
volonté  du  $ujet  e$t  incapable  de  vaincre.  Pour  réaliser  cette  attitude  forcée,  il  faut, 
en  même  temps  que  l'hémianopsie,  une  paralysie  de  l'oculogyre  correqK>ndant. 

Voilà  un  premier  point  sur  lequel  je  suis  obligé  de  me  séparer  de  Bard,  tout 
en  admettant  avec  lui  la  fréquence  de  la  coïncidence  de  l'hémianopsie  et  de  la 
déviation  et  même  en  admettant  que  l'hémianopsie  joue  un  certain  rôle  dans  la 
pathogénie  de  la  déviation. 

J'arrive  aux  autres  objections  que  Bard  fait  &  ma  conception  delà  paralysie  ou 
de  la  convulsion  d'un  oculogyre  dans  la  production  de  la  déviation  conjuguée. 

La  formule  uniciste,  qui  rapproche  les  divers  types  de  déviation,  qui  rap- 
proche notamment,  l'une  de  l'autre,  la  forme  commune  de  Prévost  et  la  dévia- 
tion convulsive  des  jacksoniens  ;  cette  c  formule,  dit  Bard,  est  née  du  rappro- 
chement superficiel  de  faits  essentiellement  distincts  > . 

Les  faits  sont  distincts  :  c'est  vrai,  puisque  dans  un  cas  il  y  a  convolsion  et 
dans  l'autre  paralysie.  Mais  pourquoi  qualifier  de  «  superficiel  >  ce  rapproche- 
ment de  faits  qui,  en  apparence,  sont  au  contraire  si  dissemblables  et  qu'on  ne 
peut  rapprocher  qu'en  allant  c  au  fond  >  des  choses.  Est-ce  superficiel  de  rap- 
procher les  convulsions  Bravais-Jackson  et  l'hémiplégie?  Ce  sont  là  des  troubles 
du  même  appareil  nerveux,  les  uns  par  excès,  les  autres  par  déficit.  C'est  exac- 
tement le  même  raisonnement  qui  nous  fait  rapprocher  les  déviations  para- 
lytiques et  les  déviations  convulsives. 

Les  cas,  bien  observés  par  divers  auteurs,  de  transformation^  chez  le  même 
sujet,  d'une  forme  dans  une  autre,  de  la  forme  convulsive  dans  la  forme  para- 
lytique (avec  changement  de  sens,  bien  entendu)  sont  bien  une  prea?e  que  le 
rapprochement  des  deux  ordres  de  symptômes  n'est  pas  tellement  superficiel. 

Notre  cas,  dans  lequel  la  même  lésion  produisait  la  paralysie  d'un  oculogjre 
et  la  contracture  du  céphalogyre  homonyme,  ne  justifie-t-il  pas  encore  ce  rap- 
prochement? 

Bard  combat  même  la  conception  générale  de  la  déviation  par  paralysie  d'un 
oculogyre. 
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Celte  paraljsie  d'un  oculogjre  serait,  dit-il,  une  «  espèce  bien  singulière  »  de 
monoplégie.  Car  t  les  autres  monoplégies  de  la  région  rolandique  ont  un  carac- 
tère régional,  tandis  que  celle-ci  va  choisir  les  muscles  qu'elle  frappe  dans  des 
régions  aussi  éloignées  l'une  de  l'autre  que  Torbite,  la  nuque  et  les  parties  laté* 
raies  du  cou   » . 

Je  pourrais  me  contenter  de  répondre  que  c'est  là  un  fait  et  qu'un  fait  n'e^t 
jamais  bizarre.  Mais  on  peut  aussi  ajouter  que  ce  fait  ne  s'écarte  pas  tellement 
de  ce  que  l'on  observe  dans  le  reste  de  l'hémiplégie.  La  distribution  de  la  para- 
lysie dans  une  hémiplégie  incomplète  présente  d'apparentes  bizarreries  sur  les* 
quelles,  après  bien  d'autres,  je  suis  revenu  dans  mon  travail  sur  les  nerfs  arti- 
culomoteurs  (Revue  de  médecine,  1903,  p.  81).  La  distribution  périphérique  des 
centres  corticaux  est  fonctionnelle  et  segmentaire  (c'est  ce  qu'exprime  Bard  en 
disant  qu'elle  est  régionale).  Eh  bien,  pour  la  motilité  oculaire,  la  règle  est  la 
même.  Chaque  centre  cortical  d'oculogjrie  agit  sur  un  segment  ;  seulement  le 
segment  est  ici  constitué,  non  par  l'œil  du  côté  opposé,  mais  par  la  moitié 
opposée  des  deux  yeux.  Le  centre  cortical  de  l'hémisphère  droit  fait  ainsi  tour- 
ner les  deux  jeux  &  gauche  et  le  centre  cortical   de  l'hémisphère  gauche  fait 
tourner  les  deux  yeux  à  droite.  Donc,  la  distribution  du  trouble,  après  la  lésion, 
n'est  pas  tellement  bizarre.  Elle  parait  au  contraire  très  rationnelle. 

c  Chaque  côté  du  corps,  dit  Bard,  possédant  deux  groupes  de  muscles  rota- 
teurs, l'un  tournant  la  tète  de  son  côté,  l'autre  la  tournant  du  côté  opposé,  on  ne 
conçoit  pas  du  tout,  dans  ces  conditions,  la  possibilité  de  la  rotation  perma- 
nente d'un  côté,  déterminée  par  une  lésion  unilatérale,  quelle  qu'elle  soit.  > 
Encore  ici,  je  pourrais  répondre  que  c'est  un  fait  :  une  lésion  unilatérale  produit 
souvent  cette  déviation  permanente,  paradoxale  avec  les  anciennes  idées  anato- 
miques.  Mais  je  peux  ajouter  que  ce  fait  n'est  pas  extraordinaire.  U  j  a  phjsiolo- 
giquement  un  appareil  nerveux  qui  nous  permet  de  tourner  la  tète  et  les  jeux, 
soit  à  droite,  soit  à  gauche.  Quoi  d'extraordinaire  &  ce  qu'une  lésion  altérant  cet 
appareil  nerveux  fausse  cette  fonction  et  par  suite  cette  rotation  &  droite  ou  à 
gauche? 

Et  la  réponse  est  la  même  quand  Bard  objecte  le  c  peu  de  vraisemblance  de 
l'existence,  dans  la  sphère  des  centres  volontaires,  d'un  centre  spécial  pour  la 
seule  association  des  mouvements  fonctionnels  de  latéralité  de  la  tète  et  des 
yeux  >.  Vraisemblable  ou  non,  le  centre  existe. 

Il  est  également  impossible  de  souscrire  &  cette  autre  phrase  de  Bard  :  «  A  vrai 
dire,  malgré  le  consentement  unanime  actuel,  rien  ne  prouve  l'existence  réelle 
â  UD  centre  psjchomoteur  d'association  des  mouvements  de  latéralité  des  jeux 
et  de  rotation  de  la  tète.  >  J'enregistre  <  consentement  unanime  >  et  rappelle 
(sans  pouvoir  insister)  toutes  les  preuves  phjsiologiques  et  anatomociiniques 
(souvent  répétées)  qui  établissent  l'existence  et  le  siège  de  ce  centre  dans  l'écorce 
^t  le  trajet  des  voies  qui  en  partent,  &  travers  le  centre  ovale,  dans  la  région 
capsulaire,  dans  le  pédoncule  ;  leur  entrecroisement  au  haut  de  la  protubérance, 
leurs  neurones  de  relais  supranucléaires,  leurs  divisions,  les  neurones  nucléaires 
(origine  réelle),  etc. 

Et  le  centre  de  l'oculogjrie  n'est  pas  un  centre  accidentel,  adventice,  comme 
^^7  en  a  mille  autres,  groupant  des  muscles  qui  peuvent  aussi  être  mis  en  mou- 
vement isolément  et  séparément.  C'est  un  centre  bien  plus  fixe  que  tous  les 
autres,  poisqu'il  est  si  facile  de  tourner  les  deux  jeux  &  droite  ou  à  gauche,  si 
Quelle  de  les  faire  converger  et  si  impossible  de  les  faire  diverger  (latéralement 
ou  en  hauteur).  Quand  un  groupement  fonctionnel  de  neurones  est  si  habituel 
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dans  la  vie  normale,  on  peut  bien  dire  qu'il  constitue  un  appareil  spécial  et  oa 
comprend  bien  que  quand  cet  appareil  est  lésé,  la  fonction  soit  troublée  de  k 
rotation  des  deux  yeux  à  droite  ou  à  gaucbe. 

-  D'ailleurs,  Bard  ne  conteste  pas  ma  conception  des  hémioculomoteurs.  11  dit 
(p.  16)  que  cette  conception  est  c  aussi  exacte  que  suggestive  ».  L'exprenion 
m'a  quelque  peu  étonné  et  j'ai  écrit  à  mon  collègue  de  Genève  pour  lui  demander 
s'il  n'y  avait  pas  là  une  faute  d'impression  ou  si  réellement  il  trouT&it  «  exacte  • 
ma  théorie  qu'il  bêchait  d'autre  part.  Aimablement,  Bard  m'a  répondu  que  les 
termes  imprimés  sont  bien  ceux  qu'il  a  pensés  et  écrits.  11  répète  qu'il  troure 
ma  conception  c  exacte  » ,  se  défend  de  la  bêcher  et  ne  conteste  qu'une  cbose, 
c'est  son  application  à  la  déviation  conjuguée  dite  paralytique. 

Évidemment  la  paralysie  d'un  oculogyre  ne  produira  la  déTiaUon  que  s'il  j 
&  perte  du  tonus  dans  les  muscles  innervés  par  cet  oculogyre  et  si  le  tonus,  non 
contrebalancé,  de  l'autre  oculogyre  sain,  entraîne  les  yeux  de  son  côté. 
'  Or,  dit  Bard  (et  ceci  est,  pour  lui,  l'objection  la  plus  grave  à  la  théorie  para- 
ly tique  d'un  centre  moteur  d'association),  la  perte  du  tonus  est  Je  propre  des 
paralysies  périphériques,  radiculaires  ou  nucléaires.  Mais,  dans  les  pataljsies 
hémisphériques  elle  n'existe  pas  et  alors  sans  perte  du  tonus,  pas  d'attitude 
vicieuse. 

Et  le  facial  inférieur,  dans  l'hémiplégie  cérébrale,  ne  donne-t-il  pas  une  atti- 
tude spéciale  à  la  bouche  bien  comparable  à  la  déviation  des  yeux?  L'influenee 
de  i'écorce  sur  le  tonus  est  si  évidente  que  Grocq  a  placé  là  les  centres  mêmes  ou 
au  moins  les  centres  principaux  du  tonus. 

Bard  cite  ensuite  les  observations  de  Mirallié  et  Desclaux,  sur  lesquelles  je 
dois  m'arrêter  un  peu,  parce  qu'elles  paraissent  bien  contradictoires  à  la  con- 
ception des  hémioculomoteurs. 

Par  un  procédé  ingénieux,  en  immobilisant  l'œil  sain  qui  fixe  un  point  noir  à 
travers  un  tube  et  en  mesurant  le  degré  de  correction  dont  est  susceptible  l'œil 
hémiplégique  pour  rétablir  la  vision  binoculaire  de  ce  point  noir,  quand  il  est 
armé  d'un  prisme,  Mirallié  et  Desclaux  (4)  ont  démontré  que  tous  les  mascles 
oculaires  sont  affaiblis  du  côté  de  l'hémiplégie  ;  ce  qui,  d'après  les  auteurs,  ne 
conGrmerait  pas  ma  théorie  des  oculogyres  et  prouverait  que  c  chaque  hémis- 
phère procède  à  l'innervation  de  tous  les  muscles  des  deux  globes  oculaires,  avec 
une  prédominance  marquée  pour  l'œil  du  côte  opposé  >. 

Je  ferai  remarquer  d'abord  que  dans  leurs  expériences,  Mirallié  et  Deselaui 
étudient  un  fonctionnement  anormal  de  l'oculomotricité,  le  fonctionnement  de 
correction  pour  la  vision  binoculaire  d'un  œil  dont  les  rayons  visuels  sont 
déviés  par  un  prisme. 

Cette  réserve  faite,  les  mêmes  expériences  prouvent  uniquement  qu'en  dehors 
des  oculogyres  il  y  a  une  action  individuelle  du  cerveau  sur  chaque  muscle.  Je 
l'admels  très  bien  et  l'ai  toujours  indiqué  pour  les  droits  internes  que  Ton  peut 
contracter  simultanément  des  deux  côtés  pour  la  vision  convergente  d'un  objet 
rapproché.  Hais  cela  n'empêche  pas  que  l'innervation  physiologique  principale 
reste  exprimée  par  l'appareil  nerveux  dextrogyre  et  l'appareil  lévogyre.  No» 
mouvements  physiologiques  et  les  faits  cliniques  mettent  la  chose  hors  de 
doute. 

(1)  Soeiélé  de  Neurologie,  4  juin  1903.  Revue  neurologique,  1903,  p.  649,  et  ThHê  de  Des- 
claux, Paris,  1903. 
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Mirallié  et  Desclaax  ajoutent  qu'ils  n'ont  rencontré  chez  aucun  hémiplégique 
la  formule  <  paraljsie  d'un  lévogyre  ou  d'un  dextrogjre  ».  Certainement  ces 
nerfs  ne  sont  pas  habituellement  atteints  dans  Thémiplégie  ordinaire  (parce 
qu'ils  ne  se  confondent  pas  avec  le  faisceau  pjramidal),  mais  il  j  a  des  cas  où 
ces  nerfs  sont  atteints,  où  cette  formule  est  réalisée  (Mirallié  et  Desclaux  en  ont 
certainement  rencontré,  mais  ils  les  ont  interprétés  différemment)  :  ce  sont  les 
ras  dans  lesquels  il  y  a,  en  même  temps  que  l'hémiplégie,  déviation  conjuguée 
ou  paraljsie  associée  des  deux  jeux. 

Je  crois  donc  pouvoir  soutenir  encore  l'existence  des  hémioculomoteurs  oculo- 
gjres  et  par  suite,  contre  Bard,  l'unité  du  grand  sjmptôme  c  déviation  conju- 
guée »  qui  est  toujours  l'expression  du  trouble  pathologique,  du  fonctionnement 
irrégnlier  de  ce  même  appareil  nerveux  ;  sjmptôme  dont  je  rapproche  aussi  les 
parai jsies  conjuguées  ou  associées  de  Parinaud. 

Est-ce  à  dire  que  le  mémoire  de  Bard  n'ait  rien  ajouté  à  l'histoire  de  la  dévia- 
tion ?  Certes  non. 

D'abord  il  a  bien  montré  le  fait,  trop  peu  connu,  de  la  fréquence  de  coïnci- 
dence de  l'hémianopsie  et  de  la  déviation  conjuguée  ;  à  tel  point  que  dans  cer- 
tains cas  la  déviation  peut  révéler  une  hémianopsie  légère,  au  moins  réflexe, 
qui  eût  passé  inaperçue.  —  Voilà  donc  un  grand  fait  clinique  nouveau. 

Ensuite  on  peut  aussi,  après  Bard,  admettre  que  cette  hémianopsie  joue  un 
certain  rôle  dans  la  production  de  la  déviation. 

Dans  la  déviation  conjuguée  des  jeux  il  j  a  deux  éléments  constitutifs,  égale- 
ment essentiels  :  i«  l'impossibilité  pour  le  malade  de  regarder  d'un  côté,  de 
dépasser  la  ligne  médiane  ;  cet  élément  ne  peut  dépendre  que  de  la  paraljsie 
d'un  oculogjre;  2*  l'attitude  habituelle  des  deux  jeux  d'un  côté.  Cet  élément, 
je  l'avais  jusqu'à  présent  toujours  attribué  à  la  perte  du  tonus  des  muscles 
innervés  par  l'oculogjre  paraljsé  et  à  la  prédominance  du  tonus  des  muscles 
innervés  par  l'autre  oculogjre  resté  intact  et  non  contre-balancé.  Cette  cause 
reste  vraie,  je  crois,  dans  beaucoup  de  cas.  Mais  il  ne  faut  peut-être  pas  lui 
attribuer  un  rôle  aussi  exclusif  et  prédominant.  On  peut  admettre  que  l'hémia- 
nopsie intervient,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  pour  produire  cette  attitude 
oculaire. 

Voilà,  ce  me  semble,  la  vraie  portée  (encore  grande)  des  idées  nouvelles  que 
Bard  vient  de  développer  avec  grand  talent. 

L'hémianopsie,  quand  elle  existe  avec  la  déviation,  joue-t-elle  toujours  un 
rôle  dans  la  production  de  cette  déviation?  Chez  notre  malade  hémianopsique, 
qui  avait  une  déviation  en  sens  opposé  de  la  tète  et  des  jeux,  quelle  part  cette 
■hémianopsie  avait-elle  dans  la  pathogénie  de  la  déviation  céphalique  ? 

Voici  une  hjpothèse  qu'on  pourrait  proposer. 

Le  sujet  est  hémianopsique  gauche  ;  donc,  il  dirige  ses  jeux  vers  le  champ 
visuel  droit  (déviation  oculaire  à  droite).  Mais  il  peut  aussi  vouloir  amener  les 
objets  situés  en  face  de  lui  dans  cette  partie  droite  (saine)  de  son  champ  visuel, 
et  pour  cela  il  faut  tourner  la  tète  à  gauche  (déviation  céphalique  à  gauche). 
<)n  comprendrait  alors  que  l'hémianopsie  gauche .  donnât  au  sujet  la  mauvaise 
habitude  de  tourner  la  tête  vers  la  gauche,  mauvaise  habitude  qui  engendrerait 
la  contracture  du  lévogjre  de  la  tète  (observée  en  effet  chez  notre  malade). 

Cette  explication  qui  développerait  et  étendrait  la  théorie  sensorielle  aux 
cas  de  déviation  en  sens  opposé,  comme  aux  cas  de  déviation  conjuguée,  de  la 
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tète  et  des  yeux,  me  punit  soulever  une  grosse  objeotioQ  :  c'est  que  la  mkm 
théorie  permettrait  alors,  à  Ift  Tolonté  du  médecin,  d'expliquer,  pour  une  mèiDe 
lésion  unilatérale,  la  déviation  à  dratta  et  la  déviation  à  gaache.  Cette  plastidU 
de  la  théorie  qui  alors,  comme  le  8abf%  4a  M.  Prudhomme»  s'adresserait  aver 
une  égale  facilité  à  des  tâches  contradictoire»,  se  parait  pas  constituer  un  trgo- 
ment  en  faveur  de  cette  conception  de  Torigifts  sensorielle   de  la  dévîati«>i 

En  réalité,  les  partisans  de  la  théorie  sensorielle  de  la  déviation  conjague* 
sont  très  embarrassés  par  les  cas  de  déviation  convutaiee.  Bard  les  sopprim» 
de  son  groupe  et  en  fait  un  symptôme  distinct.  Mais  la  dÉsifee  les  rapproche 
de  la  déviation  classique  chez  les  mêmes  sujets.  Ce  sont  les  cas  4e  déviation  ;< 
sens  successifs  et  différents. 

Ainsi  le  premier  malade  de  Dufour  était  hémianopsique  droit.  ÀTant  d*MSÎf  s^ 
déviation  conjuguée  à  gauche  (bien  d'accord  avec  son  hémianopsie),  il  a  ea  ue 
déviation  conjuguée  à  droite.  Avec  nos  idées,  la  chose  est  très  simple  :  cetU 
dernière  déviation,  survenue  la  première  (et  d'ailleurs  accompagnée  de  secousses 
épileptiformes)  était  due  à  la  convulsion  du  dextrogyre  ;  l'autre  déviation  (con- 
temporaine de  l'hémiplégie)  est  due  à  la  paralysie  de  ce  même  dextrogjre  (et  se 
fait  à  gauche). 

Dufour  n'admet  pas  ces  idées  et  alors  il  s'efforce  de  rattacher  les  deux  dévia- 
tions successives  à  la  même  théorie  sensorielle  :  c  Chez  mon  premier  malade, 
dit-il,  le  fait  d'une  déviation  initiale  en  sens  inverse  de  ce  qu'elle  a  été  par  la 
suite  peut  être  invoqué  également  en  faveur  de  la  théorie  sensorielle;  car,  d&o> 
le  stade  de  début  et  pendant  la  période  d'excitation,  qui  a  duré  quelques  heures, 
il  est  fort  possible  que  les  voies  optiques  intracérébrales  aient  été  le  siège  d^uoe 
hyperactivité  avec  retentissement  réflexe  sur  les  muscles  qui  commandent  la 
déviation.  » 

Voilà  l'hémihyperopsie  qui  entre  en  cause. 

Et  chez  mon  malade  qui  avait  les  yeux  déviés  d'un  côté  et  la  tète  de  Tautre.  il 
ne  pouvait  pas  y  avoir  du  même  côté  une  hémianopsie  qui  faisait  tourner  les 
yeux  à  gauche  et  une  hémihyperopsie  qui  faisait  tourner  la  tète  à  droite  l 

Bard  se  préoccupe  de  mon  cas  dans  la  lettre  citée  plus  haut  :  <  Reste  à  expli- 
quer, me  dit-il,  cette  contracture  de  la  tète...  Que  penseriez-vous  de  Viàèt 
d'accepter  simplement  le  diagnostic  simpliste  du  malade  :  un  torticolis  de  eaose 
périphérique?  ou  bien  encore  une  contracture  précoce  due  à  l'irritation  de 
l'épendyme,  puisqu'il  y  avait  menace  de  pénétration,  ou  je  ne  sais  quoi;  mais 
vraiment  tout  plutôt  qu'une  action  différente  sur  les  deux  léTogyres  du  même 
côté,  accompagnée  de  contracture  douloureuse  continue.  > 

Pourquoi  admettre  tout  ce  qu'il  y  a  de  plus  invraisemblable  plutôt  que  cette 
hypothèse  si  simple  d'une  lésion  qui  irrite  un  faisceau  et  en  paralyse  un  antre. 
Je  persiste  &  croire  que  tout  est  plus  obscur,  plus  schématique  et  plus  hypothé* 
tique  que  ma  conception  si  simple  (ou  si  simpliste)  des  céphalogyres  et  des 
oculogyres  paralysés  ou  irrités. 

Donc,  en  dernière  analyse,  des  faits  cliniques  cités  et  réunis  par  Bard,  rete- 
nons en  tout  cas  que  ^hémianopsie  et  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des 
yeux  sont  des  symptômes  fréquemment  associés  chez  le  même  sujet.  Les  cas 
comme  le  mien  prouvent  que  la  même  association  peut  être  observée  entre 
l'hémianopsie  et  la  déviation  en  sens  opposé  de  la  tête  et  des  yeux.  Tout  cela 
prouve  le  voisinage,  dans  chaque  hémisphère,  des  voies  hémioptiques  et  des  voies 
hémioculomotrices  et  les  réactions  mutuelles  et  fréquentes  de  chacun  de  ces 
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appareils  nerveux  sur  l'autre.  Tous  ces  faits  prouvent,  ce  me  semble,  une  fois  de 
plus,  l'existence  du  centre  oculomoteur  postérieur  pour -lequel,  avec  beaucoup 
d'autres  auteurs,  je  bataille  depuis  4879. 

NoTB  ADDITIONNELLE.  —  Au  iDoment  OÙ  j*achève  la  correction  de  ces  épreuves,  la 
Revue  neuroiogique  (30  juin  1904)  publie  une  intéressante  communication  du  professeur 
Brissaud  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  but  l'hémiplégie  oculaire  :  c'est  l'acceptation 
complète  de  la  conception  des  oculogyres  et  de  la  para/yite  possible  d'un  livogyre  ou  d^un 
dextrogyre  (ceUe  que  nient  Mirallié  et  Desclaux);  quand,  k  cette  paralysie  d'un  oculo- 
gyre,  se  joint  la  perte  du  tonus  des  muscles  paralysés  ou  une  action  bémisensorielle,  il 
y  a  déviation  conjuguée  paralglique  det  deux  yeux, 

XXI.  Déformation  singulière  et  ssrmétrique  des  Avant-bras  et  des 
Mains.  Résections  orthopédiques,  par  M.  A.  Gange  (d'Alger).  (Commu- 
niqué par  M.  Hbnry  Mbige.) 

Il  s'agit  d'un  sujet  de  49  ans  qui  présente,  depuis  Tàge  de  trois  ans,  à  la  suite 
d'une  atteinte  de  variole  et  de  phénomènes  de  suppuration  localisés  au  coude  et 
au  poignet,  des  déformations  des  avant-bras  et  des  mains,  sur  la  nature  de 
laquelle  on  ne  peut  faire  que  des  hypothèses  :  ostéomyélite,  syphilis  hérédi- 
taire, rachitisme.  •  Ni  Tune  ni  l'autre  de  ces  affections  ne  parait  pouvoir  être 
incriminée.  La  déformation  porte  à  la  fois  sur  les  os  de  l'avant-bras  et  sur  ceux 
du  métacarpe.  Peut-être  ce  cas  doit-il  être  rapproché  de  l'affection  décrite  par 
Ollier  sous  le  nom  de  dyschondroplasie  {Thè$$  de  Molin,  Lyon,  1904). 

Deux  résections  orthopédiques  pratiquées  sur  les  deux  membres  ont  amené 
un  résultat  esthétique  et  fonctionnel  assez  satisfaisant  (4). 

XXII.  Syndrome  d'Eîrb-Gk>ldiiam  avec  participation  du  Facial  supé- 
rieur, par  M.  E.  Mbdea  (de  Milan).  (Note  présentée  par  M.  Dejerinb.) 

La  participation  du  facial  supérieur  au  syndrome  d'Erb-Goldflam  est  très 
rare  :  dans  la  plus  grande  partie  des  observations  et  dans  nos  cliniques  on  parle 
presque  toujours  du  ptosis,  presque  jamais  de  l'impossibilité  ou  de  la  diffi- 
calté  (croissante  avec  la  répétition  des  mouvements)  de  fermer  les  paupières.  Le 
cas  suivant,  que  je  résume  très  brièvement  et  que  j'ai  présenté  dans  mon  cours 
de  sémiologie  nerveuse  à  l'Hôpital  Majeur  de  Milan,  présentait  nettement  ce 
phénomène. 

Norent...  Cl.,  43  ans,  ménagère.  A  30  ans,  typhus;  une  fausse  couche  (la 
syphilis  parait  s'exclure),  à  33;  à  44,  une  pleurésie  gauche,  durée  huit  jours  et 
suivie  de  vertiges,  troubles  de  la  déglutition,  diplopie  ;  ptosis  palpébral  plus  tard, 
tous  ces  phénomènes  ont  présenté  des  alternatives;  mais  les  troubles  de  la 
déglutition  se  sont  faits  permanents,  et  la  malade  est  entrée  à  l'hôpital. 

Un  examen  pratiqué  le  45  février  4904  donne  les  résultats  suivants  :  La 
malade  ne  peut  pat  fermer  parfaitement  le$  yeux  :  si  elle  est  obligée  de  répéter  plU' 
tieun  foie  le  mouvement,  Vimpoisibilité  devient  toujours  plus  manifeste  et  le  globe 
oculaire  reste  tout  à  fait  découvert.  Après  une  certaine  période  de  repos,  la 
nialade  peut  se  servir  encore  —  mais  toujours  d'une  manière  imparfaite  —  de 
ses  orbiculaires  des  paupières.  Réaction  pupillaire  normale  :  rien  à  l'examen 
ophtalmoscopique,  légère  inégalité  pupillaire;  un  peu  de  nystagma  dans  les 
grands  mouvements  des  yeux.    Pas  de  troubles   de  la  mastication.   Langue 

(1)  L'observation  détaillée  et  les  photographies  seront  publiées  dans  la  Nouvelle  leono- 
9raphie  de  la  Salpélriére, 
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droite  ;  elle  présente  des  tremblements  en  masse,  est  légèrement  hjpotrophiqQe 
et  ses  mouvements  (surtout  Les  mouvements  d'élévation)  sont  très  difficiles  et 
présentent  le  caractère  mjrasthénique. 

Asymétrie  du  voile  du  palais  ;  abolition  du  réflexe  du  voile  du  palais,  le 
réflexe  du  pharinx  est  normal,  le  réflexe  du  crémaster  est  exagéré.  Troublesdeh 
déglutition,  de  caractère  évidemment  myasthénique.  A  l'examen  laryngosco- 
pique,  parésie  des  dilatateurs.  Voix  rauque  et  nasonnée.  Les  moavemeotsdf 
flexion  et  d'extension  de  la  tête,  d'élévation  des  épaules,  les  mouvements  des 
bras  sont  faibles  et  présentent  le  caractère  mjasthénique  ;  le  trapèze  et  les  del- 
toïdes sont  légèrement  hjpotrophiques.  Réflexes  des  membres  supérieun  ao  peu 
faibles.  Les  membres  inférieurs  sont  normaux,  comme  les  sphincters. 

Pas  de  réaction  électrique  myasthénique  ;  pas  de  troubles  de  la  seosibiliU. 
tous  les  phénomènes  ci-dessus  deviennent  plus  remarquables  avec  la  répétition 
des  mouvements;  le  soir,  il  y  a  aussi  ptosis  palpébral. 

Amélioration  considérable  après  un  long  traitement  par  la  strychnine,  faibles 
courants  galvaniques,  repos,  etc.  etc. 

XXIII.  Amyotrophie  du  Membre  Supérieur  gauche  dans  un  cas  de 
Tabès,  par  M.  E.  Mbdea  (de  Milan).  (Note  présentée  par  M.  Dejebine.) 

Gr...  Gasp.,  42  ans,  facteur  d'hôtel, S6  ans  (sans  manifestations  secondairesi: 
à  23  ans,  alcoolisme,  tabagisme.  Dans  le  mois  de  mars  1903  faiblesse  de  la  maio 
gauche,  précédé  quelques  mois  avant  par  des  douleurs  fulgurantes  aox  jambes; 
pas  d'autres  phénomènes  subjectifs,  excepté  une  diminution  rapide  de  la  puis- 
sance sexuelle.  Le  malade  vient  me  voir  pour  sa  faiblesse  le  23  septembre  4903, 
et  Texamen  donne  le  résultat  suivant  :  Argyll-Robertson,  Westphal,  aboIitioD 
des  réflexes  du  tendon  d'Achille,  persistance  des  réflexes  du  crémaster  (uttûbUsf 
et  des  réflexes  abdominaux.  La  main  gauche  rappelle  la  main  d'Aran-Dochenne: 
atrophie  du  thénar,  hypertrophie  de  l'hypothénar;  le  pouce  reste  sur  le  même 
plan  que  les  autres  doigts  comme  dans  la  main  simienne  ;  atrophie  du  premier 
interosseux.  L'ensemble  de  la  main  rappelle  la  main  succulente  (cyanose,  infil- 
tration, etc.,  etc.)  et  ne  permet  pas  d'aJQBrmer  l'atrophie  des  autres  interosseux. 
L'avant-bras  gauche  est  de  deux  centimètres  plus  mince  que  le  droit.  Abolition 
des  réflexes  du  biceps  à  gauche.  Pour  ce  qui  regarde  Texamen  fonctionnel,  im> 
possibles  sont  les  mouvements  du  pouce,  l'opposition,  l'abduction  et  radduction 
dès  doigts,  l'extension  des  premières  phalanges;  impossibles  l'extension  et  l'in- 
clinaison de  la  main  du  côté  radial;  très  faible  l'extension  des  II* et  III* phalan- 
ges. L'examen  électrique  donne  les  résultats  de  la  R.  D.  partielle  dans  les 
muscles  externes  de  la  main,  interosseux,  thénar,  hypothénar,  etc.,  etc. 

Hypoesthésie  très  marquée  k  distribution  radiculaire  (bande  cubitale)  à 
gauche.  Pas  de  douleurs  à  la  compression  des  nerfs.  J'ai  revu  le  malade  quel- 
ques mois  après  ;  l'atrophie  et  la  parésie  ont  légèrement  augmenté  ;  an  essai  de 
traitement  iodo-mercuriel  n'a  pas  eu  de  succès. 

XXIV.  Un  cas  de  Syndrome  Thalamique  avjeo  autopsie,  par  MM.  Hacrice 
,   Dide  et  A.DuRocuER  (de  Rennes).  (Note  communiquée  par  H.  Hexrt  Meigs.) 

Nous  nous  abstiendrons  de  longues  considérations  sur  ce  syndrome  qui  a  été 
isolé,  à  Tôccasion  de  deux  cas,  par  MM.  Dejerine  et  Egger  (i),  ces  auteurs  ayant 

(1)  Contribution  à  l'étude  de  la  physiologie  pathologique  de  l'incoordination  motrice 
{Société  de  Neurologie,  2  avril  1903). 
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oonirôlé  leur  diagnostic  par  Taulopsie.  Un  cas  clinique  a  été  publié  récemment 
par  André  Thomas  et  Chiraj  (1). 

Noire  obser?ation  constitue  donc  le  troisième  cas  avec  autopsie  du  s^^ndrome 
Ihalaïuique.  Le  diagnostic  de  notre  cas  se  base,  en  effet,  sur  la  dissociation  entre 
les  troubles  moteurs  et  les  troubles  sensilifs  :  peu  d'intensité  et  régression  des 
phéooinénes  moteurs,  permanence  des  troubles  sensitifs  (hjperestbésie  subjec- 
tive, hémianesthésie  subjective,  bémiunesthésie,  agrandissement  des  cercles  de 
Weber,  astéréoagnosie,  diminution  de  la  perception  des  attitudes  segmentaires), 
Absence  du  signe  des  orteils. 

Seuls,  les  mouvements  choréo-ataxiques  ne  furent  pas  notés  au  début,  encore 
qu'ils  aient  pu  échapper;  on  les  constate  après  la  deuxième  attaque  qui  intéresse 
également  la  couche  optique. 

Nous  possédons  un  autre  cas  de  s^^ndrome  thalamique  dont  Tétude  cliniquey 
extrêmement  détaillée,  paraîtra  en  collaboration  avec  M.  le  professeur  Bourdon. 

P. ..  Raphaél  a  joui  d'une  bonne  sanlé  jusqu'au  moment  de  son  service  militaire. 
Depuis  lors,  son  état  mental  semble  s'étro  niôdîdè.  11  n*a  jamais  travaillé  régulièrement, 
vivant  de  mendicilé.  il  a  subi,  en  1892,  trois  condamnations  pour  vagabondage  et  men- 
dicité^. En  1893.il  est  reconnu  irresponsable  à  la  suite  d'un  vol.  mais  n'est  pas  cependant 
interné.  En  1896,  examiné  de  nouveau  au  point  de  vue  mental  à  la  suite  d'une  tentative 
de  meurtre,  il  est  envoyé  à  l'asile  d'alién<  s  d'où  il  ne  sortira  plus.  Il  est  atteint  de  dé- 
mence paranoîde  avec  hallucinations  de  la  sensibilité  générale,  de  la  vue  et  de  l'ouïe.  Il 
présente  également  des  interprétations  délirantes,  des  illusions  sensorielles,  des  idées 
autochtones  et  des  hallucinations  psychiques. 

Ses  facultés  intellectuelles  sont  légèrement  affaiblies,  mais  cet  affaiblissement  porte 
surtout  sur  la  mémoire. 

Le  8  décembre  1903,  le  malade  a  un  êtourdissement  sans  ictus  et,  à  la  suite  de  ce  fait, 
on  note  que  le  malade  progresse  difficilement,  présentant  de  l'hémiparésie  droite. 
Quelques  jours  après  on  note  nn  léger  affaiblissement  intellectuel. 
Le  n'ialade  ne  présente  pas  d'aphasie,  mais  simpleuient  un  léger  degré  de  dysarthrie.il 
comprend  ce  qu'on  lui  dit  et  répond  facilement  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

Mouvements  actifs.  —  Membres  tupérieurt.  —  Au  bras  droit,  répondant  au  côté  para* 
lysé,  les  mouvements  d'extension  et  de  ileiion  des  doigts  sur  le  poignet  sont  abolis; 
ceux  de  la  main,  sur  le  poignet  sont  diminués,  ainsi  que  ceux  du  coude.  Les  mouvements 
d'adduction  et  d'abduction  du  bras  sont  limités.  De  même  pour  ceux  de  pronation  et  de 
supination. 

Membres  inférieurs,  —  Au  pied  du  même  côté,  les  mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion sont  abolis.  La  flexion  du  pied  sur  la  jambe  est  impossible  ainsi  que  l'extension.  La 
flexion  et  l'extension  du  genou  sont  conservées  ;  l'adduction  et  l'abduction  de  la  jambe 
également.  La  flexion  et  l'extension  de  la  cuisse  sur  la  jambe  sont  aussi  conservées.  Le 
malado  traîne  légèrement  le  pied  droit  quand  il  marche.  Dans  la  projection  de  la  jambe 
en  avant,  la  pointe  du  pied  semble  en  extension  presque  forcée  et  l'appui  sur  le  sol  ne 
se  fait  pour  ainsi  dire  que  sur  le  talon. 

Réflbxbs.  —  Tendineux.  —  Le  réflexe  du  tendon  d'Achille  est  exagéré  à  droite,  normal 
à  gauche. 

Le  réflexe  patellaire  est  très  exagéré  des  deux  côtés,  mais  le  droit  surtout,  qui  pré- 
sente une  sorte  de  tétanisatioo  lorsqu'on  le  provoque. 
Le  réflexe  du  triceps  brachial  est  exagéré  À  droite,  normal  à  gauche. 
Cutanés.  —  Le  réflexe  plantaire  est  aboli  à  droite  (par  conséquent,  pas  de  signe  db 
Babin'ski),  très  diminué  à  gauche  et  en  flexion. 
Le  réflexe  crémastérien  est  normal. 
Le  réflexe  abdominal  est  normal. 
Le  réflexe  épigastrique  est  normal. 
Le  réflexe  conjonctival  est  normal. 
Le  réflexe  du  lascia  luta  e&t  aboli  des  deux  colés. 
Sensibilité.  —  Au  conltict.  —  La  sensibilité  au  contact  est  abolie  complélemeol  sur 

(1)  Société  de  Neurologie,  4  février  1904. 
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*ioute  la  partie  hôraipiégiée  du  corpa,  c'est-à-dire  du  côte  droit,  à  la  face,  au  membre  iafë- 
rieur.  Cette  hémianosthésie  an  rootact  va  jusqu'à  la  ligne  médiaue. 

A  la  piqûre.  —  La-scasibilitô  à  la  piqûre  est  abolie  sur  tout  le  côté  paralysé.  Âgnodi*- 
sèment  des  zoneâ  de  Weber. 

Â  la  chaleur  et  au  froid.  —  Tout  le  segment  hi'niiplégié  est  inseasible  à  la  tempett- 
tare.  Dans  l'autre  eegrneat,  cette  sensibilité  est  conservée. 

Sentibililé  muiculaire.  —  Le  braK  droit  étant  mis  en  Qexion  forcée  du  coude.  le  naliài 
reconnaît  parfaitement  celte  position:  de  même  lorsqu'on  étend  ce  bras  devant  lui 
"Quant  à  la  position  des  doigts,  il  ne  peut  en  prixiser  aucune  (on  a  mis  successiveratot 
tous  les  doigts  dans  Texteusiou  et  dans  la  flenion.) 

Le  bras  droit  étant'  mis  eu  extension  avec  abduction,  on  prie  le  malade  de  mettre 
l'autre  bras  dans  la  mOmc  position;  alors,  il  la  place  en  extension  avec  une  très  l^^-re 
abduction,  ne  répondant  pas  à  celle  de  l'autre  bras. 

Le  bras  droit  étant  tuis  en  "extension  avec  élévation,  le  malade  place  l'autre  en  fleiioû 
du  coude,  avec  élévation  de  l'avant-bras. 

D'autre  part,  le  bras  droit  étant  placé  en  flexion  forcée  du  coude,  le  malade  doaoe 
cette  position  au  bras  gauche. 

Le  bras  gauche  étant  mis  dans  les  mêmes  positions  i|ue  celles  données  précéderomect 
au  bras  droit  le  malade,  invité  à  mettre  son  bras  droit  dans  des  positions  symélri^iut^. 
le  fait  exactement. 

Le  bras  droit  étant  déplacé,  ou  invite  letnalade  à  toucher  avec  son  bras  sain  h.  msis 
du  côté  lésé;  il  le  fait  avec  hésitation  et  touche  |iarfois  son  avant-bras,  croyant  toiK-iier 
sa  main. 

PereepHon  ttéréogn&ttiqtK.  —  La  pi'rception  stêréognos tique  est  altolie:  la  notion  d^ 
tormes  géométriques  est  tellertient  imparfaite  que  le  malade  ne  disUugae  pas  la  fonne 
cylindrique  de  la  forme  cubique. 

Symbolie  tactile,  —  La  symbolie  tactile  est  abolie;  le  malade  ne  peut  reconoaltre  bb 
couteau,  un  crayon,  une  clef,  etc. 

S)êntibililé  subjective.  —  Le  malade  perçoit  des  douleurs  dans  tout  le  lerrilofre  bémi* 
parésie.  Ces  douleurs  sont  d'ailleurs  subcootinues,  avec  exacerbation  par  mumeots. 

Appareils  des  sens.  —  On  constate  peu  de  choses  iutêreseanles  au  niveau  des  appan*iU 
sensoriels.  L'audition  est  normale  et  même,  fait  digne  d'être  noté,  les  hallucitmtioDS 
auditives  qui  jadis  existaient  très  intenses  sont  maintenant  reléguées  tout  à  fait  aa  ^e< 
cond  plan. 

On  ne  note  aucun  trouble  du  sens  olfactif  ni  du -goût. 

Le  malade  après  son  attaque  B*esl  plaint  de. phénomènes  subjectifs  du  côté  de  la  vinoa 
qui  était  trouble  selon  lui.  Il  s'est  pli^lnt  également  d'avoir  comhie  un  nuage  roui!« 
devant  les  yeux.  L'examen  opbtaluiosropique  a  été  pratiqué  parM.  le  profes<sear  Assicot, 
lequel  a  constaté  l'existence  d'une  intense  congestion  de  la  papille. 

Le  8  mai  1U04,  le  malade  a  un  ictus  avec  perle  de  connaissance  d'une  heure  environ. 
fl  reste  alité  et  on  constate  du  côté  droit  hmiiplrgie  des  mouvements  involofttatres  d^ 
peu  d'amplitude  survenant  dans  le  bras  et  dans  la  jambe.  Ces  mouvemeals  dorèrent 
deux  jours,  surtout  notables  au  niveau  de  lu  main  où  l'on  conslattrit  d«s  alfersatives  tk 
'flexion  et  d'extension  des  doigts.  Au  bout  de  ée  temps,  le  malade  reste  dans  le  muttuoe 
d*où  il  ne  sort  plus. 

La  mort  survient  le  21  mai  1904. 

Autopsie.  —  L'autopsie  est  pratiquée  vingt-quatre  heures  après  la  mort;  «Ile  n'offiK 
d'intérêt  qu'au  point  de  vue  du  cerveau. 

Kxlérieurement,  cet  organe  ne  semble  pas  altéré.  Le  cerveau  droit,  à  la  coape,  eit 
également  dépourvu  de  toute  altération  macroscopique. 

Le  cerveau  gauche  est  débité  en  tranches  de  S  millimétrée  environ  d Vpalssear,  saivaot 
l'axe  antéro-postérieur  et  l'étude  de  ces  ditl'érenies  coupes  permet  de  oonulaler  lea  altéra- 
lions  suivantes  : 

1«  11  existe  im  ramollissement  rouge  intéressant  la  partie  moyenne  du  noyaaeaudé  et 
tout  le  tiers  supérieur  de  la  couche  optique  Cet  ar-cident  de  date  récente  doit  étr«  «oa- 
sidéré  comme  la  cause  de  la  mort  et  de^  symptômes  survenus  après  la  deuxième 
attaque  ; 

H"  Une  coupe  qui  correspond  à  peu  près  exactement  à  celle  de  Pleschsig  permet  «le 
constater  deux  loyers  de  rainollissumeut  jaune  silm^s  dans  la  couche  optique;  le  pre- 
mier en  avant  limité  en  dehors  par  1m  bras  postérieur  de  la  capsule  iuterne  ei  t-ntauiaot 
la  couche  optique  d'environ  3  luiliMnèlres;  l'auire,  plus  volumineux, Inngvant  également 
le   bas   postérieur  de  la  capsule  interne,  mais  à  la  partie  la  plus  reculée  de  celle-ci  âu 
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niveaa  exactement  du  segment  rétro-lenticulaire  de  celle  capsule;  ce  foyer  est  à  peu 
près  arrondi  et  a  détruit  la  couche  optique  à  ce  nweau  sur  une  étendue  de  5  à  9  niilli* 
mètres  enviroD.  Il  parait  très  vraisemblable  d'attribuer  les  symptômes  constatés  dans 
4'obâervation  clinique  à  cette  lésion. 


La  Société  entre  en  TaeanceB. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  3  novembre  IM4,  à  9  hewês  um  quart 
•du  matin. 
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Allocution  de  M.  le  Prof.  Dejerine,  Président,  à  l'occasion  du  décès 
de  M.  le  Docteur  Albert  Gombault,  mrâibre  fondateur  de  la 
Société. 

.  Messieurs, 

Depuis  notre  dernière  réunion  un  nouyeau  deuil  est  venu  frapper  notre 
Société.  Notre  collègue  et  ancien  président,  le  docteur  Albert  Gombaolt,  méde- 
cin de  l'hospice  d'Ivry,  est  mort  en  seplembre  dernier,  succombant  à  une  affec- 
tion qui  le  tenait  éloigné  de  nous  depuis  quelques  mois  seulement.  Ce  n'est  pas 
sans  une  profonde  émotion  que  nous  avons  appris  la  fin  prématurée  de  notre 
regretté  collègue,  enlevé  à  la  science  et  à  rafTection  des  siens  dans  la  plénitude 
de  son  intelligence.  La  mort  de  Gombault  est  une  grande  perte  pour  la  neuro- 
logie française.  Elève  et  collaborateur  de  Gharcot  pendant  de  longues  années,  il 
a  publié  une  série  de  travaux  de  premier  ordre  et  qui  lui  assurent  une  place  à 
part  dans  l'histoire  de  la  neuropalhologie.  Ses  travaux  sur  la  sclérose  latérale 
amyolropbique,  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  la  poliomyélite  chronique, 
sur  la  névrite  péri-axile,  sur  les  fibres  endogènes  de  la  moelle  épiniêre  et  en 
particulier  sur  le  triangle  médian  des  cordons  postérieurs,  pour  ne  citer  que  les 
principaux,  sont  de  ceux  qui  suffisent  À  un  homme  pour  que  son  nom  passe  à  la 
postérité.  En  dehors  de  la  neuropathologie,  Gombault  a  également  marqué  sa 
place  en  anatomie  pathologique  générale  par  de  remarquables  travaux  sur  le 
rein,  sur  Testomac  et  sur  le  foie.  Il  a  droit  aussi  à  notre  reconnaissance,  )l^ 
sieurs,  pour  cet  admirable  enseignement  pratique  d'anatomie  pathologique  qu  il 
fit  pendant  près  de  vingt  ans  &  la  Faculté,  dans  le  laboratoire  du  profesj»eur 
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Cornil,  enseignement  qui  a  rendu  de  si  grands  services  à  de  nombreuses  géné- 
rations d'élèves  et  qui  a  contribué  À  élever  le  niveau  des  études  à  un  degré  qui 
n'avait  jamais  été  atteint. 

Nous  venons  de  voir  ce  qu'était  le  savant.  Vojons  maintenant  ce  qu'était 
l'homme.  Eh  bien,  Messieurs,  chez  Gombault,  l'homme  était  à  la  hauteur  du 
savant.  D'une  modestie  extrême,  beaucoup  trop  grande  à  mon  avis  pour  un 
homme  d'une  pareille  valeur,  Gombault  avait  une  grande  élévation  de  senti- 
ments et  était  d'une  bonté  inûnie.  Toujours  prêt  à  obliger,  toujours  prêt  & 
instruire,  d'un  caractère  doux  et  facile,  il  a  parcouru  la  carrière  médicale  en  ne 
trouvant  autour  de  lui  que  des  amitiés  cordiales  et  dévouées.  Pour  ma  part  je 
n'ai  qu'un  regret,  c'est  de  n'avoir  pu,  du  fait  des  vacances,  prononcer  sur  sa 
tombe  les  quelques  mots  que  je  viens  de  dire  sur  le  savant  dont  le  souvenir 
vivra  toujours  parmi  nous  et  sur  l'ami  dont  la  mémoire  nous  sera  toujours 
chère. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1.  Nouvelle  présentation  de  la  malade  atteinte  de  Solérodermie  en 
bandes  oocupantle  territoire  Radiculaire  inférieur  du  plexus  bra- 
chial, par  M.  E.  Huet. 

Cette  jeune  femme,  dgée  de  20  ans,  vous  est  déjà  connue;  elle  vous  a  été  pré- 
sentée, il  j  a  un  an,  &  la  séance  de  novembre,  par  M.  Sicard  et  par  moi.  A  cette 
époque  on  constatait  une  longue  bande  de  sclérodermie  occupant  le  territoire  de 
la  VIII*  racine  cervicale  et  de  la  I'*  racine  dorsale  du  côté  gauche.  Sur  la  paroi 
thoracique,  &  la  hauteur  du  2'  espace  intercostal,  il  existait  un  flot  de  scléro-e 
dermie,  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  20  francs;  tout  le  long  de  la  face  intern 
du  bras,  depuis  l'aisselle  jusqu'au  coude,  on  remarquait  une  bande  de  scléro- 
dermie,  très  développée  surtout  k  la  partie  moyenne  du  bras,  où  elle  occupait 
sur  une  largeur  de  3  centimètres  toute  l'épaisseur  de  la  peau,  envoyant  des  pro- 
longements profonds  jusqu'à  l'aponévrose. 

Cette  bande  se  continuait  sur  la  partie  interne  de  Tavant-bras  jusqu'au  poi- 
gnet; elle  était  moins  développée  et  restait  plus  superficielle  dans  cette  partie  de 
son  trajet.  La  partie  interne  de  la  main  et  les  trois  derniers  doigts  étaient  égale- 
ment atteints,  avec  atrophie  des  muscles  de  l'éminence  hjpothénar,  et  des  IV' 
et  UI*  interosseux,  et  avec  rétraction  des  tendons  fléchisseurs  déterminant  une 
incurvation  en  flexion  des  trois  derniers  doigts. 

Au  moment  où  elle  vous  a  été  présentée  l'an  dernier,  cette  malade  avait  suivi 
un  traitement  par  des  scarifications  dans  le  service  de  M.  Babinski,  puis  à  la 
Salpètriére  un  traitement  par  les  courants  de  haute  fréquence. 

L'amélioration  était  déjà  très  accentuée  sur  l'avant-bras,  sur  la  partie  infé- 
rieure et  sur  la  partie  supérieure  du  bras.  Le  traitement  par  la  haute  fréquence 
a  été  continué  pendant  les  mois  de  novembre  et  de  décembre;  l'amélioration  a 
progressé  sur  les  régions  que  je  viens  d'énoncer,  mais  elle  restait  moins  accusée 
sur  la  partie  moyenne  du  bras  et  sur  la  paroi  thoracique.  Les  courants  de  haute 
fréquence  ont  été  alors  suspendus  et  remplacés  depuis  le  mois  de  janvier  par 
des  cautérisations  électrolytiques  répétées  d'abord  tous  les  quinze  jours,  puis 
seulement  tous  les  mois  et  faites  uniquement  sur  Ttlot  thoracique  et  sur  la 
bande  de  sclérodermie  du  bras. 
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L*él6ctroïj9e  a  été  faite  par  )a  méthode  polaire  de  la  façon  siilTaiite  :  le  pdb 
positif,  indifférent,  était  représeorié  par  une  plaqoe  appliquée  sur  le  dos;  dans  U 
peau  du  bras,  atteinte  de  sclérodermie,  on  enfonçait  obliquement  k  une  profon- 
deur d'un  centimètre  et  demi  environ  trois  aiguilles  de  platine;  celles-ci  étaient 
reliées,  en  même  temps,  au  pôle  négatif,  et  un  courant  de  5  à  6  milliampêres 
établi  pendant  cinq  à  six  minutes  (l'intensité  du  courant  au  niveau  de  chaque 
algviUe  était  par  conséquent  d'environ  2  milliampéres).  Sur  la  petite  plaqoe 
thoracique  une  seule  aiguille  a  été  enfoncée  avec  un  courant  de  3  mîllîampér» 
pendant  quatre  à  cinq  minutes.  Deux  séances  d'électroljse  ont  été  faites  seule- 
ment sur  ce  point  à  un  mots  d'intervalle;  cet  flot  de  sclérodermie  a  disparo, 
on  peut  dire  complètement,  et  il  faut  an  examen  très  attentif  pour  en  retrouver 
les  traces. 

La  bande  de  sclérodermie  du  bras  a  diminué  aussi  dans  des  proportions  con- 
sidérables ;  elle  a  pour  ainsi  dire  disparu  au-dessus  du  coude  et  à  la  partie  supé- 
rieure du  côté  de  l'aisselle  ;  à  la  partie  mojenne  du  bras  elle  est  réduite  à  une 
largeur  de  un  centimètre  à  un  centimètre  et  demi  ;  elle  est  beaucoup  moins 
dure  et  elle  est  devenue  mobile  sur  les  parties  profondes.  La  coloration  brunâtre 
de  la  peau  a  disparu  et  les  cicatrices  laissées  par  les  piqûres  sont  très  peu  appa- 
rentes. Les  cautérisations  faites  par  les  piqûres  de  la  façon  indiquée  ont  été  faci- 
lement supportées;  elles  étaient  beaucoup  moins  douloureuses,  au  dire  de  la  ma- 
lade, que  les  scarifications. 

Mon  intention  aurait  été  d'attendre  encore  quelque  temps  pour  vous  présenter 
cette  malade,  jusqu'à  ce  que  la  guérison  fût  à  peu  près  complète»  ainsi  que  tout 
donne  lieu  de  l'espérer;  mais  elle  s'est  mariée  il  y  a  quelques  mots:  elle  a  quitté 
Paris  et  n'^^  vient  qu'à  intervalles  assez  espacés;  j'ai  profité  de  ce  que  I'ob  de 
seS'Vojages  coïncidait  avec  une  séance  de  la  Société  pour  vous  la  présenter. 

La  bande  de  sclérodermie  sur  Tavant-bras  traitée  précédemment  par  la  liaate 
fréquence  a  disparu  à  peu  près  complètement  ;  on  n'y  aperçoit  phis  que  qoelqoes 
points  blanchâtres,  peu  étendus,  ressemblant  à  des  cicatrices  superficielles.  La 
main  et  les  doigts,  qui  depuis  longtemps  n'ont  été  soumis  à  aucun  traitement, 
sont  restés  sensiblement  dans  le  même  état  qu'à  la  présentation  de  Tan  dernier. 

M.  Phehre  Marie.  —  Les  résiiltats  obtenus  par  M.  Huet  sont  tout  à  fait  remar- 
quables. Peut-on  espérer  en  obtenir  de  semblables  dans  les  cas  de  sclérodermie 
plus  généralisée? 

« 

M.  Huet.  —  M.  P.  Marie  me  demande  si  des  résultats  aussi  favorables  ont  pa 

être  obtenus  dans  les  cas  de  sclérodermie  diffuse  et  généralisée.  J'ai  eu  l'occa- 
sion de  traiter  à  la  Salpétrière  divers  malades  dans  ce  cas.  fin  raison  de  la 
grande  étendue  de  la  sclérodermie,  je  n'ai  pas  employé  les  cautérisations  élee- 
trolytiques;  j'ai  eu  recours  soit  ft  des  applications  de  courants  galvaniques  asset 
intenses  au  moyen  de  larges  plaques  ou  de  bains  locaux,  soit  h  des  applications 
de  courants  de  haute  fréquence.  L'un  et  l'autre  de  ces  procédés  m'ont  paru 
utiles,  améliorant  dans  une  certaine  mesure  l'état  des  malades  et  retardant 
l'évolution  delà  maladie;  mais  il  n'a  pas  été  obtenu  de  régression  comparable  à 
celle  observée  dans  le  cas  que  je  viens  de  présenter. 

H.  Hémorragie  Cérébro-méningée  à  symptômea  Méningitiqaes.  par 

MM.  Cu.  ÂCHARu  et  Louis  Ramond  (présentation  de  pièces). 

Le  diagnostic  différentiel  entre  les  hémorragies  méningées  et  les  méniogites 
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présente  parfois  des  difficultés  qae  MM.  Chauffard  et  Froin  (1)  ont  mises  récem- 
ment en  lumière.  La  ponction  lombaire,  en  même  temps  qu'elle  aidait  beaucoup 
à  reconnaître  les  formes  légères  de  ces  deux  états  morbides,  a  donné  le  moyen 
d'éTiter  souvent  entre  eux  toute  confusion.  Elle  a  pourtant  fait  surgir  quelques 
difficultés  nouvelles.  On  peut,  en  effet,  trouver  réunis  dans  le  liquide  de  la  ponc- 
tion les  attributs  caractéristiques  de  Tun  et  de  l'autre,  c'est-À-dire  la  coloration 
hématique  et  la  présence  de  globules  blancs;  car  l'hémorragie  peut  secondaire- 
ment entraîner  une  réaction  leucocytaire  et  la  méningite,  tuberculeuse  ou  non; 
peut  secondairement  déterminer  une  suffusion  sanguine,  légère  on  abondante. 
Aussi  est-il  parfois  fort  délicat  de  décider,  même  après  ponction, s'il  s'agit  d'hé- 
morragie méningée  ou  de  méningite. 

Le  cas  suivant  est  on  exemple  de  ces  difficultés.  Il  mérite  sons  ce  rapport 
d'être  rapproché  d'une  observation  de  MM.  Chauffard  et  Froin,  ainsi  que  des 
faits  d'hémorragie  méningée  traumatique  rapportés  par  M.  Macaigne  (2)  et  par 
M.  Lamy  (3). 

• 

Beaiid. ..  (Gabrielle),  Agée  de  38  ans,  entrée  le  8  août  1904.  à  Thôpital  Tenon,  salle 
Magendie,  d*  4, 

La  malade  est  dans  un  demi-coma  et 'hors  d'état  de  répondre.  On  apprend  des  per- 
sonaes  de  l'entourage  qu'elle  a  été  frappée,  la  veille  à  dix  heures  du  soir,  au  moment  de 
se  oiettceau  lit,  d'une  attaque  :  elle  poussa  un  cri,  tomba  à  terre  en  grinçant  des  dents 
et  eo  écumant.  puis  fut  prise  de  convalsions  que  tes  personnes  de  sa  famille  comparent 
à  celles  de  Tôpilepiie.  A  ces  convulsions  succéda  le  coma.  Une  deuxième  attaque  con- 
vu&sive  surviat.  Puis,  &  quatre  heures  du  matin,  on  l'apporta  à  rhôpital.  Elle  était, 
parait-il,  buveuse. 

Ou  ne  sait  rieo  d'autre  sur  ses  antécédents. 

La  maimilt  est  rouchéo  sur  le  côté,  en  chien  de  fusil.  Ses  paupières  sont  closes,  elle 
crie  lorsqa'oa  veut  les  ouvrir  et  semble  craindre  la  lumière.  Lorscpi'on  veut  la  déplacer, 
elle  prononce  quelques  mots  peu  intelligibles;  lorsqu'on  lui  demande  de  faire  certains 
mouvemeats,  elle  parait  avoir  quelque  difficulté  à  comprendre,  mais  elle  les  exécute  ; 
elle  ne  répond  pas  aux  questions,  il  n'y  a  pas  de  paralysie  des  membres  ni  de  la  face. 
La  sensibilité  est  conservée,  un  peu  diminuée  seulement,  semble-t-i1.  du  côté  droit. 

Les  réflexes  lendioeux  rotuliens  sout  conservés.  Le  réflexe  des  orteils  de  Babinski 
n'existe  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 

Le  signe  de  Kernig  est  manifeste.  La  nuque  est  contracturée ;  il  y  a  aussi  delà  con- 
tncture  4et  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Les  fiupiUes  sont  égales  et  réagisse>it  bien  k  la  lumière. 

Lalaa^te  est  sèche,  saburrale  Le  ventre  est  un  peu  ballonué,  mais  ne  parait  pas  dou- 
loureux. Il  y  a  eu  deux  vomissements  dans  la  matinée. 

La  malade  perd  con9tamment  ses  matières  qui  sont  liquides  et  noirâtres. 

Rien  an  cœur.  Pouls  réKuher.  Température  rectale,  38*6. 

La  respiration  est  cahne  et  tranquille.  On  perçoit  aux  deux  bases  quelques  rÀles  sous- 
crépitanls.  Le  foie  parait  normal. 

Tn  peu  d'urine  est  recueillie  par  la  sonde  :  elle  renferme  un  peu  d'albumine  et  pas  de 
sucre. 

Pas  d'éruption  sur  le  eorps,  ni  de  cicatrices  susceptibles  de  faire  suspecter  la 
syphilis. 

On  lente  do  faire  une  ponction  lombaire  ;  mais,  la  malade  se  débattant  violemment, 
l'aiguille  se  brise  avant  d'avoir  pénétré  dans  le  canal  vertébral. 

• 

(i)  A.  Chauffard  et  6.  Froin,  Du  diagnostic  difTérentiel  de  l'hémorragie  méningée  sous- 
arachnoïdienne  et  de  la  méningite  céréhro-spioale.  BuUet.  et  Mém.  de  la  Soc.  médic.  de$ 
hôpitaux,  23  oct.  i903,  p   1108. 

(2)  Macaigne,  Hémorragie  méningée  simulant  la  méningite  cérébro-spinale.  Médecine 
fnodeme,  1902,  p.  195. 

(3)  H.  Lamt,  Hémorragie  méningée  traumatique.  Syndrome  méningitique  Guérisen 
rapide.  Dullet.  ei  Mém.  de  la  Soc.  médic.  de*  hôpitaux,  30  oct.  1903,  p.  1123. 
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e  de  l'après-midi.  Burrient  une  crise  d'^piUpsïc  jacksonieone.  dèbulvii  par 
rrlie  pour  gagner  entuile  le  bras  Bt  ta  tac»,  et  mânie  te  propager  li'gèremtol 
au  côté  oppose.  La  langue  est  rortement  mordue.  L'attaque  dar^ 
Irois  ou  quatre  niioulCB  et  ie  termine  par  le  coma. 

Le  9  août,  il  ne  s'est  pae  produit  de  oouvstle  cri«c.  Ttmpt- 

ralure,  39*3.  L'altitude  en  chien  de  Tuiil,  la  raideur  de  la  nuque. 

le  signe  de  Kernig  persigtent.  La  torpeur  paraît  un  peu  moindrr. 

Le  40  août,  mémo  état;  mais  II  température  est  uioini  ètcTct 

(38'î). 

Le  11  août,  dans  la  matins,  même  élaL  A  una  heaie  it 
l'apris-midi.  survient  brusquement  une  nouvelle  attaque  épi- 
leplïforme,  limili'e  celle  foii  au  cûté  dri>it.  débutant  pir  Ii 
jambe.  Apre»  l'attaque  il  y  n  une  liémipli'-gie  droite  rompicle 
avec  bèmianeitlifsie.  Puis  tes  attaquea  se  auccèdent  toute  b 
journée,  à  cinq  ou  dii  minutes  d'intervalle. 

Le  12  août,  on  a  compté,  on  vingt  hrurea,  140  altaquei  su- 
biDtraotes.  L' hi' mi p latrie  droite  est  toujours  complète.  Le  caœ* 
est  plut  prolood.  Température  37*41. 

Le  13  août,  les  attaques  sont  moins  violentes  et  mo'tn.'  bt- 
quenlcs;  l'h^uiipligie  droite  est  toujours  complète.  Le  coma  est  de  plus  en  plui  pri>- 
Toud.  La  température  s'élève  {38°8).  La  région  sacrée  est  rouge  etcomoieuceAs'eicfainier. 

On  fait  une  ponction  lombaire;   le  liquide  s'écoule  on  jel,  il 
est  jaune  ambré;  il  renferme  de  nomtireui  globules  rouges. 
quelques    rares  polynucléaires,   de  grands   t 
surtout  des  lymphocytes. 

a  persiste.  La  lempùratui 


.     ,' 

m 

;  :      :  ?  : 

:  ■  »  ï ' 

-t  k  neuf  heur 


)dus. 


«  monte  t  iD°9,  et  la  malade 


Autopsie.  —  Le  cerveau  seul  s  pu  éLre  examiné.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  qui  s'en  écoule  est  rosé.  Sur  rhémisphére 
gauche  les  circonvolutions  de  la  convexité,  surtout  en  avant. 
sont  recouvertes  de  caillots.  Les  méninges  ne  sont  pas  épaissies, 
et  DO  présentent  nulle  part  de  granulations  tuberculeuses. 

Sur  une  coupe  horizonlale,  on  trouve  un  foyer  d'hi'morragie 
du  volume  d'une  grosse  noîi  occupant  ta  partie  antérieure  du 
lobe  Trontal  et  rompu  sous  les  méninges  é  la  pointe  de  l'hémi' 

L'ht'misphére  droit  ne  présente  pas  de  lésions. 

Les  artères  de  la  base  ne  préteutent  pas  non  plus  d'altération. 

D«Ds  ce  cas,  la  raideur  de  la  nuque,  le  signe  de  Keroig, 
l'attitude  en  chien  de  fusil,  les  vomissements,  la  tempé- 
rature Tébrlle  dépassant  39"  formaient  un  ensemble  de 
sjmptOmcs  qui  rendait  vraisemblable  le  diagnostic  de 
méningite.  La  coloration  ambrée  du  liquide  et  la  présence  de  globules  blaoci: 
parmi  lesquels  d'asseï  nombreux  l^mphocjtes,  semblaient  indiquer  une  ménin- 
gite tuberculeuse  accompagnée  de  sulTusion  sanguine  et  se  révélant,  comme  it 
fait  n'est  pas  exceptionnel  chez  l'adulte,  par  une  attaque  épi  le  pti  forme. 

Or,  l'autopsie  a  montré  l'absence  de  méningite  et  la  présence  d'une  inonda- 
tion sanguine  des  méninges  par  rupture  d'un  fojrer  hémorragique.  La  Ijnipbo- 
cj'tose  n'était  peut-être  que  l'elTet  de  la  réaction  méningée  provoquée  par  l'bé- 
morragie.  l'eut-être  aussi  était-elle  due  à  une  ajphilis  qui,  a  vrai  dire,  ne  se 
révélait  par  aucun  autre  signe,  mais  dont  on  ne  saurait,  en  pareil  cas,  écarter  l'idée. 

On  remarquera  le  peu  de  volume  du  foj'er  hémorragique  el  son  siège  à  Tes- 
tromité  du  lobe  frontal.  Ku  génériil,  ce  sont  de  Tolumineux  fojers,  di'velopp^ 
au  siège  clnssique.  qui  donnent  lieu  a  l'inondalion  de*  méninges.  Cest  un 
exemple  de  ces  hémorragies  méningées  consécutives  à  de»  fojers  centrsui.T""if 
lesquelles  MM.  ChaufTard  et  Kroin  ont  proposé  le  nom  de  cérébro- méningées 
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III.  Sur  la  Myosismie  bilatérale  observée  aux  membres  inférieurs 
chez  les  Hémiplégiques  organiques  récents,  par  M.  Pierrr  Marie. 

Depuis  longtemps  nous  avions  été  frappé  des  secousses  musculaires  qui  se 
montrent  au  niveau  des  membres  inférieurs  dans  les  hémiplégies  organiques 
récentes.  Ajant  porté  particulièrement  nos  investigations  sur  ce  point  nous 
^.▼ons  constaté  que  ce  phénomène  se  produisait  avec  une  telle  fréquence  qu'il  j 
avait  lieu  de  signaler  son  existence,  car  nous  ne  croyons  pas  que  jusqu'ici  il  ait 
fait  l'objet  d'une  description  spéciale. 

Nous  venons  de  parler  de  secousses  musculaires  -7  le  terme  n'est  pas  tout  &  fait 
exact;  il  s'agit  plutôt  d'une  sorte  de  tremblement  fibriliaire  ou  mieux  fascicu- 
laîre  agitant  les  muscles  d'ondulations  assez  larges,  mais  n'occupant  cependant 
qu'une  portion  de  muscle.  Ces  ondulations  nous  ont  paru  notablement  plus 
lentes,  moins  brusques,  que  celles  du  tremblement  fibriliaire  vulgaire  ou  des 
inyoclonies;  aussi  avons-nous  employé,  pour  les  désigner,  le  terme  de  myo- 
tifmie.  Jamais  ces  ondulations  ne  sont  assez  fortes  pour  déterminer  un  mouve- 
ment du  segment  de  membre  correspondant. 

Le  siège  de  ces  ondulations  est  surtout  dans  les  muscles  de  la  région  anté- 
ricare  de  la  cuisse,  dans  le  quadriceps  fémoral;  mais  elles  existent  aussi  dans 
les  muscles  du  mollet,  et  parfois  même  dans  les  muscles  du  bord  interne  du 
pied.  Elles  nous  ont  paru  toujours  localisées  aux  membres  inférieurs  ;  jamais 
nous  ne  les  avons  constatées  dans  les  membres  supérieurs. 

Un  fait  très  singulier  est  que  cette  myosismie  ne  se  montre  pas  seulement 
dans  le  membre  inférieur  do  côté  hémiplégie,  mais  aussi  dans  celui  du  côté 
45ain,  et  le  plus  souvent  avec  une  intensité  À  peu  près  égale  des  deux  côtés. 

Ce  phénomène  de  la  myosismie  des  membres  inférieurs  est  très  fréquent  dans 
l'hémiplégie  organique  récente  ;  on  ne  peut  dire  cependant  qu'il  soit  absolument 
constant.  Nous  l'avons  vu  se  produire  aussi  bien  dans  le  ramollissement  que 
dans  l'hémorragie  cérébrale.  11  ne  semble  pas  que  l'intensité  de  l'hémiplégie 
soit  un  facteur  important  dans  son  apparition,  car  nous  l'avons  aussi  bien 
observé  dans  des  cas  où  l'hémiplégie  était  très  prononcée  que  dans  des  cas  où 
elle  était  légère  et  d*origine  lacunaire.  Mais  en  revanche  un  facteur  important 
est  celui  de  la  daté  de  l'hémiplégie  :  en  effet  la  myosismie  ne  se  voit  que  dans 
ies  hémiplégies  récentes;  nous  ne  sommes  d'ailleurs  pas  en  état  de  dire  actuelle- 
ment à  partir  de  quel  laps  de  temps  ce  phénomène  disparaît. 

Quant  &  la  physiologie  pathologique  de  ce  phénomène,  l'hypothèse  la  plus 
vraisemblable  est  qu'il  est  en  relation  avec  la  dégénération  médullaire  causée 
par  la  lésion  cérébrale.  Sa  bilatéralité  peut  s'expliquer  aisément,  soit  parle  fait 
de  la  bilatéralité  des  dégénérations  médullaires  dans  l'hémiplégie,  soit  par  le 
fait  que  le  mécanisme  de  la  marche  reconnaît  une  innervation  bilatérale. 

Si  nous  avons  décrit,  avec  quelque  détail,  le  phénomène  de  la  myosismie  des 
membres  inférieurs,  c'est  parce  qu'à  notre  avis  ce  phénomène  présente,  au  point 
de  vue  du  diagnostic,  une  certaine  valeur.  Jamais  il  ne  nous  a  été  donné  de  le 
•constater  dans  l'hémiplégie  hystérique,  et  nous  croyons  être  autorisé  à  dire  que 
la  myosismi<e  des  membres  inférieurs  constatée  dans  une  hémiplégie  récente 
permettrait  peut-être  de  considérer  cette  hémiplégie  comme  étant  de  nature 
organique. 

IV.  Maladie  bleue.  Cyanose  des  rétines.  Hémiplégie  oonsécutive  à 
une  Coqueluche,  par  M .  Babinski  et  Mlle  S.  Toufesco  (présentation  de  malade). 

La  maladie  bleue  n'est  pas  une  affection  bien  rare.  Dans  l'observation  que 


346  SOGIBTB   DE   MEUROLOOW 

nous  publions,  nous  désirons  appeler  ratteation  sur  deux  points  :  d'ane  part. 
sur  rhémiplégie  infantile  qui  n'a  été  qu'exceptionnellement  signalée  dans  cette 
maladie  ;  d'autre  part,  sur  la  cyanose  rétinienne  dont  il  n'existe  que  dix  obser- 
vations dans  la  littérature  ophtalmologique. 
Voici  d'abord  cette  observation  : 

Observation.  —  Le  jeune  D...,  âgé  de  10  ans,  est  aroené  par  sa  mère  à  la  Pitié,  ie 
26  octobre  1904.  Dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  de  Tenfaot  oo  note  U> 
faits  suivants  : 

ÀntéeédêHtt  hérédilairet.  —  Son  grand-père  maternel  est  mort  d'une  aflèctlon  cardiaqoe 
à  l'âge  de  42  ans.  Son  père  serait  bien  portant.  Sa  mère,  actuellement  en  bonne  santé,  m 
présentant  aucune  lésion  orificietie,  dit  avoir  souffert  de  chloro-anémie  avec  palpitations 
au  inuoient  de  la  puberté.  Ello  a  eu  cinq  grossesses  normales  et  è  terme  :  1*  garçon,  ise 
actuellement  de  i3  ans  et  bien  portant;  2*  fille,  morte  de  diarrhée  tofantile  à  iO  hmm^; 
3"  notre  malade:  4*  garçon,  mort  de  diarrhée  infantile  à  4  mots;  5*  fille,  âgée  actudle- 
meot  de  l  ans,  bien  portante. 

AntéeédenU  pertonneU.  —  L'enfant  pesait  7  livres  au  moment  de  sa  naissance.  L*aeroj- 
cheur  a  noté  de  la  tachycardie,  mais  il  n'aurait  pas  constaté  de  lésion  cardiaque. 

Jusqu'à  10  mois  l'enfant  se  porte  bien. 

Entre  10  mois  et  3  ans,  surtout  après  les  repas,  l'enfant  est  souvent  pris  de  malûies, 
de  vomissements;  cinq  ou  six  foi^^  on  note  des  syncopes. 

A  l'âge  de  â  ans.  pleurésie  gauche. 

A  l'âge  de  3  ans.  l'enfant  est  pris  d'une  coqueluche  qui  dure  cinq  mois  ;  les  quintes  sof.t 
prolongées  et  pénibles  ;  elles  amènent  de  la  cyanose  et  des  rejets  de  sang  noir  par  la 
bouche  et  par  les  oreilles.  Au  troisième  mois  de  sa  coqueluche,  Tenfant  est  frappé  d'ua 
ictus  apoplectique  et  reste  un  quart  d'heure  dans  le  coma  avec  respiration  suspirknise.  À 
la  suite  de  cet  ictus,  on  constate  l'ejiislejjce  d'une  paralysie  occupant  le  côté  gauche  du 
corps. 

Depuis  cette  attaque,  l'enfant  conserve,  même  à  l'état  de  repos,  une  feinte  eyaootiqne 
de  la  peau  et  des  muqueuses  qui  augmente  au  moindre  effort.  Un  médecin,  consulté  à  ce 
moment,  note  l'existence  d'un  souffle  rude  &  la  partie  moyenne  du  veairicule  et  fait  le 
diagnostic  de  communication  interventriculaire. 

Une  fois  par  an  cnviroo,  l'onfant  subit  de  petites  crises  d'asystolie  carartérîsi^s  par  de 
l'œdème  des  membres  inférieurs,  de  la  dyspnée,  de  l'augmentation  de  la  cyanose  Cet 
état  cède  à  l'emploi  de  la  digitale. 

A  r&ge  de  6  aus,  scarlatine  légère  sans  albuminurie, 

A  l'âge  de  7  ans,  variole  sans  complication. 

ttat  actuel.  —  C'est  un  enfant  chélif.  petit  pour  son  Age,  intelligent;  il  est  premier  dans 
sa  classe.  La  teinte  cyanotique  des  téguments  est  très  prononcée,  surtout  au  nîvsao  des 
oreilles,  du  bout  du  nez,  des  lèvres  ei  des  extrémités  des  doigts  qui  prèeanteut  ea  outrs 
une  déformation  en  baguettes  de  tambour  des  plus  nette. 

L'enfant  marche  en  traînant  sa  jambe  gauche  et  touchant  le  sol  par  la  pointe  du  pied 
qui  est  en  varus  équin. 

L'avant-bras  gauche  reste  fléchi  k  angle  droit  sur  le  bras  ;  la  main  est  en  flexiofi,  ainsi 
que  les  premières  phalanges  des  doigts  ;  les  autres  phalanges  restent  étendues. 

L'enfant  présente  tous  les  signes  d'une  hémiplégie  organique  du  c6tè  gauche.  On  noie 
è  droite  en  clfet  de  ce  côté  l'extension  avec  abduction  d(!s  orteils,  le  mouvement  com- 
biné do  la  cuisse  sur  le  bassin,  l'exagi^ralion  des  réHexes  tendineux,  le  signe  du  peaucier. 

Voici  les  résultats  de  l'examen  du  cœur  fait  par  M.  le  D'  Vaquez.  La  palpalion  donne 
un  léger  frémissement  localisé  au  niveau  de  l'infundibulum  (II*  espace  intercostal  gauche;. 

Percussion  :  état  normal. 

Auscultation  :  souffle  systolique  à  timbre  grave,  &  propagation  transversale,  au  niveau 
du  III*  espace  intercostal  gauche,  indiquant  une  communication  interventriculaire  Soofne 
systolique  à  timbre  plus  aigu  au  niveau  du  H*  espace  intercostal  gauche,  indiquant  un 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 

Tension  au  sphyginomanomètre  de  Potain  =  If. 

Rate  de  volume  normal. 

Sang  :  globules  rouges,  7.790,000;  globules  blancs,  8,000;  diamètre  moyen  des  hématie* 
augmenté.  Quelques  globules  nain$«.  (L'examen  du  sang  a  été  pratiqué  par  M.  Cluittt, 
externe  du  service.) 

Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume. 
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Le  tube  digeslif  fonctionne  norroalomenL 

Le»  urinos  ne  contiennent  ni  albumine  ni  sucre. 

Temp<^rature  rectale  z=  37*4.  Temoéralure  axillaire  =  â7'3. 

Ejramen  det  yeux.  —  OD  et  OG.  Hypermétropie -f-  ID  V  =:  J^  L'enfant  n'a  jamai» 
éprouvé  la  moindre  fatigue  oculaire.  Le  champ  visuel  est  normal  pour  le  blanc  et  les  cou* 
leurs. 

L'appareil  lacrymal  est  sain  ;  les  paupières  sont  normales,  si  ce  n'est  que  la  peau  qui 
les  recouvre  a  une  teinte  cyauotique. 

Les  conjonctives  palp/;brale8  sont  vasrularisées. 

Les  veines  épl^lérales  sont  dilatées  et  sinueuses  par  places. 

Les  iDOQveaieDts  des  globes  sont  normaux.  La  tendon  iotra-oculalro  est  physiologique. 

Les  cornées  sont  transparentes  et  les  chambres  antérieures  de  profondeur  normale. 

L'iris  est  brun,  de  même  teinte  des  deux  côtés. 

Les  pupilles  sont  rondes  et  «égales:  elles  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  la 
convergence.  Les  milieux  sont  transparents. 

Le  fond  de  l'œil  est  cyanose  :  à  la  périphérie,  mai»  surtout  autour  de  la  papille,  sa  teinte 
est  netteuieni  bleuâtre.  Les  artères  sont  sinueuses  et  dilatées,  mais  on. est  frappé  surtout 
par  une  énorme  dilatation  des  veines,  qui  sont  sinueuses  et  d*iino  teinte  bleue  fonrée^ 
presque  violette  par  places.  En  dndans  et  en  haut  de  la  papille  (OD),  on  note  au  niveau  d'un 
entre-croisement  d'une  veine  et  d'une  artère  un  mouvement  de  progression  du  sang  dans 
la  veioe;  ce  mouvement  est  trop  faible  pour  donner  l'impression  du  pouls  veineux.  Le 
mouvement  de  progression  du  sang  ^e  voit  aussi  dans  les  artères.  La  papille  présente  au 
centre  une  excavation  profonde  de  1  mm.  1/3  (4  dioptries).  Cette  excavation  physiologique 
tranche  sur  le  reste  de  la  papille  par  sa  couleur  blanche  ;  dans  sa  profondeur  on  voit  des 
petits  vaisseaux  dilatés;  un  vaisseau  plus  grand  passe  en  pont  sur  l'excavation  pour  se 
diriger  iransversalement  vers  la  macula.   Les  gros  vaisseaux   forment  un  routle  très 
pronoucé  au  niveau  du  bord  interne  de  l'excavalion.  Le  reste  de  la  papille  entoure  l'exca- 
vation en  forme.de  cercle  très  rouge,  violacé,  à  bords  surélevés,  mais  à  contours  nets. 
Les  petits  vaisseaux  s'avancent  beaucoup  dans  la  région  moculaire  sans  l'atteindre  com- 
plètemcnt;  cette  région  macniaire  a  la  teinte  bleuâtre  du  reste  du  fond  de  l'œil. 
L'aspect  si  particulier  du  fond  de  l'œil  est  pareil  aux  deux  yeux. 

C'est  dans  l'atlas  de  Liebreich  qu^on  trouve  la  première  observation  de  cyanose 
rétinienne.  I^n  4863,  il  décrit  et  flgore  une  forte  dilatation  des  veines  réti- 
niennes a?ee  cyanose  de  la  rétine  chez  un  malade  atteint  de  sténose  congénitale 
de  Tartère  pulmonaire. 

En  1870,  Knapp  publie  une  autre  observation  avec  autopsie.  Les  deux  rétines 
présentent  leurs  artères  et  leurs  veines  très  dilatées,  allant  jnsqu'à  la  fovea.  La 
papille  et  ses  bords  sont  cachés  par  les  vaisseaux.  Les  milieux,  le  champ  visuel 
et  l'acuité  sont  normaux.  Cyanose  généralisée^  et  k  l'autopsie  on  trouve  une 
dilatation  et  une  hypertrophie  de  tout  le  système  vasculaire  sans  aucune  lésion 
▼alvulaire. 

En  i877,  Lcber  cite  le  cas  de  Knapp  et  publie  une  observation  personnelle 
avec  autopsie.  Dilatation  et  sinuosité  de  tous  les  vaisseaux  rétiniens.  Papille 
rouge  à  bords  flous  et  surélevés.  Les  capillaires  atteignent  la  fovea.  Les  veines 
sont  d*un  bleu  Tiolet. 

En  4882,  Lilten  observe  un  cas  de  cyanose  de  la  conjonctive  et  de  la  rétine; 
papille  d'une  rougeur  diffuse,  dilatation  des  veines,  hémorragies  rétiniennes.  A 
l*autopsie  on  trouve  l'artère  pulmonaire  oblitérée. 

En  4883,  Hirschberg  cite  deux  cas  analogues. 

En  4890,  Nagel  observe  une  petite  fille  de  9  ans  avec  sténose  pulmonaire  con- 
génitale et  insuffisance  mitrale.  Dilatation  des  vaisseaux  rétiniens,  les  veines 
M»nt  presque  noires,  les  papilles  hjperémiées. 

En  4892,  Hirschberg  observe  encore  deux  cas  qu'il  publie  et  figure  en  4904. 
Dans  la  première  observation,  les  veines  rétiniennes  sont  sinueuses  et  dilatées, 
de  couleur  bleu  foncé  ;  papilles  k  bords  flous  ;  cyanose  généralisée  ;  doigts  en 
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baguettes  de  tambour;  emphysème  pulmonaire;  dilatation  du  cœur  drtiit. 
L'acuité  visuelle  de  ce  malade  est  de  i/4  de  chaque  côté.  Dans  la  deoiieme 
observation,  il  s'agit  d'une  malformation  du  cœur.  L'acuité  est  normale;  même 
aspect  du  fond  de  l'œil. 

Dans  un  cas  publié  par  M.  le  D^  Galezowski  l'acuité  visuelle  est  très  abaisK^ii 
cause  de  la  congestion  intense  des  capillaires  de  la  macula,  et  on  observe  <ks 
hémorragies  rétiniennes  quelques  jours  avant  la  mort. 

Il  est  probable  que  si  l'on  examinait  systématiquement  les  jeux  de  tous  les 
malades  atteints  de  cyanose  généralisée,  on  trouverait  plus  fréquemmeat  U 
cyanose  de  la  rétine. 

Quant  à  l'hémiplégie,  dans  le  eas  du  jeune  D...,  peut-être  la  cyanose  a-t-elle 
agi  comme  cause  prédisposante,  et  une  violente  quinte  de  coqueluche  comme 
cause  déterminante.  La  coqueluche  suffirait  déjà  à  expliquer  la  lésion,  puisque 
Ton  sait  que  l'hémorragie,  cérébrale  peut  se  produire  au  cours  de  cette  maladie 
chez  des  enfants  dont  le  cœur  est  sain.  Mais,  d'une  part,  si  l'on  se  rappelle  que 
les  épistaxis,  les  hémorragies  giiigivales  sont  chose  commune  dans  la  cyanose; 
si,  d'autre  part,  on  considère  la  turgescence  des  vaisseaux  rétiniens,  vaisseaox 
visibles,  faciles  à  étudier  directement  et  exprimant  vraisemblablement  l'état  de 
turgescence  de  tout  le  système  vasculaire  de  l'organisme,  en  particulier  de  l'appi- 
reil  vasculaire  cérébral,  on  ne  peut  guère  s'empêcher  d'admettre  que  la  cyanose 
a  joué  un  rôle  plus  ou  moins  important  dans  la  genèse  de  la  lésion  cérébrale. 
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Discussion 

M.  HuET.  —  U  me  paraît  probable  que  la  coqueluche  a  joué  un  rôle  impor- 
tant dans  l'éliologie  de  l'hémiplégie  infantile  chez  le  jeune  malade  présenté  par 
M.  Babinski,  et  non  seulement  peut-être  comme  cause  mécanique,  mais  encore 
comme  cause  infectieuse.  Je  me  rappelle  avoir  observé  des  cas  de  paralysie  spi- 
nale infantile  survenus  pendant  le  cours  ou  pendant  la  convalescence  de  la 
coqueluche  dans  des  conditions  où  il  ne  semblait  pas  y  avoir  seulement  simple 
coïncidence,  mais  vraisemblablement  aussi  relation  de  cause  à  effet. 

M.  Souques.  —  J'ai  vu  autrefois  à  la  Salpêtrière  un  petit  garçon  qui,  au 
cours  d'une  coqueluche,  avait  été  atteint  d'hémiplégie.  Gomme  il  ne  présentait 
pas  de  cyanose  ni  de  lésions  cardiaques,  on  peut  admettre  que  la  coqueluche,  en 
tant  que  maladie  infectieuse,  était  la  cause  de  l'hémiplégie  infantile. 
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V.  L'Hippus  en  neurologie  et  en  particulier    dans  la   Ghorée,  par 

M.  R.  Gruchet  (de  Bordeaux).  (Note  présentée  par  M.  Henry  Meige.) 

£q  examinant  attentivement  les  pupilles  chez  les  sujets  atteints  de  méningite 
tuberculeuse,  cas  qui  ne  sont  malheureusement  pas  rares  dans  les  cliniques 
infantiles,  un  fait  nous  a  toujours  frappé  :  c'est  l'instabilité  fréquente  de  la 
pupille,  placée  en  face  d'un  foyer  lumineux.  Le  plus  ordinairement  la  pupille 
dilatée  se  contracte  sous  l'influence  de  la  lumière  ;  mais  &  peine  cette  contraction 
s'est-elle  produite  que  la  pupille  se  dilate  &  nouveau  pour  se  rétracter  encore;  à 
chaque  contraction  de  moins  en  moins  forte,  répond  une  dilatation  de  plus  en 
plus  grande,  si  bien  qu'au. bout  de  quinze,  vingt,  trente  secondes,  une  minute, 
la  pupille  revient  à  sa  dilatation  primitive  et  demeure  immobile.  Cette  immo- 
bilité n'est  elle-même  que  passagère  et,  après  quelques  secondes  ou  quelques 
minutes  de  repos,  il  est  facile  de  provoquer,  dans  les  mêmes  conditions,  la 
même  série  de  phénomènes. 

Dans  un  cas  de  tumeur  de  cervelet  —  dont  nous  avons  parlé  ici  même  (séance 
du  3  décembre  4903)  —  ces  modiûcations  pupillaires  nous  avaient  conduit  à 
des  erreurs  d'interprétation.  Rn  approchant  une  lumière  de,s  pupilles,  nous 
avions  nettement  constaté  leur  rétrécissement  brusque,  et  nous  avions  d'abord 
conclu  à  l'existence  du  réflexe  lumineux.  Puis,  ayant  fait  examiner  le  malade  au 
point  de  vue  ophtalmologique  par  le  professeur  Lagrange,  l'éminent  oculiste 
avait  conclu,  en  dehors  de  lésions  de  névrite  optique,  &  l'abolition  du  réflexe 
lumineux.  Revoyant  alors  le  sujet  de  plus  prés,  nous  avions  observé  que  les 
pupilles  présentaient  des  mouvements  alternatifs  de  contraction  et  de  dilatation  ; 
mais  ces  modifications  pupillaires  étaient  effectivement  indépendantes  de  l'action 
de  la  lumière.  11  était  facile  de  se  rendre  compte  que  la  mise  devant  l'œil  du 
foyer  lumineux  pouvait  coïncider  avec  la  dilatation  de  la  pupille  et  faire  croire 
à  un  réflexe  paradoxal,  tout  aussi  bien  qu'elle  pouvait  coïncider  avec  la  contrac- 
tion pupillaire  et  faire  croire  à  l'existence  d'un  réflexe  lumineux  ;  nous  nous 
expliquions  ainsi  parfaitement  notre  erreur  du  début. 

Afin  de  savoir,  par  comparaison,  ce  qui  se  passe  chez  l'individu,  en  dehors 
de  ces  cas  spéciaux,  nous  avons  voulu  examiner  les  pupilles  de  tous  les  enfants 
du  service  de  notre  maître  et  professeur  Moussous. 

Or,  le  premier  sujet,  chez  lequel  nous  avons  fait  cette  recherche  —  fille  neu- 
rasthénique de  44  ans,  soignée  pour  gastralgie  —  nous  a  offert  un  exemple 
*  absolument  typiquedece  phénomène  d'instabilité  pupillaire.  Nous  nous  disposions 
Il  mettre  le  fait  sur  le  compte  de  la  névropathie  quand  l'enfant,  interrogée  avec 
plus  de  soin,  nous  avoua  que,  cinq  ans  auparavant,  elle  avait  été  atteinte  de 
diphtérie  grave  avec  croup  et  amaurose  persistante  pendant  un  an  :  nous  avions 
ainsi  l'explication  d'un  fait,  un  peu  extraordinaire  au  premier  abord. 

Nous  avons  tenu  à  rapporter  ces  quelques  exemples.  Voici  pourquoi  :<  On 
désigne  sons  le  nom  d*hippui,  dit  Fuchs,  un  état  pathologique  consistant  en  un 
changement  continuel  et  rapide  de  la  largeur  de  la  pupille.  Déjà,  à  l'état  phy- 
siologique, la  pupille  n'est  jamais  entièrement  en  repos;  aussi  est-il  difficile  de 
dire  où  se  trouvent  les  limites  entre  les  mouvements  pupillaires  pathologiques 
et  physiologiques,  et  beaucoup  d'auteurs  prétendent  qu'il  n'existe  pas  d'bippus 
véritable  >.  {Manuel d'ophtalmol.,  trad.  franc.,  p.  354,  1897.) 

Or,  en  comparant  ce  qui  existe  dans  les  cas  précédents  avec  ce  qui  existe  à 
l'état  normal,  il  nous  a  paru  évident  que  la  différence  est  très  marquée.  Il  est 
parfaitement  exact,  comme  nous  l'avons  vu  au  cours  de  nos  propres  recherches, 
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qu'il  y  a  une  certaine  instabilité  pupillaire  à  l'état  physiologique  :  mais  Mi 
instabilité  est  inconstante  et  extréoiemeiuent  atténuée;  elle  est  au  eontraire 
constante  et  vive  à  l'état  pathologique.  On  sait  d'ailleurs  que  l'état  pathologique 
n^est  bien  souvent  qu'une  exagération  de  l'état  physiologique.  Aussi,  pour  U»tH 
ces  raisons,  à  rencontre  des  auteurs  dont  parle  Fuchs,  eroyoas-nous  4  1  ciii- 
tence  d'un  hippus  véritable,  exagération  morbide  de  ('inatabiliié  pvpillaire  mt- 
maie. 

L' hippus  a  déjà  été  signalé,  d'après  Panas,  dans  le  «er voisine,  la  sdérote  es 
plaques,  l'hystéro-épilepsie,  le  mal  de  Cheyne-Siokes. 

Nous  tenons  aujourd'hui  à  attirer  l'attention  sur  la  constance  de  ce  pbéM* 
mène  dans  la  chorée  de  Sydeahara,  ot  —  du  moins,  à  notre  connaiasanee  —  il 
n'a  pas  été  mentionné.  Dans  sept  cas  de  chorée  oh  nous  l'avons  recherché,  do« 
l'avons  toujours  rencontré. 

Dans  un  cas  de  tics  généralisés  qui  nous  avait  été  adf^ssé  coanne  danse  et 
Saint-Guy,  et  qui  pouvait,  en  effet,  prêter  à  confusion,  nous  a'aYODS  pas  nséé 
d'hippus.  C'est  là  un  fait  intéressant  qui,  sll  était  confirmé,  pourrait  éevewr  ud 
élément  de  diagnostic  de  plus  entre  les  deux  affections. 

Ces  considérations  générales  sur  l'hippus  nous  paraissent  d'une  réeHe  utitilé. 
L'examen  des  pupilles  est  un  des  modes  les  plus  importants  d'exploratioB  m 
sémiologie  nerveuse,  et  M.  Bahinski,  dans  une  leçon  publiée  rèceosmeot,  issis- 
tait  judicieusement  sur  ce  peint.  Il  n'est  donc  pas  sans  intérêt  pratique  pssr  k 
'Clinicien  de  bien  connaître  toutes  les  réactions  pnpiHaires  et,  surtout,  de  se 
mettre  à  l'abri  des  causes  d'erreur  auxquelles  eMes  peuvent  donner  lien. 

Je  crois,  en  particulier,  que  le  réflexe  paradoxal  n'est  bieû  souvent  qa*«se 

fausse  interprétation  due  à  l'existence  de  l'hippus;  je  crois  aussi  que,  dans  ta 

recherche  du  signe  d'Argyll-Robertson,  il  faut  encore  se  méfier  de  l'hippus,  sw- 

•ceptible  de  faire  conclure  à  la  réalité  d'un  réflexe  lumineux  qui  n'existe  pas  ea 

vérité. 

YI.  Note  sur  le  Syndrome  Thalaxnlque  (ssmârome  de  Déferla^  etmr 
ses  formes  bénignes,  par  M.  Lad.  Haskovsc  (de  Prague).  (Note  présentée 
par  M.  DsjBRiNE.) 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  les  cas  suivants  : 

J.  —  HommA  de  45  aiis,  célibataire,  iogénieur,  a4té  pris  un  jour  en  1900, 4 cause  d'osé  vive 
émotion,  de  rourrnillenieaU  et  d'une  faiblesse  du  c6té  gauche.  Il  n*a  pas  perdo  oonnais-  • 
sauce,  mais  il  ne  pouvait  pas  se  tenir  debout  et  il  touiba.  On  a  observé  alors  :  bémips- 
résie  gnuche,  troubles  du  langage  sans  aphasie  sensorielle,  poiyopie  sans  troubles  pupil- 
laires,  douleurs  et  paresthésie  dans  le  membre  supérieur  gauche,  la  téta  lovrde, 
engourdie  ;  les  opérations  psychiques  se  font  lentement,  mais  il  n'y  a  pas  de  tronbte» 
psyrtiiques  fondamentaux,  pas  de  syphilis.  Pas  d^hystérie.  Les  troubles  moteors  et  ceux 
du  langage  ont  disparu  dans  un  court  délai;  Iro^ibies  sensitifs  moins  forts  et  coosidé- 
rablemeni  diminués,  persistent  jusqu'à,  présent.  Le  malade  est  au  point  de  vue  psychique 
tour  &  fait  bien  portant.  Aucune  maladie  psyehique.  Pas  de  troables  oeulaîm  Le 
malade  a  été  considéré,  au  commencement  de  la  maladie,  par  quelques  médeetas  eomme 
ayant  été  atteint  de  paralysie  générale. 

II.  —  A.  H.  .,  âgé  de  46  ans.  professeur.  Le  grand-pére,  du  côté  de  la  mère,  est  mort 
d'apoplexie  a  Tàgc  de  7u  ans.  La  mère  est  nerveuse.  Le  malade  a  été  toujours  bieo 
portant.  Pas  de  syphilis.  Le  malade  est  un  buveur;  mais,  à  présent,  il  a*y  a  pas  de  sigM« 
d'alcoolisme.  Il  y  a  quelques  années,  le  malade  a  eu  des  attaques  métatarsalgiquos.  Dv^ 
les  derniers  temps  le  malade  a  été  surmené  par  le  travail  psychique  et  il  a  été  forcé  de 
travailler  beaucoup  dans  un  laboratoire  chimique  qui  est  insuinsant  au  point  de  ^b^ 
hygiinique.  A  la  Vm  de  l'année  dernière  le  malade  a  été  pris  tout  à  coup,  à  l'école,  d'm 
sentiment   d'engourdissement  de  la  tête  et  d'une  faiblesse  énorme  du  côté  droit  li  ^ 
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«eoiait  commo  mort,  il  o*eet  pas  tombé  parce  qu'il  sa  tenait  au  mur,  et  pendant  quel- 
ques iasiants  il  lui  semblait  avoir  été  obnubilé.  Après  cette  attaque,  qui  dura  quelques 
minutes  seulement,  il  avait  de  la  poUakiurie.  Puis  apparurent  :  hoiiiiparcBie  du  côté 
4^uche  sans  parésie  faciale,  douleurs  vives  dans  la  moitié  droite  de  la  face  et  dans  Vex- 
trèmité  supérieure  droite.  Lféger  afTaibli  s  sèment  psychique  ;  le  malade  parlait  ieniement, 
sa  méaioire  étaÂt  un  |ieu  alTaiblie;  le  malade  est  devenu  flegmatique,  tandis  qu'il  a  été 
d'un  te itipé rament  o)»ôlériqiie. 

Â  l'examen  au  mois  de  janvier  1904,  on  trouve  l'hémiparésie  du  côté  gauche,  pas  de 
troubles  de  IHateUigeBoe  et  «le  la  mémoire.  I^a  reproducliim  des  idées  n'est  pas  d'ailleurs 
si  rapide.  L'inuervattMHi4e  la  face  est  symétrique.  Pas  de  troubles  oculaires.  Kéflexes 
tendmeux  «xagérét,  Mirtaut  d«  côté  droit.  Pas  de  symptômes  de  Babinski .  CoottipaUoa. 
Pas  de  iroables  des  erganes  de  la  poitrine.  Sensibàlilé  (dermothermie  et  douloureuse), 
diminuée  tin  côté  diroit  ;  douleurs  intenses  dans  la  moitié  de  la  face  et  dans  l'extrémité 
supérieure  droite. 

Après  eiz  mois  on  <febserv«  :  pas  de  troubles  moteurs,  sauf  un  léger  tremblement  supé- 
rieur droit.  PeraisiaiKe  ^es  troubles  sensitifs  légers.  La  vibration  du  diapason  du  côté 
droit  est  perçue  comme  un  sentiment  de  brûlure. 

Nous  avofts  observé  dans  ees  deux  cas,  après  une  émotion  et  du  surmenage 
inteHect^iely  «ne  bèmi^arésie  subite  sans  perte  de  la  connussanee,  sans  troubles 
du  côté  du  facial,  sans  modifications  pupillaiires,  accompagnée  de  quelques  trou- 
bles seosilifs,  subjectifs  et  objectifs  du  même  côté.  Les  troubles  moteurs  oiA 
disparu  asaes  vit^i,  taadÎB  ^ue  les  troubles  sensitifs  bien  que  diminués  persistent. 
Cette  dissocîttttoA  entre  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  nous  suggère  l'idée 
d'une  lésion  légère  du  thalamus  ;  bref,  d'trne  forme  fruste  oo  bénigne  du  syfi- 
drome  décrit  par  Oejeriae  et  nommé  syndrome  thalamique. 

L'étude  de  ce  syndrome  et  surtout  de  ses  formes  bénignes  nous  parait  au 
point  de  vue  pratique  très  important,  pour  éviter  au  commencement  de  l'afTec- 
tion  de  porter  un  diagnostic  et  surtout  un  pronostic  inexacts  (paralysie  générale, 
lésions  corticales). 

VU.  Peut  mal  et  Migraine  Ophtalmiepze  chez  des  frères  Jumeaux,  par 
Lad.  HASKovBc(àe  Prague).  (Note  présentée  par  M.  Dbje'rikb.) 

U  s'agit  des  fi>ères  jumeaux,  Jean  et  Jaroslav  G...,  âgés  de  21  ans^  étudiants 
en  lettres.  Père  bien  portant;  la  mère  est  morte  danslasile  des  aliénés.  Un  frère 
cadet  nerveux. 

Jaroslav  présente  quelques  signes  de  dégénérescence  physique  et  il  présente 
en  outre  un  nyttagmus  horizontal  congénital  bilatéral  très  accentué.  Il  est  atteint 
^e  teoftps  en  ten^»  d'attaques  de  migrain$  ophtalmique, 

Jean  est  atteint  depiris  deux  ans  d'accès  de  petit  mal,  et  une  foi?  on  a  observé 
chez  lui  un  accès  d'èpîlepsie  nocturne.  Rêves  érotiqaes  «uivis  de  pollutions.  Le 
matin,  le  malade  sent  une  dépression  psychique  et  des  douleurs  de  tète. 

Vlll.  Plaie  de  la  Moelle  par  instrument  tranchant.  Lésion  de  l'api- 
cône,  par  M.  C.  Oono  (de  Marseille).  (Note  présentée  par  M.  Pierre  Mabik.) 

Observatiox  recueillie  par  M.  Combe,  interne  du  service  (résumé). 

Le  nommé  Long  A...,  âgé  de  20  ans,  entré  &  Thôpital  Salvator  le  3  septembre  1904, 
raconte  que  le  2  janvier  4903  il  fut  frappé  d'un  coup  de  couteau  qui  pénétra  à  quatre  tra- 
vers de  doigt  à  gauche  de  la  H*  dorsale,  tandis  qu'il  était  légèrement  penché  en  avant. 
U  sentit  ses  jambes  fléchir,  s'affaissa  aussitôt  et  ne  put  plus  se  relever.  Il  éprouva  en 
niême  temps  des  fourmillements  dans  les  jambes  qui  furent  prises  de  mouvements  con- 
vulsifs.  11  fut  transporté  à  l'Hôtel-Dieu  où  il  fut  examiné  par  MM.  Pieri  et  Aubert,  chef 
<le  clinique  du  P' Combalol. 

Au  bout  do  trois  ou  quatre  jours,  les  mouvements  reparurent  dans  les  membres  infé- 
rieurs, puis  ils  disparurent  de  nouveau,  et  au  bout  de  quinze  jours  environ  paraplégie 
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flasque  avec  anesthésie  diiïuse  comprenant,  outre  les  membres,  les  organes  géniUox.  l» 
périnée,  la  région  anale.  Abolition  des  réflexes  tendineux.  Signe  de  Babinsiû,  exteasioa 
du  gros  orteil  Érections  passives.  Rétention  d*unne. 

Les  mouvements  reparurent  au  bout  d'un  mois  en  commençant  par  une  légère  fleiK>a 
de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Puis  la  sensibilité  reparut  dans  la  région  interne  da  mollcl 
gauche.  11  y  aurait  eu  à  ce  moment  une  ébauche  de  syndrome  de  Brown-Séquard,  prédo- 
minance des  troubles  sensilifs  croisés,  prédominance  directe  des  troubles  moteurs.  Pa$  d? 
réaction  de  dégén«^rescence. 

A  son  entrée  à  l'hôpital  Salvator,  nous  notons  les  particularités  suivants  : 

A)  Motiliié.  —  Membre  inférieur  droit.  Léger  atraiblissement  des  extenseurs  du 
pied. —  Membre  inférieur  gauche.  Flexion  et  extension  de  la  cuisse  normale.  Adduction  eoa- 
servée.  Abduction  supprimée.  Rotation  de  la  cuisse  en  dehors  supprimée.  AflTaiblissenifiit 
de  la  flexion  de  la  jambe.  Flexion  du  pied  supprimée  en  abduction  et  en  adductiou. 
Extension  du  pied  abolie  :  le  pied  pend  inerte.  Pied  plat  varus  et  valgus. 

Démarche.  Stoppage  plus  marqué  à  gauche  et  modiûé  par  un  élément  spastiq ne  notabk 
Trépidation  spinale,  danse  de  la  rotule,  contractions  librillaires.  Signe  de  Babiuski.  exten- 
sion des  orteils. 

B)  Sentibilité.  —  Troubles  symétriques.  Zone  d'anesthésie  en  botte  remontant  eo 
dedans  jus'fu'au  tiers  moyen  de  la  jambe,  croi&ant  la  face  antérieure  pour  gagner  «>d 
dehors  le  bord  externe  de  la  rotule  qu'elle  contourne.  Eu  arrière,  la  zone  d'aneithé^hf 
remonte  jusqu'au  jarret,  puis  se  continue  par  un  long  coude  sur  la  face  postérieure  de  la 
cuisse.  Anesthésie  do  la  moitié  interne  des  fesses,  de  la  région  sacrée,  du  pourtour  de 
l'unus  et  des  organes  génitaux.  Anesthésie  de  la  muqueuse  de  Turèlre  et  de  Tanns. 
Hyporesthésicen  ceinture  delà  II"  0  à  la  llh  L.  Pas  de  dissociation  de  la  sensibilité. 

Réflexei.  —  Exagération  des  réflexes  tendineux,  rotulien  et  acbilléen  surtout  marqués  à 
gauche.  Persistance  des  réflexes  cutanés,  plantaire  et  crémaslérien.  Pas  de  troubles 
sphinctériens.  Persistance  des  érections;  suppression  de  l'éjaculation.  Troubles  trophiqoes^ 
externes  superflciels  du  mollet  gauche.  Mal  perforant  au  pied  gauche.  Troubles  vaso- 
moteurs,  dermographisme. 

RéfUxiotiÈ,  —  Oq  peut  relever  quatre  phases  dans  l'histoire  de  ce  malade  : 
première  phase,  hématorach\$  :  paraplégie  immédiate,  mouvements  convulsifs, 
fourmillements,  puis  retour  passager  de  la  motilité  ;  deuxième  phase,  miningo- 
myélite  diffuse  lomho-iacrée  :  paraplégie  flasque  et  complète,  anesthésie  diffuse, 
abolition  des  réflexes,  troubles  sphinctériens;  troisième  phase,  régreuion  avec 
syndrome  de  Brown-Séquard  ébauché  paraissant  indiquer  une  prédominaDce 
des  lésions  de  la  moitié  gauche  de  la  moelle  ;  quatrième,  limiteUion  deatricitHi. 
C'est  la  phase  actuelle  qui  permet  d'établir  la  topographie  des  lésions  défini- 
tives. 

i«  Motilité.  —  Membre  inférieur  droit  :  parésie  des  extenseurs,  lésion  légère  du  11*  seg- 
ment sacré.  Membre  infériMUr  gauche  :  pied  plat,  long  et  court  (péronier  latéral',  sup- 
pression de  la  flexion  du  pied  (janibier  antérieur,  long  extenseur  des  orteils)  ;  paralysie 
des  extenseurs,  stoppage  :  suppression  de  l'abduction  de  la  cuisse  et  diminution  de  la 
flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  (moyens  et  petits  fessiers,  tenseur  du  fascia  lata;  demi- 
tendineux,  demi-membraneux,  biceps  fémoral);  de  la  rotation  en  dehors  (pyrifonne, 
obturateur  interne,  jumeaux,  épando  fessiers);  difflculté  de  la  montée  de  l'escalier,  grands 
fessiers. 

Tous  cet  troubles  sont  en  rapport  avec  une  lésion  des  noyatix  moteurs  du  K"  segmenilow»" 
baire  et  des  /••'  et  //•  segments  sacrés  à  gauche, 

2"  Sensibilité.  —  Hyperosthésie  en  ceinture  indiquant  une  altération  des  III*  et  IV*  racines 
lombaires.  Zone  d'aneslhésie  comprenant  :  a)  la  partie  postérieure  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe  (1*^  segment  sacré);  b)  la  partie  postérieure  du  mollet,  la  région  antéro-exteme  de 
la  jambe,  le  pied  face  plantaire  comprise  (II*  segment  sacré)  ;  e)  la  peau  du  scrotum,  de» 
bourses  et  des  fesses,  la  muqueuse  uréthrale  (III*  segment  sacré):  d)  la  peau  de  la 
région  sacrée  et  le  périnée  (IV*  segment  sacré);  la  peau  du  coccyx  et  de  l'anus  (V*  seg- 
ment sacré). 

Ces  signes  indiquent  une  interruption  des  impressions  sensitives  à  partir  du  l"  segment 
sacré  jusqu'à  la  partie  inférieure  de  la  moelle.  Ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  les  faisceaur 
sensilifs  sont  détruits  ou  altérés  à  partir  du  /*■'  segment  saa'i,  mais  seulement  que  ta  con- 
duction sensitive  est  interrompue  au  niveau  de  ce  segment. 
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3"  Spkinetert.  —  La  conservation  de  leurs  fonctions  indique  l'intégrité  actuelle  des  IV* 
et  V«  segments  sacrés.  La  suppression  de  réjaculation  est  en  rapport  avec  une  lésion  du 
1"^  segment  sacré. 

4*  Béfiexti.  —  Réflexe  achilléen.  Son  exagération  indique  l'intégrité  partielle  de  ce 
\"  segment  sacré.  Réflexe  patollaire.  Intégrité  des  III*  et  IV"  segments  lombaires.  Son 
exagération  est  conforme  avec  le  priocipe  énoncé  par  Dejerine  de  Texagération  des 
réflexes  dont  le  ceatre  est  situé  au-dettus  des  lésions  médullaires.  Réflexe  plantaire,  inté- 
grité du  III«  segment  sacré.  Réflexe  crémastérien.  intégrité  des  I"  et  II"  segments  lom- 
baires. 

5«  Signe  de  Babimki.  —  Altération  des  faisceaux  moteurs. 

Donc,  en  résumé,  iou$  les  signes  concordent  pour  établir  Vexistence  d*une  lésion  du 
V*  segment  lombaire  et  des  deux  premiers  segments  sacrés. 

Or,  cette  lésion  est  parfaitement  en  rapport  avec  le  niveau  de  pénétration  de 
la  lame. 

Elle  répond  &  la  région  que  Minor  a  dénommée  Vêpicone  (Congrès  de  Paris, 
1900),  et  qui  comprend  le  I*'  segment  lombaire  et  le  1*'  et  le  II*  segments  sacrés, 
Raymond  ayant  établi  d'autre  part  que  la  région  du  cône  s'arrête  au-dessus  du 
IIP  segment  sacré. 

Le  syndrome  de  l'épicone,  d'après  Minor,  est  constitué  :  a)  par  la  persistance 
des  réflexes  rotuliens;  b)  par  l'intégrité  des  sphincters;  c)  par  l'existence  des 
symptômes  relevant  d'altérations  de  la  moelle  sacrée.  C'est  là  précisément  dans 
ses  grandes  lignes  le  phénomène  de  notre  observation,  qui  peut  prendre  place 
à  côté  de  celle  que  Minor  a  publiée  et  doit  être  étiquetée  lésion  traumatique  de 
l'épicone. 

IX.  Le  Décubitus  Latéral  gauche  comme  moyen  d'arrêt  de  la  crise  Épi- 
leptic|ue,  par  M.  Lannois  (de  Lyon).  (Note  présentée  par  M.  Henry  Mrige.) 

Au  récent  Congrès  de  Pau,  M.  Grocq  a  fait  une  communication  sur  un  moyen 
ipHepio-frénateur  héroïque,  le  décubitus  latéral  gauche,  communication  qui  vient 
d*étre  publiée  in  extenso  dans  le  Bulletin  de  la  Société  de  Médecine  mentale  de  Bel- 
gique (n**  117,  1904).  Après  avoir  rappelé  que  cette  pratique  avait  été  indiquée 
par  Mac  Conaghj,  d'Edimbourg,  il  rapportait  un  certain  nombre  de  cas  où  elle 
lui  avait  admirablement  réussi  lorsqu'elle  avait  été  appliquée  au  début  de  la 
période  tonique. 

Dès  le  i*'  septembre,  je  fis  appliquer  cette  méthode  dans  une  partie  de  mon  ser- 
vice, où  les  épileptiques  femmes  sont  hospitalisées  à  demeure,  et  par  conséquent 
très  connues  au  point  de  vue  de  la  forme  et  de  l'intensité  des  accès.  Douze  ma- 
lades furent  ainsi  traitées,  le  personnel  ayant  appris  &  les  coucher  sur  le  côté 
gauche  dés  le  début  de  l'accès. 

Je  n'ai  pas  obtenu  un  résultat  aussi  brillant  que  M.  Crocq,  car  chez  quatre 
seulement  de  mes  malades  la  position  senestre  eut  une  action  évidente  sur  les 
crises.  Celles-ci  furent  manifestement  plus  courtes  et  d'intensité  moindre  ;  le 
même  résultat  fut  toujours  obtenu  chez  les  mêmes  malades.  Celles  qui  restèrent 
réfractaires  à  la  première  épreuve  ne  furent  pas  davantage  influencées  lors  des 
crises  suivantes. 

Ponr  n'avoir  été  obtenu  que  chez  un  tiers  des  malades,  le  résultat  n'en  est 
pas  moins  fort  intéressant. 

On  n'en  a  pas  encore  fourni  d'explication  satisfaisante.  Pour  ma  part,  je 
pense  qu'il  s'agit  surtout  de  modifications  dans  la  circulation  encéphalique.  Il  est 
fort  probable  qu'au  début  de  l'accès  épileptique  il  y  a  de  l'anémie  cérébrale  : 
toute  condition  qui  diminuera  cette  anémie,  soit  en  augmentant  l'afflux  sanguin 
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comme  on  l'a  tenté  par  la  section  du  sympathique  cerTical,  soit  en  diminaantle 
départ  du  sang,  me  parait  susceptible  de  modifier  la  crise  et  possiblement  d'en 
diminuer  l'intensité. 

Or,  dans  le  décubitus  latéral,  la  circulation  en  retour  est  très  gênée  dass 
Tune  au  moins  des  veines  jugulaires  internes,  celle  du  côté  opposé.  Non  seaI^ 
ment  le  sang  est  obligé  de  monter  dans  une  certaine  mesure  ;  mais  encore  la 
muscles  du  cou  forment  une  véritable  sangle  qui  comprime  plus  ou  moins  U 
jugulaire  interne  :  il  est  facile  de  s'assurer  sur  le  cadavre  que  le  principal  rôle 
dans  cette  compression  revient  au  muscle  omohjoldien. 

Mais  pourquoi  la  position  latérale  gauche  agit-elle  mieux  que  la  droite?  Toal 
simplement  parce  que  la  jugulaire  interne  droite  ramène  beaucoup  plus  de  sang 
cérébral  que  la  gauche.  Elle  fait  suite  au  sinus  latéral  droit,  habituellement 
plus  large  que  le  gauche  parce  qu'il  reçoit  directement  la  majeure  partie  du 
sang  du  sinus  longitudinal  supérieur.  Lorsqu'il  j  a  une  différence  dans  le  calibre 
des  deux  jugulaires  internes,  c'est  le  plus  souvent  au  profit  de  la  droite.  Mais  il 
y  a  des  différences  individuelles  qui  expliquent  pourquoi  le  décubitus  gauche  ne 
réussit  pas  toujours  :  la  brièveté  du  cou,  l'adiposité,  la  faiblesse  de  la  sangle 
omohjoïdienne,  ce  muscle  étant  très  variable  suivant  les  sujets. 

Un  moyen  s'offrait  de  vérifier  si  la  gène  circulatoire  dans  la  jugulaire  droite 
était  bien  en  cause  dans  l'arrêt  de  la  crise,  la  compression  directe  de  la  veine 
entre  les  deux  chefs  du  sterno-cléidomastoîdien.  Bien  que  celle-ci  soit  en  somme 
assez  malaisée  à  pratiquer  sans  appuyer  plus  ou  moins  sur  la  carotide,  elle  m'a 
donné  des  résultats  dans  deux  cas,  moins  marqués  à  la  vérité  que  ceux  de  la  posi- 
tion senestre,  mais  cependant  assez  nets  pour  confirmer  l'opinion  que  je  viens 
d'émettre. 

Il  va  de  soi  qu'on  ne  réussit  qu'à  la  période  initiale  de  la  crise,  pendant  U 
phase  de  pâleur  de  la  face. 

X.  Sclérose  en  Plac[ae8  iraste  ou  Ssmdroxne  Cérébelleux  de  Babinski. 

par  M.  ScHERB  (d'Alger). 

Le  malade  dont  il  s'agit,  grand  buveur,  présenta,  À  la  suite  d*une  pneu- 
monie, des  signes  que  Ton  rapporta,  lors  de  l'examen  fait  il  y  a  cinq  ans,  à  la 
sclérose  en  plaques  ;  l'observation  avait  une  grande  analogie  avec  un  cas  ancien 
de  M.  Jaccoud,  et  auquel  le  même  diagnostic  fut  attribué. 

Or,  ce  malade  a  été  revu  il  y  a  quelques  mois,  asynergique,  asthénique,  ato- 
nique,  ayant  tendance  à  tomber  en  avant  ;  cet  homme  réalise  bien  le  iffudrume 
cérébelleux  de  défieity  cadre  tracé  par  M.  Babinski  en  1890  et  ultérieuremeot :  les 
symptômes  n'ont  pas  varié  depuis  cinq  ans  ;  &  ce  moment,  le  diagnostic  exact 
ne  pouvait  être  porté;  actuellement  ce  diagnostic  est  assuré. 

Le  siège  de  la  lésion  serait  dans  le  vermis;  vraisemblablement,  la  pneumonie 
aura  agi  sur  les  parois  artérielles  adultérées  de  cet  alcoolique,  d'où  insuffisance 
de  la  circulation  dans  un  département  cérébelleux  et  atrophie  consécutive. 

(Ce  travail  sera  publié  in  extenso,  illustré  de  photographies,  dans  la  XoueelU  hono" 
graphie  de  la  Salpétrière.) 


La  prochaîne  séance  aura  lieu  le  jeudi  P*  décembre^  à  9  heures  un  quart  Jn 
matin.  —  Élections. 
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3  novembre.  La  communication  IV  a  pour  titre  exact  :  Maladie  hleue^  Cyanose 
des  rétines.  Hémiplégie  consécutive  à  une  coqueluche.  Cette  communication  a  été 
faite  en  collaboration  par  M.  Bâbinski  et  Mlle  S.  Toufesgo. 
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COMMUNICATIONS  ET   DISCUSSIONS 

I.  Écoulement  de  Liquide  Géplialo-Rachidien  par  les  Fosses  nasales 
chez  un  Débile,  par  M.  A.  Vigouroux  (de  Vaucluse,  S.-et-O.).  (Présentation 
du  malade.) 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  malade  atteint  de 
débilité  mentale  qui  souffre  depuis  neuf  mois  d'un  écoulement  de  liquide  céphalo- 
rachidien  par  les  fosses  nasales. 

D'après  le  dire  du  malade.  Th..  âgé  de  28  ans,  cet  écoulement  a  débuté  quelques 
jours  avant  son  entrée  à  Tasilo  de  Vauclu.se,  le  20  février  1904,  et  aurait  été  consécoUf  i 
un  refroidissement  très  intense.  Hospitalisé  à  la  Pitié,  T...  aurait  quitté  l'hôpital  à  pîÛQe 
vêtu  et  aurait  attendu  son  père  de  longues  heures  &  la  porte  de  son  domicile. 

A  son  arrivée  dans  le  service,  cet  écoulement  fut  constaté,  mais  fut  attribué  à  un 
coryza  aigu.  Au  bout  de  quelques  semaines  la  persistance  de  récoulement,  l'abondance 
et  les  caractères  du  liquide  firent  penser  qu'il  s'agis.sait  peut-être  d'un  écoulemeot  de 
liquide  céphalo-rachidien  par  lésion  de  l'ethmoîde. 

En  plus  de  son  état  de  débilité  mentale  profonde,  le  malade  présente  de  nombreux 
stigmates  de  dégénérescence  :  asymétrie  faciale,  malformation  dentaire,  forme  ogivale  de 
la  voûte  palatine,  déviation  de  la  colonne  médiane  du  nez,  etc.  11  est  porteur  d'un  gedU 
valgum  à  droite. 

Il  n'a  pas  de  troubles  nets  de  la  motilité  ou  do  la  sensibilité.  La  force  musculaire  est 
peu  développée  et  surtout  il  est  maladroit  de  ses  membres.  Les  jambes  sont  maigres, 
mais  non  atrophiées.  Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés. 

L'examen  des  autres  organes  ne  révèle  rien  d'anormal.  Le  malade  n'accuse  aucune 
douleur  ;  il  prétend  même  que  des  douleurs  de  tête,  qui  le  faisaient  autrefois  beaucoup 
souffrir,  ont  disparu  depuis  que  l'écoulement  s'est  établi. 

Son  père  n'a  jamais  été  malade.  Il  nie  toute  maladie  vénérienne.  La  mère,  morte  d'acci- 
dent, a  eu  une  fausse  couche.  Elle  a  eu  un  accès  de  rhumatisme  aigu  pendant  qu'elle 
était  enceinte  du  malade. 

T...  est  né  à  terme;  nourri  au  sein  par  sa  mère,  il  fut  couvert  de  boulons  qu'on  attri- 
buait au  mauvais  lait  de  la  mère.  Il  semble  s'être  développé  normalement  au  point  de 
▼ue  intellectuel  jusqu'à  l'Age  de  42  ans,  époque  &  laquelle  il  eut  une  ûèvre  typhoïde  grave. 
Depuis  ce  moment  il  ne  put  rien  apprendre  et  son  caractère  se  modifia.  Au  point  de  vue 
physique,  il  ue  se  développa  pas  normalement:  il  était  petit,  gros;  les  jambes  en  cerceau, 
puis  il  marcha  en  se  frottant  les  genoux  :  il  avait  les  jambes  faibles  et  inhabiles;  sou- 
vent tombait  sur  la  tête.  Ce  n'est  que  vers  Tàge  de  13  ans  qu'il  se  développa  physiquement 

Il  n'a  jamais  eu  de  maladie  grave  ni  de  maladie  vénérienne  depuis  cette  époque;  il  n'a 
jamais  eu  do  polype  naso-pharyngien  et  n'a  jamais  éprouvé  de  traumatisme  crânien 

Aujourd'hui  T...  est  d'une  taille  et  d'une  corpulence  moyennes,  il  mesure  1  m.  67.  Il 
pèse  62  kilogrammes. 

Sa  tôte  a  0  m.  60  de  circonférence,  le  diamètre  antéro-postérieur  maximum  est  de 
19â  millimètres,  le  diamètre  transverse  maximum  de  166  millimètres. 

L'écoulement  du  liquide  se  produit  d'une  façon  continue  avec  une  vitesse  et  une  abon- 
dance variant  légèrement  avec  les  heures  et  les  jours,  sans  qu'il  ait  été  possible  de  trou- 
ver la  lui  dp  ces  variations.  Quand  le  malade  se  penche  on  avant,  baissant  la  tête  forte- 
ment, récoulement  augmente  d'une  façon  manifeste. 

Pour  établir  la  nature  du  liquide  et  reconnaître  qu'il  provient  de  la  cavité  aracbnoi- 
dienne  et  non  des  fosses  nasales,  le  liquide  fut  analysé  à  plusieurs  reprises,  le  malade 
tut  soumis  À  l'épreuve  de  l'iodure  de  potassium  et  d'autre  part  un  examen  des  fosses 
nasales  fut  pratiqué. 

Cet  examen  pratiqué  par  M.  le  D'  Dubar  porta  sur  le  larynx,  les  fosses  nasale»  et  le 
pharynx  i>t  monira  qu'il  n'y  avait  pas  d'inflamDqation  de  la  muqueuse  et  qu'il  n'existait 
i)as  ue  polype  naso-pharyngien. 

Dans  le  iar>nx  l'amygdale  linguale  est  trouvée  légèrement  hypertrophiée;  les  cordes 
vocale^  un  peu  épaissies  ont  leur  muqueuse  normale.  Pendant  'examen,  on  voit  le  liquide 
s'écouItT  goutte  à  goutte  le  long  de  la  luette,  perlant  comme  fait  le  sang  dans  les  bêmor- 
lagies  nasHb's  La  paroi  postérieure  du  pharynx  présente  quelques  granulations  et  quel- 
ques variro^iiés  superficielles.  La  rhinoscopie  postérieure  montre  que  l'amygdale  de 
Luschka  .si  normale,  non  exubérante.  La  queue  du  cornet  est  normal,  le  cavuni  est 
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libre  dans  lafosse  oasale  droite.  La  cloison  des  fosses  nasales  est  déviée  &  droite,  la  sous- 
cloison  est  normale.  La  muqueuse,  &  peine  congestionnée;  le  cornet  inférieur  est  légère- 
ment hypertrophié,  le  cornet  moyen  est  hypertrophié,  pas  d'hyperesthésie.  Dans  la  fosse 
nasale  gauche,  le  méat  gauche  tuméfié  et  rouge;  dans  le  méat  inférieur  on  trouve  trois 
tampons,  dont  le  plus  profond  est  très  fétide;  ces  tampons  de  coton  hydrophile  ont  été 
placés  par  le  malade  pour  éviter  l'écoulement  du  liquide.  La  sous-cloison  est  luxée,  le 
méat  est  rétréci  de  moitié  ;  le  cornet  inférieur  est  atrophié,  le  cornet  moyen  est  hypertrophié, 
la  muqueuse  est  pâle.  L'écoulement  du  liquide  apparaît  au  niveau  du  méat  supérieur. 

Pour  avoir  une  idée  de  la  vitesse  do  l'écoulement  du  liquide  et  de  la  quantité  émise  en 
vingt-quatre  heures,  on  a  mesuré  le  liquide  écoulé  pendant  six  heures  par  jour,  pendant 
plusieurs  périodes  de  dix  jours  ;  la  moyenne  est  d'environ  200  centimètres  cubes,  ce  qui 
donne  800  centimètres  cubes  par  vingt-quatre  heures. 

L'analyse  du  liquide  a  été  faite  par  M.  A.  Valeur,  pharmacien  de  l'asile  de  Vaucluse. 
Le  liquide  est  légèrement  opalin  ;  il  contient  un  peu  de  mucus  en  suspension;  11  précipite 
par  ébuUition.  11  se  trouble  légèrement  par  addition  d'acide  acétique  en  laissant  dégager 
de  l'anhydride  carbonique.  Sa  réaction  est  alcaline  au  tournesol,  elle  est  neutre  à  la 
phtaléinc,  mais  devient  alcaline  À  ce  réactif  après  ébullition  du  liquide,  indice  de  la  pré- 
sence du  bicarbonate. 

Le  produit  déféqué  par  le  nitrate  acide  de  mercure,  suivant  l'excellente  méthode  de 
M.  Patein,  réduit  la  liqueur  de  Fehling.  Il  présente  d'autre  part  les  caractères  suivants  : 

Densité  à  16«» 1,007 

Alcalinité  en  Na  OH  par  litre 1  gr.  28 

Extrait  sec  à  100» 10    -94 

Albumine 0    »    65 

Cendres 8    »    04 

Chlorure  de  sodium 6    »    6 

Ces  résultats  et  les  propriétés  générales  indiquées  plus  haut  ne  laissent  aucun  doute 
sur  la  nature  du  liquide. 

Pour  compléter  la  démonstration  il  fut  procédé  à  l'examen  comparatif  du  liquide 
rachidien  obtenu  par  ponction  lombaire  et  le  produit  d'écoulement  nasal,  recueilli  aus- 
sitôt après  celte  ponction.  Les  deux  analyses  donnèrent  les  résultats  suivants  : 

Liquide  de  ponction.  Liquide  noial. 

Densité 1,0079  1,0075 

Extrait  sec  (dans  le  vide). . .  12,12  12,14 

Cendres 8,6  8,  6 

Alcalinité  en  Na  OH l,4i  1.44 

Chlorure  de  sodium 7,10  7,00 

Les  deux  produits  présentent  donc  la  même  composition.  Grâce  aux  quantités  considé- 
rables de  liquide  mis  à  sa  disposition,  M.  Valeur  a  pu  reconnaître  que  le  liquide  céphalo- 
rachidien  contenait  du  glucose  à  la  dose  de  0,20  centigrammes  environ  par  litre,  glucose 
caractérisé  par  son  pouvoir  rotatoire  ainsi  que  par  Taspect  cristallin  et  le  point  de  fusion 
de  son  osazone, 

11  n'a  pu  retrouver  la  substance  réductrice  signalée  par  M.  Guerbet  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  d'un  hydrocéphale,  substance  entrainable  par  la  vapeur  d'eau  et  inac- 
tive sur  la  lumière  polarisée. 

Ajoutons  enfin  que  ce  liquide  d'écoulement  renferme  une  petite  quantité  d'urée,  envi- 
ron 0,28  par  litre. 

Après  les  recherches  de  Sicard  sur  la  perméabilité  des  méninges  à  l'iodure  de  potas- 
sium, il  était  intéressant  de  savoir  si  l'épreuve  de  l'iodure  serait  d'accord  avec  les  don- 
nées de  l'analyse  chimique.  Le  malade  prit  une  fois  5  grammes  dlodure  de  K  et  à  de  fré- 
quentes reprises  le  liquide  d'écoulement  nasal  fut  examiné  comparativement  &  la  salive. 
Les  résultats  furent  extrêmement  concluants  ;  le  liquide  nasal  donnait  &  peine  la  réaction 
&i  sensible  à  l'iodure,  tandis  que  la  salive  sous  un  volume  quatre  ou  cinq  fois  moindre 
fournissait  une  réaction  intense.  A  l'opposé  de  l'observation  de  Sicard  les  quantités 
d'iode  trouvées  dans  le  liquide  nasal  furent  si  faibles  qu'elles  nous  semblent  devoir  recon- 
naître pour  origine  le  fait  de  l'écoulement  du  liquide  le  long  de  la  membrane  pituitaire. 

L'examen  cytologique  n'a  pas  donné  de  résultats  intéressants.  En  effet,  après  centrifu- 
gation,  le  c\ilot  renfermait  énormément  de  cellules  épithéliales,  de  globules  sanguins  et 
de  leucocytes.  Le  liquide  obtenu  par  ponction  lombaire  ne  contenait  aucun  élément  figuré. 

Il  s'agit  donc  bien  d'écoulement  par  le  nez  de  liquide  céphalo-rachidien. 


I 
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Les  cas  de  ce  genre  paraissent  très  rares.  Tillaux  dans  son  Anatomie  iopop'a- 
phiquê  en  signale  deux  cas.  Chez  le  premier,  Tillaux  attribue  Técoulemeat  à  uoe 
fracture  de  l'ethmoîde  consécutive  à  l'extirpation  d'un  poljpe.  Chez  le  second 
un  violent  traumatisme  crânien  avait  précédé  l'écoulement. 

M.  Babinski  (Société  de  Neurologie,  7  février  1901)  cite  l'observation  d'ane 
malade  qui  présentait  un  écoulement  intermittent  de  liquide  céphalo-rachidiea 
par  la  narine  gauche,  dû  sans  doute  à  une  lésion  de  Tethmoîde. 

Dans  le  cas  de  M.  Babinski,  la  céphalée  s'accentuait  quand  l'écoalemeDt 
n'avait  pas  lieu  et  disparaissait  quand  il  s'établissait.  Chez  notre  malade  doqs 
retrouvons  une  observation  analogue  ;  il  dit  être  débarrassé  de  céphalée  persis> 
tante  depuis  que  l'écoulement  s'est  produit. 

Quelle  est  la  nature  de  la  lésion  de  l'ethmoîde  qui  permet  cet  écoulemenlt 
Malgré  les  dénégations  du  père  et  du  malade  lai-même,  nous  avons  pensé  à  une 
altération  osseuse  d'origine  spéciGque.  Les  injections  sous- cutanées  decalomel  et 
d'huile  grise  pratiquées  pendant  trois  mois  n'ont  donné  aucun  résultat. 

ËnGn,  tout  en  observant  que  le  malade  ne  ressent  aucun  trouble  moteur  ou 
sensitif,  nous  devons  remarquer  que  cet  écoulement  persistant  constitue  pour  loi 
une  véritable  infirmité.  Il  ne  peut  en  effet  se  livrer  à  aucun  travail,  étant  obligé 
de  se  tamponner  constamment  le  nez. 

Néanmoins,  après  les  observations  de  M.  Babinski,  ne  serait-il  pas  dangereux 
de  tenter  de  le  guérir  en  empêchant  l'écoulement  du  liquide? 

M.  SiGARD.  —  Le  malade  que  nous  présente  M.  Vigouroax  réalise  un  bel 
exemple  d'écoulement  abondant  de  liquide  céphalo-rachidien.  Il  s'agit  bien  en 
effet  d'humeur  cérébro-spinale  et  non  d'hjdrorrhée  nasale.  On  peut  en  effet  cons- 
tater ici  les  trois  caractères  que  j'avais  eu  l'occasion  de  signaler  dans  mes 
recherches  à  ce  sujet  :  absence  du  passage  ou  passage  en  très  petite  quantité  de 
l'iodure  de  potassium  ingéré  par  le  malade,  présence  du  glucose,  et  accélération 
de  l'écoulement  par  inclinaison  forcée  de  la  tète  en  avant. 

M.  J.  Babinski.  —  J'ai  observé  une  malade  atteinte  d'une  affection  organique 
intra-cranienne  caractérisée  par  de  la  céphalée,  un  notable  affaiblissement  de 
l'acuité  auditive  et  une  décoloration  papillaire-  bilatérale  avec  atrophie  des  vais- 
seaux sans  affaiblissement  de  l'acuité  visuelle,  qui  présentait  un  écoulement 
intermittent  de  liquide  céphalo-rachidien  par  une  narine.  J'ai  eu  l'occasion  d'en- 
tretenir la  Société  de  ce  cas  (séance  du  7  février  1901).  La  céphalée  s'accentuait 
quand  l'écoulement  n'avait  pas  lieu,  elle  s'atténuait  et  disparaissait  quand 
l'écoulement  s'établissait  de  nouveau.  J'ai  supposé  que  c'est  grâce  à  cette  dispo- 
sition que  les  troubles  oculaires  étaient  restés  bénins. 

II.  Torticolis  Mental  ou  Torticolis  Spasmodique  (Tortioolis-Tic  ou 
TorticoUs-Spasxne),  par  MM.  Ë.  oe  Massary  et  J.-P.  Tessibr  (présentation 
de  la  malade). 

Distinguer  un  tic  d'un  spasme  est  parfois  difflcile;  il  est  cependant  toujours 
important  de  le  faire  puisque  le  tic  et  le  spasme  ont,  à  tous  égards^  une  signifi- 
cation dissemblable  et  comportent  des  conclusions  pronostiques  diamétralement 
opposées.  Voici  on  nouvel  exemple  de  cette  difficulté  : 

F.  C...,  femme  de  32  ans,  entrée  À  l'hôpital  Laennec  pour  un  torticolis  dont  elle  souffi^e 
depuis  deux  mois  et  demi.  C'est  exactement  le  15  septembre  que  cette  malade  ressentit 
pour  la  première  fois  uoe  vive  douleur  au  niveau  des  attaches  supérieures  du  muscle 
trapèze  du  c6té  gauche;  elle  se  frictionna  avec  des  substances  diverses,  mais  sans  suc- 
cès et  constata  que  sa  tète  oscillait  peu  &  peu  vers  la  gauche  sans  pouvoir  la  retenir;  le 
véritable  torticolis  fut  constitué  en  trois  semaines. 
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ActueUement  le  torticolis  est  permanent,  c'est-à-dire  que  jamais  la  tête  n'est  dans  une 
situation  normale  ;  mais  il  y  a  cependant  des  périodes  de  calme  et  des  périodes  do  con- 
tracture. Pendant  la  période  de  calme  ^a  pointe  du  menton  est  tournée  à  droite  et  en 
haut,  l'occiput  attiré  en  bas  et  à  gaucho  ;  les  muscles  de  la  région  cervicale  gauche,  le 
trapèze  particulièrement,  sont  en  tension  et  agités  de  contractions  légères  et  rapides  ;  ces 
secousses  se  sentent  et  se  voient  mémo  parfaitement.  C'est  pendant  ces  périodes  de 
calme  que  la  malade  peut,  elle-même,  avec  les  doigts  de  la  main  gauche  seulement, ^ 
appuyés  sur  la  région  occipitale,  reporter  sa  tète  à  peu  près  dans  Taxe  normal  ;  dès 
l'apposition  des  doigts  sur  Tocciput,  les  muscles  cervicaux  se  détendent. 

De  temps  en  temps,  plus  ou  mo'ms  rapprochés  suivant  le  degré  d'émotivité  de  la 
malade,  éclatent  les  accès  de  contracture  :  le  menton  se  porte  alors  au  maximum  en  dehors^ 
c'est-à-dire  en  haut  et  à  droite,  l'occiput  est  attiré  violemment  en  bas  et  à  gauche  ;  en  mémo 
temps  apparaissent  des  douleurs  vives,  au  niveau  des  insertions  musculaires  sur  l'oc- 
cipital, surtout  au  niveau  des  insertions  du  trapèze,  dans  un  point  bien  localisé,  que  la 
malade  désigne  du  doigt;  des  craquements  sont  perçus,  mais  non  douloureux;  les 
muscles  sont  contractures  à  l'excès.  La  malade  présente  alors  tous  les  symptômes  de 
l'aniiété  la  plus  vive.  Pendant  ces  véritables  crises  lo  subterfuge  employé  par  la 
malade  pour  maintenir  sa  tête,  le  geste  antagoniste,  est  insuffisant;  les  deux  mains 
sont  appliquées  de  chaque  côté  de  la  face  sans  parvenir  toutefois  &  corriger  efficacement 
la  situation  vicieuse  de  la  tète. 

Tel  est  le  torticolis  dont  souffre  notre  oHiIadc,  il  constitue  toute  la  maladie;  cette 
malade  est  nerveuse,  cela  est  évident,  irritable,  vive  de  caractère  ;  elle  a  des  colères 
subites  qu'elle  oublie  quelques  instants  après;  mais  ce  n'est  pas  une  hystérique,  aucun 
stigmate  ne  permet  de  le  soupçonner;  co  n'est  pas  non  plus  une  aliénée,  car  elle  n'a 
aucune  idée  de  persécution,  aucune  idée  mélancolique,  aucune  tendance  hypochon- 
driaque,  etc.,  etc.  Mais  un  fait  est  à  noter  :  il  y  a  un  certain  nombre  d'années  (de  cinq  à 
dix)  notre  malade  connut  une  couturière  qui  avait  un  torticolis  maintenu  par  un  appareil  ; 
ce  torticolis  l'avait  beaucoup  frappée  et  ce  souvenir  la  hantait;  depuis  deux  ans  môme  elle 
y  pensait  davantage,  car  elle  avait  elle-même  un  «  petit  tremblement  de  la  tête  qu'on  ne 
voyait  qu^en  y  portant  attention  ».  Nul  doute  que  ce  souvenir,  quelque  peu  obsédant, 
n'ait  aidé  la  douleur  éprouvée  dans  la  nuque  le  15  septembre  dernier  pour  installer  le 
torticolis  actuel;  mais  est-il  seul  en  cause? 

Si  notre  malade  n'a  aucune  affection  organique  du  système  nerveux,  il  faut  cependant 
relever  chez  elle  une  hyperexcitabilité  réflexe  considérable  :  les  réflexes  rotuliens,  les 
réflexes  de  l'avant-bras,  les  réflexes  du  bras,  à  droite  et  à  gauche,  sont  accrus  à  tel  point 
que  l'absence  de  clonus  semble  paradoxale;  le  réflexe  massé terien  lui-même  rappelle 
celui  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  quant  aux  orteils,  ils  sont  immobiles  ;  l'exci- 
tation cutanée  plantaire  ne  détermine  aucun  mouvement.  Les  réflexes  irions  sont  nor- 
maux, à  la  lumière  et  à  l'accommodation  ;  mais  la  pupille  droite  est  un  peu  plus  grande 
que  la  gauche  et  ovalaire  (à  noter  incidemment  que  la  syphilis  ne  peut  être  démontrée). 

Dans  cette  observation  quelques  symptômes  étonnent  :  certes  il  est  facile  de 
porter  et  de  défendre  le  diagnostic  de  torticolis  mental  ;  une  femme,  nerveuse, 
avec  idée  obsédante  de  torticolis,  ressent  une  douleur  banale  dans  le  cou;  il  n*en 
faut  pas  plus  pour  créer  ce  torticolis  mental  ;  elle  trouve  bientôt  le  geste  anta- 
goniste suffisant  et  compense  ainsi  la  déviation  de  la  tète;  jusque-là  rien  que 
de  bien  connu;  mais  pourquoi  l'exagération  des  réflexes?  S'agit-il  d'une  géné- 
ralisation à  tous  les  muscles  d*un  état  de  contracture  légère,  d'une  exaspération 
purement  fonctionnelle  qui  a  pour  conséquence  forcée  une  exagération  visible 
de  tous  les  mouvements  réflexes?  Ce  fait,  dont  la  réalité  a  été  affirmée  par  mon 
maître,  le  professeur  Brissaud,  à  la  Société  de  Neurologie  du  17  avril  1902, 
donne  une  explication  rationnelle  de  la  coexistence  chez  notre  malade  des  deux 
syndromes,  rarement  alliés,  torticolis  mental  et  hyperexcitabilité  réflexe. 

Mais,  d'autre  part,  l'exagération  des  réflexes  ayant  fait  mettre  en  doute  Tori- 
gine  mentale  de  semblables  torticolis  (Babinski,  Destarac),  nous  nous  deman- 
dons s'il  ne  s'agit  pas  ici  d'ui^  spasme,  consécutif  à  une  irritation  des  faisceaux 
pyramidaux,  irritation  de  nature  indéterminée.  Nous  avons  demandé  à  la  ponc- 
tion lombaire  un  argument  nouveau  :  le  liquide  s'écoula  sous  très  faible  près- 
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sioD  ;  il  était  clair,  et  après  centrif ugation  on  ne  trouva  que  quelques  hèmatia 
dues,  sans  nul  doute,  à  la  ponction.  Cette  absence  de  leucocjtes  est  un  argum^ol 
nouveau,  non  pér^mptoire,  il  est  vrai,  en  faveur  de  l'absence  de  lésion  nerveuse 
et  en  faveur,  par  conséquent,  de  l'origine  mentale  de  ce  torticolis. 

Cette  discussion  sur  le  diagnostic  comporte  une  sanction  pratique,  car  si  vni- 
ment  il  s'agit  de  torticolis  mental,  nous  pourrons  guérir  notre  malade  par  nos 
propres  moyens  (méthode  du  professeur  Brissaud  employée  si  souvent  avec  suc- 
cès par  Meige  et  Feindel)  ;  si  au  contraire  il  s'agit  d*un  spasme,  une  intervention 
opératoire  peut  être  discutée. 

M.  Brissaud.  —  Ce  qui  frappe  tout  d'abord  chez  la  malade  de  M.  de  Massarj, 
c'est  une  anxiété  qui  suffirait  à  elle  seule  à  montrer  qu'il  s'agit  bien  d'une  affec- 
tion mentale.  Son  attitude  n'est  pas  en  rapport  avec  la  douleur  dont  elle  se 
plaint  et  ne  correspond  nullement  à  celle  que  prendrait  un  sujet  qui  cberchertil 
à  atténuer  une  douleur  de  la  région  cervicale. 

Quant  &  l'exagération  des  réflexes^  elle  ne  prouve  nullement  que  dans  le  cas 
présent  il  s'agisse  d'un  spasme.  En  effet,  tous  les  réflexes  sont  exagérés,  et  des 
deux  côtés.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  même  si  l'on  constate  une  exagération 
des  réflexes  d'un  seul  côté,  ce  signe  ne  me  parait  pas  démontrer  qu'il  existe 
nécessairement  une  irritation  du  faisceau  pyramidal.  On  Fobserve  chez  des  hjs- 
térîqucs  et  chez  de  simples  névropathes.  Ne  voit-on  pas  des  contractures  unila- 
térales dans  l'hystérie? 

Ce  qui  est  beaucoup  plus  important  que  l'exagération  des  réflexes  tendineux, 
c'est  la  présence  du  clonus  dont  M.  Babinski  a  si  justement  fdit  ressortir  la 
haute  valeur  diagnostique. 

En  général,  clonus  et  exagération  des  réflexes  s'observent  simultanément. 
Cependant  on  peut  produire  le  clonus  du  pied  chez  des  sujets  dont  les  réflexes 
ne  sont  pas  exagérés.  J'en  ai  même,  l'an  dernier,  vu  un  chez  lequel  le  réflexe 
rotulien  était  absent.  Dans  ces  cas  le  clonus  tranche  la  question  :  il  s'agit 
toujours  d'affections  organiques,  ta'ndis  que  le  renseignement  fourni  par  l'examen 
des  réflexes  permet  encore  l'hésitation.  Car  rien  n'est  plus  difficile  que  d'établir 
la  limite  à  partir  de  laquelle  on  réflexe  mérite  d'être  taxé  d'exagéraUon. 

M.  J.  Babinski.  —  Nous  avons  déjà  plusieurs  fois  discuté  &  la  Société  de  \eu 
rologie  sur  la  valeur  sémiologique  des  réflexes  tendineux  et  je  ne  pourrai  que 
répéter  ce  que  j'ai  dit  (1),  car  plus  j'observe  et  plus  je  me  fortifie  dans  l'opinion 
que  je  soutiens  depuis  plus  de  dix  ans,  à  savoir  que  ni  l'hystérie  ni  la  neuras- 
thénie ne  sont  capables  d'engendrer  une  exagération  des  réflexes  tendineux. 
Pour  éviter  tout  malentendu,  j'ai  eu  soin  de  préciser  la  signification  de  cette 
expression  c  exagération  des  réflexes  tendineux  »  en  indiquant  les  caractères  qui 
constituent,  selon  moi,  le  critérium  de  cette  exagération;  ai-je  affaire,  par 
exemple,  à  un  sujet  dont  les  réflexes  tendineux  sont  très  forts,  mais  également 
forts  des  deux  côtés,  je  n'affirme  qu'ils  sont  exagérés  que  si  je  constate  en 
même  temps  l'épilepsie  spinale  parfaite;  d'autre  part,  suis-je  en  présence  d'un 
individu  chez  lequel,  l'épilepsie  spinale  faisant  défaut,  les  réflexes  tendineux 
sont  forts  et  incontestablement  plus  forts,  plus  brusques  d'un  côté,  je  dis  qu'il 
y  a  de  ce  côté  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux.  Ces  caractères  sont  pour 
moi  un  critérium  parce  que  chez  les  individus  manifestement  normaux  il  est 
impossible  de  provoquer  d'épilepsie  spinale  parfaite  et  que  les  réflexes  tendineux 
sont  égaux  des  deux  côtés. 

(1)  Voir  la  dernière  discussion  sur  ce  sujet.  Revue  neurologique,  1903,  p.  235. 
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Cela  établi,  je  reconnais  fort  bien  qu'on  constate  chez  bien  des  névropathes 
des  réflexes  tendineux  forts;  mais,  je  le  répète,  ce  phénomène  n*a,  selon  moi, 
aucune  valeur  sémiologique  s'il  n'est  pas  associé  &  un  des  caractères  précédem- 
ment mentionnés;  en  effet,  il  y  a  à  l'état  normal  de  .grandes  variétés  indivi- 
duelles au  point  de  vue  de  l'intensité  des  réflexes  tendineux  et  j'ai  observé  chez 
beaucoup  de  personnes  indemnes  de  tout  trouble  névropathique  des  réflexes 
tendineux  très  forts  qu'on  serait  tenté  de  qualifier  d'exagérés,  si  l'on  ne  tenait 
pas  compte  de  mon  critérium. 

Je  suis  heureux  d'entendre  M.  Brissaud  déclarer  de  nouveau  qu'il  accepte  mes 
idées  sur  la  signification  del'épilepsie  spinale.  Mais  je  suis  étonné  qu'il  soutienne 
que  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  l'épilepsie  spinale  sont  deux  phéno- 
mènes distincts.  Il  cite  un  cas  où  l'épilepsie  spinale  coïncidait  avec  un  affaiblis- 
semenl  du  réflexe rotulien ;  cela  n'a  rien  de  surprenant;  en  effet,  le  réflexe rotu- 
lien  s'accomplit  dans  le  domaine  du  crural,  tandis  que  répilepsie  spinale  s'opère 
dans  le  territoire  du  sciatique.  Je  lui  demanderai  s'il  a  jamais  observé  de 
l'épilepsie  spinale  coïncidant  avec  l'abolition  du  réflexe  achilléen.  Pour  ma  part, 
chez  les  sujets  ayant  de  la  trépidation  épileptoïde  j'ai  toujours  constaté  un 
réflexe  achilléen  fort;  par  conséquent,  selon  moi,  l'épilepsie  spinale  et  l'exagé- 
ration de  la  réflectivité  tendineuse  sont  des  phénomènes  de  même  nature,  intime- 
ment liés  l'un  &  l'autre. 

En  ce  qui  concerne  le  point  de  départ  de  cette  discussion,  c'est-à-dire  le  tor- 
ticolis dit  mental,  j'ai  présenté  ici  des  malades  atteints  de  cette  affection  asso- 
ciée à  un  spasme  du  membre  supérieur  chez  lesquels  les  réflexes  tendineux 
étaient  plus  forts  du  côté  du  spasme  que  du  côté  sain;  voilà  pourquoi  j'ai  sou- 
tenu qu'il  y  avait  chez  eux  de  l'exagération  de  ces  réflexes  et  que  leur  torticolis 
n'était  pas  mental. 

m.  Un  cas  de  Poliomyélite  Subaiguë  à  topographie  radiculaire  (type 
Scapuio-Huméral),  par  MM.  IIoussy  et  Gaucklkr,  internes  des  Hôpitaux. 
(Travail  du  service  du  P'  Dbjbrine,  à  la  Salpôtrière  )  (Présentation  du  malade.) 

L'observation  suivante  nous  parait  constituer  un  exemple  très  net  d'une 
forme  clinique  peu  fréquente  de  la  poliomyélite.  Ici,  en  effet,  la  topographie  de 
l'atrophie  affecte  nettement  le  type  scapule-huméral. 

Observation.  —  C'est  pour  une  faiblesse  des  membres  supérieurs  que  le  nommé  Y..., 
56  ans,  aiguilleur,  se  présente  le  2  novembre  1904  à  la  consultation  do  la  Salpétrière. 

Un  seul  fait  est  intéressant  à  noter  dans  ses  antécédents  héréditaires,  c'est  qu'il  est  né 
de  parents  relativement  âgés  :  père  58  ans,  mère  38  ans. 

Jusqu'au  début  dos  accidents  qui  l'amènent  à  la  Salpétrière,  il  n'aurait  eu  aucune 
maladie.  Il  nie  tout  antécédent  vénérien.  11  est  marié,  a  eu  6  enfants;  deux  seuls  sub- 
sistent; trois  sont  morts  en  bas  âge;  une  fîlle  mariée  est  décédée  de  suite  de  couches. 

D'après  les  souvenirs  du  malade,  son  mal  actuel  aurait  fait  sentir  sa  première  atteinte 
en  février  1903.  A  ce  moment  il  se  serait  réveillé  un  matin  avec  une  sensation  d'engour- 
dissement dans  la  main  droite  dont  la  force  musculaire  aurait  été  nettement  amoindrie. 
Les  symptc^mes  auraient  duré  une  quinzaine  de  jours  et  seraient  allés  en  s'atténuant  au 
point  qu'il  put  reprendre  son  travail  sans  être  autrement  incommodé. 

Un  an  plus  tard,  en  février  1904,  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisent.  A  son  réveil, 
le  malade  ne  $ent  plus  ta  main  droite.  Il  y  aurait  eu  aussi  diminution  de  la  force  muscu- 
laire. Cette  fois  encore  amélioration  permettant  au  malade  de  reprendre  son  travail.  Mais 
si  la  sensation  d'engourdissement  a  disparu,  la  force  musculaire  va  diminuant  progressi- 
vement; et  le  27  mai,  cette  fois,  pour  ne  plus  le  reprendre,  le  malade  quitte  son  travail. 
Dès  cette  époque,  il  s'était  aperçu  que  ses  deux  membres  supérieurs  étaient  considéra- 
blement diminués  dans  leur  force;  mais,  au  dire  du  malade,  le  membre  supérieur  gauche 
était  beaucoup  moins  atteint  que  le  membre  supérieur  droit. 
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Depuis,  les  choses  n'ont  fait  qu*empirer  et  le  malade  se  présente  actoeUemeot  avrc 
une  impotence  presque  absolue  de  ses  deux  membres  supérieurs. 

A  rinspeclioQ,  on  constate  : 

Au  niveau  des  épaulett  que  le  moignon  de  l'épaule  est  aplati.  Le  sillon  delto-pectoral  rst 
exagéré.  La  tête  humérale  fait  saillie  en  avant.  Sur  les  côtés,  la  masse  deltoldienneadispara. 

En  arrière^  les  saillies  osseuses  ressortent  nettement,  mal  dissimulées  par  les  tùsos 
considérablement  amaigris.  Les  omoplates  font  saillie  en  arrière  ébauchant  ainsi  l'aspect 
de  <  scapulœ  alatœ  ». 

Au  niveau  des  bras,  l'amaigrissement  résulte  surtout  de  l'atrophie  des  muscles  de  la  r^ 
gion  antérieure.  Le  triceps  est  touché,  mais  à  un  degré  beaucoup  moindre.  Les  léûon» 
sont  égales  des  deux  côtés  et  à  10  centimètres  au-dessus  de  l'olécr&ne  on  trouve  à  droite 
et  à  gauche  23  centimètres  de  circonférence. 

Aux  avant-bras  y  les  lésions  sont  moins  marquées.  Il  y  a  cependant  disparition  totale  de 
la  corde  du  long  supinateur;  mais  à  la  simple  inspection,  si  l'amyotrophie  parût  cous* 
tante,  il  est  impossible  de  la  localiser  dans  tel  ou  tel  des  autres  groupements  musculaires. 
Ici  encore  lésions  symétriques  des  deux  côtés. 

Aux  mains,  peu  de  chose  à  première  vue.  A  la  palpation  on  se  rend  compte  que  les 
adducteurs  du  pouce  sont  diminués  de  volume.  L'éminence  hypothénar,  les  espaces  ioter- 
osseu^  apparaissent  normaux. 

Au  coUf  au  thorax,  aux  membres  supérieurs,  rien  d'apparent. 

Les  mouvements  : 

Rien  à  la  tête,  sauf  peut-être  une  légère  diminution  de  la  force  à  la  flexion. 

Aux  épaules,  le  malade  porte  bien  et  avec  assez  de  force  son  épaule  en  avant  direc- 
tement, en  arrière  directement  ou  en  haut.  Les  mouvements  d'abduction  sont  nuls. 
Ceux  d'adduction  en  avant  ou  en  arrière  s'esquissent,  mais  sont  dépourvus  de  toute 
énergie.  La  flexion  de  Vavani-bras  est  impossible. 

La  pronation  et  la  supination  sont  extrêmement  limitées  aussi  bien  dans  la  flexion  qoe 
dans  l'extension. 

Lorsqu'on  essaye  de  fléchir  l'avant-bras  du  malade,  celui-ci  s'y  opposant,  on  constate 
que  le  biceps  ofl're  encore  une  certaine  résistance,  mais  que  sa  force  est  considérablemeDt 
diminuée  à  droite  comme  à  gauche. 

Aux  mains  la  flexion  et  l'adduction  s'accomplissent  bien.  L'extension  est  nulle  des  deux 
côtés.  Uabduetion  est  pénible  et  sans  forces. 

Aux  doigts,  l'adduction  et  l'abduction  du  pouce  se  font  sans  force.  L'opposition  du 
pouce  est  possible.  La  flexion  des  doigts  est  bonne.  Leur  extension  est  pénible. 

L'écartement  et  le  rapprochement  des  doigts  sont  possibles  mais  sans  énergie. 

On  constate  dos  eoniraetion$  flbrillaires  pendant  cet  examen  sur  le  deltoïde  et  sur  le  brts. 

L'examen  électrique  pratiqué  par  M.  Huet  a  donné  les  résultats  suivants  : 

A  gauche  : 

Réaction  de  dégénérescence  très  aecutée  dans  le  deltoïde,  le  biceps,  le  brachial  antérieur, 
le  long  supinateur,  les  radiaux. 

Réaction  de  dégénérescence  accusée  dans  le  vaste  interne,  le  vaste  externe,  l'extenseur 
commun  des  doigts,  le  cubital  postérieur. 

Réaction  de  dégénérescence  asuz  nette  dans  les  fléchisseurs  des  doigts,  les  palmaires,  les 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  les  ioterosseux,  les  sus  et  sons-épineux, 
les  parties  moyenne  et  inférieure  du  trapèze,  le  rhomboïde,  le  grand  dorsal,  le  graod 
pectoral. 

Pas  de  réaction  de  dégénérescence  dans  la  longue  portion  du  triceps,  dans  le  long  abduc- 
teur et  l'extenseur  propre  du  pouce,  mais  il  y  a  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  et 
faradique. 

Pas  de  réaction  de  dégénérescence  ni  de  diminution  de  Vexcitabilité  gaiwsniçue  §t  [éra- 
dique dans  la  partie  supérieure  du  trapèze  et  le  sterno-cleido  mastoïdien. 

A  droite  : 

Les  résultats  de  l'examen  électrique  sont  presque  symétriques,  à  cette  difl'éreace  prè> 
que  l'extenseur  commun  des  doigts  et  le  cubital  postérieur  ne  présentent  qu'une  dimi- 
nution de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  sans  réaction  de  dégénérescence. 

La  sensibilité  de  notre  malade  est  normale. 

Les  réflexes  radiaux  et  olécraniens  sont  nuls. 

Pendant  toute  la  durée  de  son  affection  le  'malade  n'a  eu,  à  aucun  moment,  de  symp- 
tômes généraux.  Jamais  il  n'a  eu  de  douleurs.  La  pression  des  masses  musculaires  et  des 
troncs  nerveux  dans  tout  leur  parcours,  jusque  dans  le  triangle  sus-davicnlaire,  est 
indolente. 
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Les  membres  inférieurs  sont  parfaitement  intacts  ;  les  réflexes  rotuliens  et  acliilléens, 
normaux,  le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion. 

Les  pupilles  réagissent  normalement  à  Taccommodation  et  à  la  lumière.  La  face  est 
intacte. 

Rien  à  signaler  enfin  dans  les  viscères  ;  le  cœur  est  sain,  pas  de  traces  de  tuberculose 
pulmonaire,  pas  d*albumino  dans  les  urines. 

Ainsi  que  l'a  montré  notre  maître,  M.  le  professeur  Dejerine,  les  atrophies 
musculaires  d'origine  myélopathique  affectent  toujours  dans  leur  distribution 
une  topographie  radiculaire  (1).  Le  fait  ici  est  des  plus  aisés  à  constater.  C'est 
(ians  le  domaine  innervé  par  les  V*  et  VI*  paires  cervicales  que  Tatrophie  a  com- 
mencé à  se  développer,  et  aujourd'hui  encore,  où  cette  atrophie  a  envahi  le 
domaine  de  la  VU*  paire  cervicale,  c'est  encore  dans  le  domaine  des  V*  et  VI*  paires 
cervicales  qu'elle  est  le  plus  accusée.  Il  ne  nous  parait  pas,  en  effet,  possible  de 
porter  ici  un  autre  diagnostic  que  celui  de  poliomyélite  à  marche  subaiguë,  de 
par  l'absence  de  douleurs  et  de  troubles  de  la  sensibilité  ainsi  que  du  fait  de 
Teiistence  de  contractions  fibrillaires  et  de  la  réaction  de  dégénérescence. 

IV  Myopathie  Hypertrophique  consécutive  de  la  Fièvre  Typhoïde. 
Dissociatiofi  de  diverses  propriétés  des  Muscles,  par  M.  J.  Babinski.  (Présentation 
de  la  malade.) 

J'ai  observé  sur  une  malade  que  je  présente  à  la  Société  un  certain  nombre  de 
faits  dont  quelques-uns  n'ont  pas  encore  été  décrits,  que  je  sache.  Je  vais  com- 
mencer par  les  exposer. 

OBSERVATION 

G.  D...,  âgée  de  17  ans,  est  depuis  deux  mois  dans  mon  service  à  l'hôpital  de  la  Pitié. 
Jusqu'À  l'âge  de  12  ans  elle  a  joui  d'une  santé  parfaite  et  a  été  normale  &  tous  égards.  A 
cette  époque,  en  octobre  1899,  elle  a  eu  une  fîévre  typhoïde  qui  a  été  assez  intense  et  a 
été  suivie  d'une  grande  faiblesse  générale  et  de  céphalées  qui  ont  persisté  pendant  un  an. 
De  plus,  pendant  le  cours  de  cette  dothiénentérie,  la  mère  de  la  malade  aurait  constaté 
que  le  membre  supérieur  droit  était  privé  de  mouvements  ;  mais  préoccupée  par  les 
troubles  généraux,  elle  n'aurait  pas  attaché  d'importance  à  ce  fait  et  ne  peut  nous  ren- 
seigner d'une  manière  pi*écisc  à  cet  égard;  de  son  côté  la  jeune  fille  n'a  pas  gardé  le 

souvenir  de  ce  qui  s'est  passé  pondant  sa  maladie,  et  ce 
n'est  que  pendant  la  convalescence  qu'elle  s'est  aperçue 
que  son  bras  droit  était  dans  un  état  de  raideur  et  qu'il 
lui  était  difficile  de  le  faire  mouvoir;  la  paralysie  n'était 
pas  complète,  mais  tous  les  mouvements  du  membre 
supérieur  droit  étaient  très  difficiles  et  l'extension  de 
la  main  sur  l'avant-bras  était  complètement  impos- 
sible. Il  n'y  aurait  jamais  eu  d'œdème  ni  de  douleurs, 
du  moins  depuis  que  la  malade  est  consciente  de  son 
état,  et  que  les  personnes  de  son  entourage  ont  eu 
l'attention  dirigée  do  ce  côté.  Les  troubles  de  motilité 
se  seraient  progressivement  atténués  pendant  une  pé-  • 
riode  d'un  an,  et  à  partir  de  ce  moment  ils  ne  se  se 
raient  plus  guère  modifiés. 

État  actuel.  —  Quand  la  malade  est  assise,  les  m>MTibres 
supérieurs  placés  le  long  du  corps,  les  mains  sur  les  ge- 
noux, on  remarque  que  le  bras  droit  est  plus  rapproché 
du  tronc  que  le  bras  gauche,  que  l'avant-bras  est  plus 
fléchi  sur  le  bras  &  droite  qu'à  gauche  et  que  la  maladroite 
a  une  attitude  tout  à  fait  anormale  ;  le  poignet  est  fléchi 
sur  l'avant-bras,  le  pouce  est  en  adduction,  les  doigts  sont  étendus  sur  la  main  et  les 
Pnalanges  sont  étendues  les  unes  sur  les  autres  (voir  fig.  1).  La  déformation  de  la  main 

(^)  J.  Oejerins,  Sémiologie  du  système  nerveux,  Paihol,  générale  de  Bouchard,  t.  V, 
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est  particulière msQt  frappante  qusJid  l'avant-brai  est  tliclii  lur  te  bras  (voir  fig.  i  et  i;. 
Lorsque  les  membres  sont  dans  la  position  horizontale,  tandis  que  du  c6lé  uio  k  bni, 


fig.  4).  Quand  le»  bras  lonl  lerés  en  l'air  (voir  fig.  S)m" 
que  dans  la  position  précédente  ;  oa  remaiiiM  d»  plu> 
que  Je  soûl  lavement  du  bras  est  moins  proooK^  do 
côté  malade  Outre  les  d^formaliona  de  la  maia 
(lAjà  Eïgnaléee.  il  faut  noter  que  les  deux  dernier* 
doigts  Bont  en  abduction.  EaUn,  dans  ces  diTenes 
atLitudee  la  tête  cBt  inclinée  du  c6tâ  malade. 

On  est  fraj.pé  encore,  à  l'examen  du  matnbrt  sd- 
pi>i'ieur  droit,  par  son  augmentation  de  toIuidc  qui 
est  surtout  marquée  &  l'épaule  et  au  bras,  qui  i'*t' 
lénuo  &  l'avaut-bras  et  u'eiiste  plus  i  la  anie: 
tandis  que  le  périmètre  du  bra$  k  la  partie  mov^oac 
est  do  iâ  ceiitîmèlres  k  droite,  il  est  de  22  i  giache. 
r't  celui  de  l'avant'bras  k  sa  partie  supiriaurt  <!>' 
'i\  i  droite,  de  23  à  gauche.  La  peau  et  le  Ustu  r<^l- 
luluirc  sous-cutané  ayant  la  même  épaisicur  de; 
deui  côtés,  l'augmenlalion  de  volume  semble  liM 
porter  sur  les  muscles  qui,  d'ailleurs,  à  la  p(l[«' 
lion,  puraissenl  nettement  hypertrophiés  et  lont  un 
peu  plus  durs  que  du  cOté  sain.  L'Iiypertrophie»»' 
surtout  marquée  dans  le  grand  pectoral  qui  *e  d'u- 
sine sur  les  téguments  ei  a  une  forme  attil^tiil"^ 
lorsque  la  malade  lève  les  bras  (voir  Gg.  4  et  S.  • 
que  le  sein  gauche,  et  t  simple  inspection  parmlt  ll^1■c^ 
ne  conttate  pas  de  dilTérence  bien  nette  entre  leideiu 
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glandes  et  il  semble  qu'il  s'agisse  d'une  fausse  hypertrophie  liée  à  l'augmentation  de 
volume  du  muscle  grand  pectoral. 

Dans  la  région  pectorale,  les  veines  sous-cutanées  sont  un  peu  plus  apparentes  Adroite 
qu'à  gauche;  mais  la  différence  n'est  pas  assez  marquée  pour  qu'on  puisse  affirmer  qu'elle 
Boit  pathologique. 

On  peut  faire  exécuter  aux  divers  segments  du  membre  supérieur  les  mômes  mouve- 
ments passifs  A  droite  qu'à  gauche;  toutefois  l'élévation  du  bras  et  l'extension  combinée 
des  doigts  et  de  la  main  sont  un  peu  plus  limitées  &  droite,  ce  qui  semble  dû  à  de  légères 
rétractions  fibrotendinouses  ;  l'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras,  quand  les  doigts 
sont  en  flexion  ou  en  demi-flexion,  s'opère  très  facilement  et  est  aussi  étendue  à  droite 
qu'à  gauche. 

Les  mouvements  volontaires  du  membre  supérieur  droit  sont  troublés  dans  ses  divers 
segments,  mais  plus  à  son  extrémité  qu'à  sa  racine.  Les  mouvements  de  flexion,  d'exten- 
sion, d'abduction  et  d'adduction  des  doigts  se  font  assez  facilement,  sauf  pour  ce  qui  con- 
cerne le  pouce  que  la  malade  ne  porto  que  très  difiicilement  en  abduction.  La  flexion  de 
la  main  sur  le  poignet  est  à  peu  près  normale.  La  malade  a  une  tendance  à  porter  sa 
main  en  pronation  et  le  mouvement  de  supination  n'est  exécuté  que  d'une  manière  incom- 
plète. C'est  surtout  l'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras  qui  est  imparfaite;  elle  est  très 
limitée  lorsque  les  doigts  sont  étendus,  s'opère  beaucoup  mieux  quand  les  doigts  sont 
fléchis  et  la  main  fermée;  mais,  même  dans  ce  cas,  ce  mouvement  se  fait  notablement 
moins  bien  que  du  côté  sain.  La  flexion  et  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  sont 
presque  normales  ;  cependant,  en  observant  attentivement  ces  mouvements,  on  constate 
qu'ils  se  font  avec  un  peu  moins  de  rapidité  du  côté  malade  que  du  côté  sain  et  qu'ils 
sont  parfois  un  peu  saccadés.  Quant  à  l'élévation  du  bras,  elle  est  plus  limité  ^à  droite 
qu'à  gaucho,  ainsi  qu'on  peut  lo  voir  sur  la  figure  5.  La  perturbation  dans  les  mouve- 
ments élémentaires  entraîne  des  troubles  dans  les  mouvements  plus  compliqués;  la 
malade  se  sert  moins  bien  du  membre  supérieur  droit  que  du  gauche;  elle  exécute  surtout 
très  difficilement  les  actes  dans  lesquels  la  main  et  le  pouce  jouent  un  rôle  important; 
c'est  ainsi,  par  exemple,  qu'il  lui  est  presque  impossible  de  boutonner  ses  vêtements. 

Ces  troubles  de  la  motilité  coexistent  avec  une  augmentation  de  la  puissance  muscu- 
laire dans  les  muscles  hypertrophiés.  L'adduction  du  bras  en  particulier  est  beaucoup 
plus  forte  à  droite  qu'à  gauche;  on  s'en  assure  aisément  quand,  après  avoir  recommandé 
à  la  malade  de  maintenir  aussi  énergiquement  que  possible  le  bras  contre  le  tronc,  on 
cherche  à  lui  imprimer  un  mouvement  passif  d'abduction  et  que  l'on  compare  à  cet 
égard  les  deux  côtés  l'un  à  l'autre.  Pour  la  flexion  et  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le 
bras  la  différence  à  ce  point  de  vue  est  moins  marquée,  mais  elle  est  néanmoins  très 
nette. 

La  synergie  physiologique  est  augmentée  du  côté  malade.  Si,  pendant  que  la  malade 
serre  la  main  gauche  avec  énergie,  on  palpe  le  grand  pectoral  gauche,  on  constate  que  ce 
muscle  reste  flasque  ou  ne  se  contracte  que  très  légèrement;  en  faisant  la  môme 
manœuvre  du  côté  malade,  on  observe  uno  contraction  du  pectoral,  qui  est  très  intense. 
Parfois  môme  on  note  une  contraction  semblable  du  grand  pectoral  lorsque  la  malade 
fait  contracter  très  énergiquement  les  muscles  du  membre  supérieur  gauche  ou  ceux  des 
membres  inférieurs.  Il  faut  remarquer  que  cette  action  synergique  ne  se  traduit  pas  par 
un  mouvement  très  apparent;  cette  synergie  est  plutôt  perçue  par  la  palpation  que 
par  la  vue.  La  contraction  du  grand  pectoral  est  encore  très  marquée  quand  la  malade 
lève  le  bras. 

La  contractilité  électrique,  faradique  et  voltaïque  des  muscles  de  l'épaule,  du  bras  et 
du  grand  pectoral,  ainsi  que  des  muscles  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras,  est 
affaiblie.  En  plaçant,  par  exemple,  les  deux  électrodes  sur  la  région  antérieure  clu  bras, 
au  môme  niveau  des  deux  côtés,  avec  un  courant  de  môme  intensité,  la  résistance  étant . 
la  même  de  part  et  d'autre,  on  obtient  une  flexion  de  l'avant-bras  bien  plus  prononcée  à 
gauche  qu'à  droite.  La  différence  est  plus  marquée  avec  les  courants  faradiques  qu'avec 
les  courants  voltalques.  D'ailleurs  on  no  constate  aucun  des  caractères  de  la  D  R. 
L'excitation  du  médian  donne  lieu  à  une  contraction  des  muscles  de  l'avant-bras  plus 
forte  à  gauche  qu'à  droite.. L'électrisation  de  la  région  postérieure  de  l'avant-bras  donne 
les  résultats  suivants  :  lorsqu'on  applique  une  des  électrodes,  que  ce  soit  l'électrode  posi- 
tive ou  l'électrode  négative  d'un  appareil  faradique  ou  d'une  pile,  à  la  partie  supérieure  et 
l'autre  électrode  à  un  point  quelconque  de  la  moitié  supérieure,  on  obtient  une  extension 
des  doigts  sur  la  main  et  de  la  main  sur  l'avant-bras  ;  si,  maintenant  la  première  élec- 
trode se  trouvant  dans  la  môme  position,  on  applique  la  seconde  à  la  partie  inférieure  de 
r&Tant-bras,  on  observe  encore  une  extension  des  doigts  sur  la  main,  mais  au  lieu  d'une 
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extension  de  la  main  sur  l'avant-bras  on  obtient  une  flexion.  La  eontracliliié  électhqof 
<ies  muscles  de  la  main  est  normale. 

Il  n*y  a  pas  de  troubles  de  sensibilité,  pas  de  troubles  vaso-moteurs,  ni  séCTétoires.  U 
température  des  membres  supérieurs  est  la  même  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

L'état  mental  est  normal. 

On  ne  constate  aucun  trouble  ni  à  la  face,  ni  aux  membres  inférieurs.  Notons  c^ 
pendant  que  lorsque  la  malade  s*étend  sur  le  dos,  les  deux  membres  inférieurs  oë  re 
placent  pas  exactement  dans  la  même  attitude;  le  pied  droit  se  tourne  on  peu 
en  dehors,  mais  la  malade  peut  très  facilement  le  porter  en  dedans  et  rétablir  la  symé- 
trie. 

Il  s'agit,  comme  on  le  voit,  d'une  affection  portant  sur  l'appareil  moteur  du 
membre  supérieur  droit,  caractérisée  par  des  phénomènes  qui  pris  en  particu- 
lier n'ont  rien  de  bien  remarquable,  mais  dont  l'association  nous  parait  consti- 
tuer un  sj^ndrome  original,  réalisant,  au  moins  en  apparence,  quelques  contra- 
dictions. 

On  est  frappé  d'abord  par  l'hypertrophie  musculaire  qui,  malgré  l'absence 
-d'examen  anatomique,  peut  être  considérée  comme  une  hypertrophie  vraie, 
puisque  l'augmentation  de  volume  ne  porte  pas  sur  le  tissu  adipeux  sous-catané 
et  que  la  puissance  de  certains  muscles  hypertrophiés  est  sensiblement  su|«^- 
rieure  à  celle  des  muscles  du  côté  sain.  Ces  muscles  hypertrophiés,  le  grand  pec- 
toral en  particulier,  semblent  doués  d'byperexcitabilité  vis-à-vis  des  incitations 
volitionnelles  ;  c'est  du  moins  ainsi  que  j'expliquerai  dans  l'espèce  rexagêration 
de  la  synergie  musculaire;  mais  je  dois  m'arrêter  quelque  peu  sur  ce  point.  A 
l'état  normal  même  la  synergie  est  sujette  à  des  vai'iations  individuelles;  que 
l'on  fasse,  par  exemple,  sur  plusieurs  sujets  l'expérience  suivante  :  qu'on  les 
invite  &  serrer  la  main  en  déployant  toute  leur  énergie  et  qu'on  palpe  en  même 
temps  le  grand  pectoral  ;  chez  les  uns  le  muscle  restera  complètement  flasque. 
chez  les  autres  il  se  contractera  avec  plus  ou  moins  d'intensité  ;  ces  différences 
à  l'état  normal  tiennent  vraisemblablement  êi  ce  que  le  système  nerveux  n'est 
pas  également  apte  chez  tous  à  concentrer  ses  excitations  sur  une  région 
limitée  de  Tappareil  moteur;  mais  on  conçoit  fort  bien  qu'à  l'état  pathologique 
certains  muscles  deviennent  plus  excitables  et  réagissent  vivement  sous  l'influence 
d'excitations  qui  produisent  des  effets  très  minimes  sur  des  muscles  normaux. 

J'attire  maintenant  l'attention  sur  l'hypoexcitabilité  des  muscles  hypertro- 
phiés vis-à-vis  des  courants  électriques;  elle  contraste  manifestement  avec  l'aug- 
mentation de  volume  des  muscles,  l'augmentation  de  leur  puissance  et  aussi 
avec  l'augmentation  de  la  synergie,  en  admettant  toutefois,  pour  ce  qui  concerne 
ce  dernier  phénomène,  qu'il  soit  dû,  comme  je  le  pense,  à  une  hjperexcitabilité 
des  fibres  musculaires  vis-à-vis  des  incitations  folitionnelles. 

N'est-il  pas  surprenant  aussi,  de  prime  abord,  de  constater  que  certains  mou- 
vements, comme  la  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  soient  accomplis  moins 
correctement  et  moins  rapidement  du  côté  où  les  muscles  sont  les  plus  gros  et 
les  plus  puissants.  Comment  expliquer  cette  singularité?  Elle  tient  vraisemblable- 
ment d'une  part  à  ce  que  les  muscles  sont  plus  durs  du  côté  malade,  n'ont  pas 
leur  souplesse  normale,  et  que  ces  deux  qualités,  rapidité  et  puissance  de  la  con- 
traction, ne  sont  pas  intimement  liées  l'une  à  l'autre;  elle  est  due  aussi  sans 
doute  à  Taction  exagérée  des  antagonistes  qui  est  une  des  manifestations  de 
l'exagération  de  la  synergie  et  qui  entrave  l'accomplissement  des  mouvemeotà. 

Si  l'on  compare  divers  mouvements  exécutés  par  le  membre  supérieur  droit 
les  uns  aux  autres,  on  constate  encore  des  contrastes  ;  rapprochons,  par  exemple» 
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TadductioD  dii  bras  de  l'extension  de  la  main  ;  la  puissance  de  Tun  de  ces  mou- 
Tements  est  exagérée,  celle  de  Tautre  est  notablement  affaiblie. 

Considérons  maintenant  exclusivement  Tavant-bras;  les  muscles  pris  dans 
leur    ensemble    sont    hypertrophiés,   et   cependant  les  muscles  de  la  région 
postérieure,  du  moins  certains  d'entre  eux,  se  comportent  comme  des  muscles 
atrophiés  ;  la  perturbation  dans  l'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras,  dans 
Tabduction  du  pouce  dénote  en  effet  une  parésie  des  radiaux  et  du  long  abduc- 
teur du  pouce,  et  les  troubles  dans  l'excitabilité  électrique  des  extenseurs  du  poi- 
gnet témoignent  d'une  altération  trophique  de  ces  muscles  :  les  effets  de  l'exci- 
tation de  la  région  postérieure  de  l'avant-bras,  lorsqu'une  des  électrodes  est 
placée  &  la  partie  inférieure,  sont  semblables  êiceux  qu'on  observe  dans  certains 
CBS  d'amjotrophie  d'origine  névritique.  Il  est  possible  que  l'hypertrophie  des 
muscles  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras  s'associe  à  de  l'atrophie  des 
muscles  dont  nous  venons  de  nous  occuper,  et  que  l'hypertrophie  l'emportant 
sur  l'atrophie  on  ait  là  l'explication  de  l'augmentation  du  périmètre  de  l'avant- 
bras  malade  ;  il  est  possible  aussi  que  les  radiaux  et  l'abducteur  du  pouce  ne 
soient  pas,  au  point  de  vue  de  leur  volume,  au-dessous  de  la  normale;  mais  ce 
qui  est  certain,  c'est  qu'ils  n'ont  plus  leur  constitution  normale,  qu'ils  sont  pro- 
fondément altérés  dans  leur  structure  et  qu'ils  contrastent  avec  les  muscles  de 
la  région  antérieure. 

En  raison  de  la  perturbation  que  nous  constatons  dans  le  fonctionnement  et 
la  conformation  des  muscles,  il  est  légitime  d'appeler  cette  affection  <  myopa- 
thie >  en  lui  appliquant  l'épithéte  <  hypertrophique  >  pour  mettre  en  évidence 
un  de  ses  caractères  les  plus  saillants;  cette  dénomination,  ne  préjugeant  pas 
d'ailleurs  la  question  de  son  origine,  me  semble  inattaquable. 

Cherchons  à  en  déterminer  le  point  de  départ.  On  a  signalé  des  cas  d'hyper- 
trophie musculaire  congénitale  (i).  Nous  ne  nous  occuperons  pas  de  ces  faits, 
l'hypertrophie  chez  notre  malade  étant  acquise. 

Les  cas  d'hypertrophie  musculaire  acquise,  très  rares  du  reste  dans  la  litté- 
rature médicale,  peuvent  être  divisés  en  deux  groupes.  Au  premier  groupe 
appartiennent  les  faits  où  l'hypertrophie  est  liée  à  une  lésion  cérébrale,  comme, 
par  exemple,  dans  le  cas  de  Cohn  (2).  S'agit-il  d'un  cas  de  ce  genre?  T-elle  a  été 
mon  impression  quand  j'ai  vu  la  malade  pour  la  première  fois  ;  mais,  en  l'exa- 
niinant  de  prés,  j'ai  changé  d'avis.  En  effet,  dans  les  observations  comme  celle 
de  Cohn,  on  avait  affaire  à  des  sujets  atteints  d'athétose  et  l'hypertrophie  pou- 
vait être  mise  sur  le  compte  du  fonctionnement  exagéré  des  muscles  du  côté 
malade;  or  ici  il  n'y  a  pas  d'athétose  et  le  membre  atteint  fonctionne  moins 
que  le  membre  normal  ;  de  plus  nous  n'avons  constaté,  même  pas  à  l'état  fruste, 
aucun  des  signes  objectifs  qu'on  observe  dans  l'hémiplégie  cérébrale;  enfin, 
les  troubles  de  la  contractilité  électrique  et  l'augmentation  de  la  puissance  de 
certains  muscles  dans  l'accomplissement  des  mouvements  volontaires  nous 
paraissent  aussi  en  contradiction  avec  cette  hypothèse. 

Dans  le  deuxième  groupe  des  hypertrophies  musculaires  acquises  se  rangent 
des  cas  d'hypertrophie  qui  sont  d'origine  périphérique  et  qui  ont  pour  point  de 
départ  une  lésion  vasculaire;  je  peux  citer  deux  observations  de  ce  genre,  celle 

(l)  Voir  en  particulier  l'observation  de  Kalischer  in  Neurolog,  Centralblatt,  1898:  Ueber 
angeboreoen  Muskelkrampf  und  Hypertrophie  an  der  linken  oberen  Extremitât. 

('^)  Cohn,  Ein  Fall  von  Athethose  im  Gebiete  der  Hirnnerven  und  wahrer  Muskelhyper- 
trophie  bei  spasttscber  infantiler  Hémiplégie.  NeurçL  Centralbl.,  n*  15,  p.  715. 
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de  Lesage  (1)  et  celle  de  Cerné  (2).  La  première  est  particulièrement  remar- 
quable; elle  a  trait  à  ud  malade  atteint  dans  le  cours  d'une  flèvre  tvphoîde 
d'une  phlébite  du  membre  inférieur,  à  la  suite  de  laquelle  s'est  déreloppée  unt 
hypertrophie  musculaire  vraie,  avec  augmentation  de  la  puissance  musculaire 
dans  le  membre  atteint.  Nous  retrouvons  donc  là  un  des  caractères  que  doqs 
avons  observés  chez  notre  malade.  Celte  observation,  ainsi  que  celle  de  Cerné, 
se  rapproche  encore  de  la  nôtre  par  ce  fait  que  les  troubles  ont  eu  pour  origine 
la  fièvre  tjpholde.  Nous  ne  possédons  pas,  il  est  vrai,  dans  notre  cas,  de  rensei- 
gnements précis  sur  le  début  de  l'affection,  le  malade  n'ayant  pas  été  observé  i 
ce  point  de  vue  d'une  manière  rigoureuse;  nous  ne  sommes  pas  en  droit  d'afBr- 
mer  qu'il  y  ait  une  phlébite  du  membre  supérieur  droit  dans  le  cours  de  la  fièrre 
typhoïde  et  certes  la  différence  que  nous  avons  signalée  entre  les  deux  celés  au 
point  de  vue  des  veines  sous-cutanées  ne  nous  parait  pas  un  argument  suffisant 
en  faveur  de  cette  idée;  mais  c'est  là  une  hypothèse  acceptable.  Voici  comment 
je  serais  porté  à  concevoir  la  filiation  des  phénomènes  :  dans  le  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  il  s'est  développé  une  myosite,  vraisemblablement  consécutive  à  une 
lésion  vasculaire,  qui  a  altéré  profondément  la  substance  striée  et  a  donné  lieu 
à  de  la  paralysie  ;  à  la  phase  de  destruction  a  succédé  une  phase  de  réparation 
très  imparfaite  dans  certains  muscles,  en  particulier  dans  les  extenseurs  du  poi- 
gnet, très  activé,  au  contraire,  exubérante  dans  d'autres  et  ayant  abouti  à  la 
formation  de  fibres  musculaires  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal,  mais  n'en 
ayant  pas  toutes  les  qualités.  S'il  est  permis  de  faire  une  comparaison,  on  peot 
rapprocher  ce  processus  de  celui  de  l'ostéite  condensante.  Je  ne  puis  démontrer 
que  cette  hypothèse  soit  exacte,  mais  elle  me  paraît  bien  plus  acceptable  qoe 
celle  qui  ferait  dériver  cette  myopathie  d'une  lésion  cérébrale. 

En  résumé,  la  malade  que  je  présente  est  atteinte  d'une  myopathie  du  membre 
supérieur  consécutive  d'une  fièvre  typhoïde  et  ayant,  selon  toute  probabilité,  un 
point  de  départ  périphérique.  Cette  myopathie,  que  l'on  peut  dénommer  brper- 
trophique  en  considération  d'un  de  ses  caractères  les  plus  frappants,  a  dissocié 
les  diverses  propriétés  du  muscle,  a  affaibli  les  unes,  a  communiqué  de  la  surac- 
tivité à  quelques  autres  d'entre  elles  (3),  et,  rompant  ainsi  l'harmonie  des  fonc- 
tions élémentaires,  a  amené  une  perturbation  dans  la  motilité  du  membre  sape- 
rieur. 

Discussion 

M.  P.  Marie.  —  Les  caractères  de  l'hémiplégie  infantile  diffèrent  notablement 
de  ceux  de  l'hémiplégie  organique  des  adultes,  et  je  ne  puis  pas  croire  que  U 
malade  de  M.  Babinski  ne  soit  pas  atteinte  d'hémiplégie  cérébrale  infantile. 
L'aspect  de  sa  main  rappelle  beaucoup  celui  des  mains  botes  que  réalise  cette 
affection.  Quant  à  l'hypertrophie  musculaire,  elle  n'est  pas  exceptionnelle  dant 
l'hémiplégie  cérébrale  infantile  ;  on  Ta  signalée  et  j'en  ai  vu  moi-même  des 
exemples. 

M.  Brissaud.  —  Je  crois  également  qu'il  s'agit  d'une  hémiplégie  cérébrale  in- 

(1)  Note  sur  une  forme  de  myopathie  bypertrophique  secondaire  à  la  fièvre  t^'phoîde, 
par  Lesage;  m  Revue  de  médecine,  1888,  p.  903. 

(2)  Note  sur  un  cas  de  troubles  trophiques  cutanés  avec  hypertrophie  musculaire  con- 
sécutif à  la  fièvre  typhoïde;  in  Revue  de  médecine,  n^  7,  1900. 

(3)  11  y  a  lieu  de  rapprocher  cette  dissociation  de  celle  que  j'ai  observée  dans  certains 
cas  de  lésions  de  l'appareil  cérébelleux  où,  à  côté  de  l'affaiblissement  de  l'équilibre  ciné- 
tique, il  existe  une  exagération  de  réquilibre  statique. 
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fantile.  L'attitude  athétosique  de  la  main  est  bien  significative.  Il  existe  même 
un  peu  de  contracture. 

M.  SiCARD.  —  On  pourrait  encore  inToquer,  en  faveur  de  l'origine  cérébrale 
des  troubles  hjpertrophiques  constatés  chez  la  malade  de  M.  Babinski,  l'hjper- 
trophie  unilatérale  et  de  même  coté  de  la  glande  mammaire.  Ce  symptôme  glan- 
dulaire a  déjà  été  signalé  dans  les  cas  d'bémiplégie  cérébrale  infantile. 

M.  Henry  Meige.  —  L'hypertropbie  musculaire  du  bras,  de  l'épaule  et  du 
grand  pectoral  ne  pourrait-elle  être  attribuée  en  partie  à  la  plus  grande  activité 
fonctionnelle  des  muscles  qui  suppléent  à  l'insuffisance  de  ceux  de  l'avant-bras? 

H.  J.  Babinski.  —  Les  objections  qu'on  fait  au  diagnostic  que  j'ai  porté  sont 
diverses;  je  vais  les  passer  successivement  en  revue. 

L'absence  de  tous  les  caractères  qui  appartiennent  à  l'hémiplégie  organique, 
qui  constitue,  selon  moi,  un  argument  important  contre  l'hypothèse  de  mono- 
plégie  cérébrale,  n'aurait  en  l'espèce  aucune  valeur,  dit  M.  Marie,  parce  que, 
contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  l'hémiplégie  de  l'adulte,  ces  caractères  fe- 
raient souvent  complètement  défaut  dans  l'hémiplégie  infantile.  Cette  assertion 
mérite  d'être  discutée.  Chez  l'enfant,  les  troubles  de  motilité  unilatéraux,  dus 
à  une  lésion  cérébrale  et  englobés  dans  le  cadre  de  l'hémiplégie  cérébrale  infan- 
tile, peuvent  être  divisés  en  deux  groupes  principaux  :à  l'un,  appartiennent  des 
cas  d'hémiplégie  où  l'on  retrouve  tous  les  signes  objectifs  de  l'hémiplégie  orga- 
nique de  l'adulte  ;  l'enfant  que  j'ai  présenté  à  la  dernière  séance  et  qui  était 
atteint  de  cyanose  rentrait  dans  ce  cadre.  De  l'autre  groupe  font  partie  des 
malades  dont  un  côté  du  corps,  plus  ou   moins  parésié,  est  animé  de  mouve- 
ments involontaires,  choréiques,  alhétosiques  ou  spasmodiques.  Je  sais  fort  bien 
que  chez  beaucoup  de  ces  malades  les  signes  objectifs  de  l'hémiplégie  organique 
sont  moins  nets  que  chez  ceux  du  premier  proupe,  et  j'aurai  aujourd'hui  même 
roccasion  de  soumettre  à  votre  examen  un  sujet  de  ce  genre;  mais  ce  n'était 
qu'une  question  de  degré;  même  dans  ces  cas  on  constate  pour  ainsi  dire  tou- 
jours, au  moins  &  l'état  fruste,  un  ou  plusieurs  de  ces  signes.  Or,  chez  la  ma- 
lade qui  fait  l'objet  de  cette  communication,  et  qui  d'ailleurs  n'est  atteinte  ni 
d'bémichorée,  ni  d'hémiathétose,  ces  caractères  manquent  totalement. 

La  main  bote  qu'on  observe  ici  n'est  pas  caractéristique  d'une  affection  céré- 
brale. Elle  s'explique  très  bien  par  la  faiblesse  des  extenseurs  de  la  main  qu'une 

affection  périphérique  est  capable  de  réaliser.  ' 

Les  troubles  syncinétiques  que  j'ai  relevés  n'appartiennent,  me  dit- on,  qu'aux 

affections  du  système  nerveux  central.  Cela  ne  me  parait  pas  prouvé;  d'ailleurs 

nous  avons  affaire  ici  &  un  mode  spécial  de  syncinésie,  à  une  simple  exagération 

<ls  la  synergie  physiologique,  qui  semble  due  à  Texagération  de  l'excitabilité 

des  muscles  malades  vis-à-vis  des  incitations  volontaires. 
L'hypertrophie  du  sein  n'est  pas  caractéristique  d'une  affection  cérébrale; 

d'ailleurs  je  crois  qu'il  s'agit  d'une  fausse  hypertrophie  due   à  l'augmentation 

du  Tolume  du  grand  pectoral. 
On  suppose  que  l'hypertrophie  musculaire  peut  être  simplement  le  résultat 

d  un  fonctionnement  excessif  des  muscles  et  l'on  me  dit  qu'on  a  déjà  observé  ce 

fait  dansl'athétose.  Mais  je  réponds  à  cela  que  la  malade  n'a  pas  d'athétose,  n'en 

a  jamais  eu  et  que  son  membre  supérieur  droit  fonctionne  moins  que  le  gauche. 
De  plus,  comment  expliquer  avec  cette  hypothèse  les  troubles  de  rexcitabilité 

électrique  qu'on  observe  à  la  partie  postérieure  de  l'avant-bras  ?  Une  lésion  cérë- 
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brale  pure  ne  peut  les  engendrer;  il  faudrait  admettre  que  cette  lésion  &  pro- 
voqué des  altérations  périphériques,  telles  qu'une  névrite,  ainsi  que  cela  a  êle 
signalé  plusieurs  fois  dans  Thémiplégie  cérébrale  ;  mais  il  s'agissait  de  cas  trt^ 
graves  avec  paralysie   intense  et  les  membres  atteints,  loin  de  présenter  de 
l'hypertrophie  musculaire,  étaient  en  état  d*amjotrophie.  Gomment  comprendra 
aussi  dans  Thypothèse  d'une  hypertrophie  liée  à  un  fonctionnement  excessif 
rhypoexcitabililé  électrique  des  muscles  hypertrophiés  et  doués  d'une  pnissancf* 
supérieure  à  la  normale,  comme  cela  a  lieu  pour  les  muscles  du  bras  et  le  grand 
pectoral?  L'excitabilité  électrique  devrait  être  au  contraire  plus  grande  ou  an 
moins  égale  êi  celle  du  côté  sain. 

Enfin,  je  ne  sache  pas  qu'on  ait  constaté  dans  l'hémiplégie  infantile  une 
augmentation  de  la  puissance  musculaire  dans  les  mouvements  Tolontaires. 

Non,  je  ne  vois  aucun  argument  de  valeur  en  faveur  de  l'idée  de  monoplégie 
brachiale  infantile  d'origine  cérébrale.  On  peut,  il  est  vrai,  me  dire  qu'en 
l'absence  d'autopsie  je  n'apporte  pas  non  plus,  de  mon  côté,  de  preuve  décisiye. 
Je  le  reconnais  volontiers,  mais  je  suis  d'avis  que  mon  hypothèse  est  plus  pro- 
bable  que  la  précédente.  Je  m'imagine  qu'elle  ne  choque  mes  contradicteurs  qne 
parce  qu'ils  n'ont  jamais  observé  encore  de  faits  analogues;  je  les  inviie  à 
relire  l'observation  de  Lesage,  où  il  n'est  pas  question,  il  est  vrai,  de  la  disso- 
ciation des  propriétés  musculaires,  mais  qui  établit  avec  rigueur,  en  raison  de 
la  filiation  des  symptômes,  qu'un  membre  peut  être  atteint  de  myopathie  hTper- 
trophique  arec  augmentation  de  la  puissance  des  muscles  à  la  suite  d'une  lésion 
vasculaire  d'origine  typhique. 

Si  cependant,  contrairement  à  ce  qui  me  parait  être  la  vraisemblance,  les 
troubles  observés  chez  cette  malade  étaient  d'origine  cérébrale,  ils  n'en  consti- 
tueraient pas  moins  un  syndrome  tout  particulier  non  décrit  jusqu'à  présent.  Il 
faudrait  admettre  alors  l'existence  d'une  enccphalopathie,  dont  le  si<*ge  resterait 
à  déterminer,  produisant  des  troubles  de  motilité  du  membre,  ne  se  manifes- 
tant, malgré  leur  permanence,  par  aucun  des  signes  qui  caractérisent  les  alté- 
rations du  système  pyramidal  ou  celles  de  l'appareil  cérébelleux,  donnant  lieu  à 
cette  dissociation  des  diverses  propriétés  musculaires  que  je  viens  de  faire  cons- 
tater et  qui,  à  ma  connaissance,  n'a  pas  encore  été  signalée.  S'il  en  était  ainsi, 
cette  observation  serait  encore  plus  imprévue,  plus  remarquable  que  je  ne  Je 
pensais  (1). 

(i)  Depuis  que  cette  malade  a  été  présentée  à  la  Société,  j'ai  fait  sur  elle  de  Douvelle^ 
observations  que  je  dois  relater.  J*ai  demandé  au  docteur  Charpentier  de  radiographier 
les  deux  bras.  Or,  il  nous  a  été  impos.sible  d'obtenir  une  radiographie  du  bras  droit 
parce  que  le  malade  ne  peut  maintenir  pendant  tout  le  temps  nécessaire  à  l'opératioD 
son  bras  complètement  immobile  ;  à  intervalles  variables,  mais  dépassant  rarement  une 
minute,  il  se  produit  un  léger  mouvement  d'adduction  ou  d'abduction  du  bras,  de  pro- 
pulsion ou  de  rétropulsion  de  l'épaule  ;  il  faut  d'ailleurs  examiner  la  malade  avec  beau- 
coup d'attention  pour  constater  ces  mouvements,  qui  autrement  passent  inaperrûs. 
Quelle  est  leur  signification?  Ceux  de  mes  collègues  qui  pensent  qu*on  a  affaire  i  une 
lésion  cérébrale  les  considéreront  peut-être  comme  des  phénomènes  analogues  a  l'athé- 
tose.  Pour  ma  part,  je  serai  plutôt  porté  à  les  assimiler  à  ces  mouvements  spasmodiques 
involontaires  qu'on  peut  observer  dans  la  paralysie  faciale  périphérique,  à  la  période  dr 
restauration.  A  ce  sujet  je  ferai  remarquer  que  dans  cette  espèce  de  paralysie  faciale  oo 
observe  ordinairement  de  l'exagération  de  la  synergie  physiologique;  quand,  par  eiem* 
pie,  la  malade  ferme  les  yeux  avec  énergie  la  commissure  labiale  se  soulève  bien  plosdu 
côté  malade  que  du  côté  sain;  par  conséquent,  la  constatation  d'une  syncinésie  patholo- 
gique n'est  pas  caractéristique,  comme  on  Ta  soutenu,  d'une  affection  du  système  ner- 
veux central. 


SÉANGS  DU  i""'  DÉCEMBRE  371 

V.  Hémiplégie  Spasxnodique  Infantile 

(Paralysie  post-spasmodiqiie) 
Par  M.   J.  Babinski.   (PréseDtation  de  malade.) 

Je  présente  une  jeune  fille  atteinte  d'un  hémispasme  infantile  d'origine  céré- 
brale,  associé  &  une  paralysie  ou  une  parésie  ayant  un  cachet  spécial  qui  la  dis- 
tingue de  l'hémiplégie  vulgaire. 

OBSERVATION 

A.  G. ..,  âgée  de  26  ans,  entre  en  novembre  dernier  à  l'Iiôpital  de  la  Pitié. 

A  rage  d'un  an  elle  serait  tombée  du  haut  d'un  lit  ;  elle  serait  restée  à  la  suite  de 
cette  chute  dans  un  état  comateux  pendant  quelques  heures  et  aurait  eu  des  convul- 
sions dans  toute  la  moitié  droite  du  corps.  Les  convulsions,  après  avoir  été  très 
intenses,  se  seraient  atténuées  et  les  parents  auraient  constaté  une  paralysie  de  tout  le 
côté  droit;  ces  convulsions,  d'ailleurs,  n'auraient  jamais  cessé  complètement.  Je  dois 
faire  observer  que,  d'après  les  renseignements  qui  m'ont  été  donnés,  je  ne  sais  pas  au 
juste  si  les  prétendues  convulsions  du  début  étaient  identiques  aux  mouvements  invo- 
lontaires qu'on  observe  actuellement  ou  bien  si  elles  s'en  distinguaient. 

Vers  l'âge  de  8  ans,  le  membre  inférieur  droit  étant  moins  développé  que  le  gauche, 
le  pied  tournant  en  dedans  et  la  marche  étant  très  difficile,  les  parents  vont  consulter  à 
rhùpital  des  Enfants-Malades,  où  un  chirurgien,  constatant  l'existence  d'un  pied  bot  en 
varus  équin,  pratique  la  section  du  tendon  d'Âchille  et  cherche  à  immobiliser  le 
membre  dans  un  appareil  plâtré  que  la  malade  conserve  quatre  mois.  Cependant,  en  raison 
des  mouvements  involontaires  dont  le  pied  était  agité,  l'immobilisation  n'aurait  été  que 
très  imparfaite  et  l'opération  aurait  augmenté  les  troubles  de  la  dèambulation ;  mais  la 
jeune  A.  G...  porte  depuis  l'opération  un  appareil  prothéique  qui  facilite  la  marche. 

Elle  nous  déclare  elle-même  que  depuis  cette  époque,  c'est-à-dire  depuis  dix-sept  ans 
environ,  son  état  ne  s'est  pas  sensiblement  modiûé. 

État  aeluel.  —  Lorsque  la  malade  est  debout,  déshabillée,  on  est  avant  tout  frappé  par 
une  déformation  en  varus  du  pied  droit  dont  le  bord  externe  repose  sur  le  sol,  par  une 
atrophie  du  membre  inférieur  droit  et  par  des  mouvements  désordonnés  qui  agitent  le 
membre  supérieur  droit  et  que  la  malade  cherche  à  réprimer  en  mainteoaot  la  main 
droite  de  sa  main  gauche. 

Etudions  ces  mouvements  de  plus  près.  Ils  se  présentent  sous  forme  de  crises  qui 
durent  de  cinq  à  quinze  secondes  et  qui  sont  séparées  par  des  intervalles  d'une  durée 
variant  de  dix  secondes  à  plusieurs  minutes.  Les  intervalles  sont  très  courts  quand 
la  malade  fait  des  efforts  physiques,  qu'elle  tend  son  esprit  ou  qu'elle  est  émue»  relative- 
ment longs  quand  elle  est  physiquement  ou  iotollectuellement  au  repos;  pendant  le 
sommeil  ces  troubles  disparaissent  complètement.  La  crise  n'a  pas  toujours  exactement 
la  même  forme  ;  de  plus  elle  se  compose  de  mouvements  si  divers  et  si  rapides  qu'il 
est  difficile  de  les  analyser  avec  précision  et  de  les  bien  décrire.  Nous  en  indiquerons 
les  traits  qui  nous  ont  le  plus  frappé  ;  on  voit,  par  exemple,  le  bras  exécuter  un  mouve- 
ment de  rotation  en  dehors  et  d'ahduction,  l'avant-bras  s'étendre  énergiquement  sur  le 
bras,  la  main  se  porter  en  pronation,  se  fléchir  et  les  doigts,  particulièrement  l'index  et 
l'annulaire,  s'étendre;  puis,  à  la  rotation  en  dehors  et  à  l'abduction  du  bras  succèdent  de 
la  rotation  en  dedans  et  de  l'adduction  ;  à  l'extension  des  doigts,  de  la  flexion  ;  plusieurs 
séries  de  mouvements  de  ce  genre  peuvent  se  suivre  ;  parfois  il  n'y  en  a  qu'une  seule  ou 
deux  séries  successives  seulement;  ces  mouvements  sont  brusques  et  quelquefois  d'une 
grande  puissance;  il  est  arrivé  plusieurs  fois  à  la  malade  de  frapper  ainsi  violemment 
d'une  manière  absolument  involontaire  des  personnes  se  trouvant  auprès  d'elle  et  c'est 
en  partie  pour  éviter  de  faire  du  mal  à  axitrui  qu'elle  a  pris  l'habitude  de  chercher  à 
immobiliser  de  son  bras  gauche  le  bras  droit  dès  que  les  mouvements  se  produisent. 
Les  divers  mouvements  qui  coostituent  la  crise  sont  tantôt  d'une  très  courte  durée;  ils  se 
succèdent  si  rapidement  qu'on  ne  peut  saisir  chacun  d'eux  et  le  membre  est  alors  follement 
agité  par  une  succession  de  secousses  ;  tantôt,  au  contraire,  ils  durent  plus  longtemps  ;  c'est 
ainsi  que  l'avant-bras  peut  rester  étendu  sur  le  bras  pendant  plusieurs  secondes  et  l'on  se 
rend  compte  de  l'Intensité  de  la  contraction  si  l'on  s'efforce  de  modifier  l'attitude  du 
membre  par  une  action  exercée  on  sens  inverse.  La  face  participe  généralement  &  la  crise  ; 
la  lèvre  droite  est  tirée  fortement  en  dehors.  Au  membre  inférieur  on  n'observe  pas  de 
mouvements  analogues  à  ceux  du  membre  supérieur,  ou  du  moins,  si  des  mouvements 
involontaires  du  même  genre  se  produisent,  ils  sont  relativement  sans  importance. 
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Les  crises  de  mouTements  involontaires  ne  sont  p&s  les  seuls  Iroubles  de  mohlité 
qu'on  obsenre  chez  cette  jeune  611e.  On  peut  constater  dans  les  intervalles  qui  iqianot 
les  crises,  du  côté  où  siègent  ces  mouvements,  do  la  paralysie  ou  plutôt  de  la  parésia 
prédominant  au  membre  supérieur.  Il  est  presque  impossible  à  la  malade  de  se  servir  de 
ce  membre,  d'une  part  parce  que  TetTort  nécessaire  pour  accomplir  un  acte  même 
simple,  comme  celui  de  porter  la  main  à  la  bouche,  occasionne  une  crise,  et  d'autre  psn 
parce  que  chaque  mouvement  volitionnel  élémentaire  n'est  exécuté  qu'avec  peine.  Tous 
les  mouvements  élémentaires  ne  sont  pas  intéressés  au  même  degré  ;  la  flexion  de 
l'avant-bras  sur  le  bras  et  celle  du  poignet  sur  la  main  s'opèrent  plus  facilement  que 
l'extension  de  Tavant-bras  et  de  la  main;  la  pronation  et  la  supination  semblent surtoui 
atteintes.  Cette  difficulté  dans  l'exécution  des  mouvements  est  variable  ;  à  certains  mo- 
ments la  malade  sera,  par  exemple,  dans  l'impossibilité  absolue  d'étendre  l'avant-bras 
sur  le  bras  ou  le  poignet  sur  l'avant-bras;  à  d'autres  moments  elle  le  fera  relative- 
ment assez  bien  ;  il  y  a  donc  des  fluctuations  dans  l'intensité  de  cette  paralysie.  11  est  à 
remarquer  qu'elle  est  surtout  prononcée  lorsque  la  malade  vient  d'avoir  subi  de?  crises 
nombreuses  et  fortes  de  mouvementâ  involontaires  ;  au  contraire,  après  une  période  de 
calme,  surtout  au  réveil,  après  le  repos  de  la  nuit  pendant  laquelle  il  n'y  a  pas  àe 
crises,  les  nouvements  volitionnels  sont  assez  faciles.  Ces  mouvements  ont  encore  ced 
de  particulier  qu'il  y  a  généralement,  entre  le  début  de  l'incitation  volitionoelle  et  le 
moment  de  leur  apparition,  un  temps  perdu  bien  plus  long  qu'à  l'état  normal,  comme 
si  cette  incitation  avait  un  obstacle  &  franchir  ;  ce  temps  perdu  peut  être  de  plosieur^ 
secondes  ;  parfois  l'efl'ort  aboutit  à  la  production  d'un  mouvement  involontaire,  et  il 
arrive  dans  certains  cas  que  le  mouvement  commandé  ayant  été  exécuté  en  ap}ia- 
rence  avec  correction,  la  malade  déclare  pourtant  qu'il  s'agit  d'un  mouvement  indé- 
pendant de  sa  volonté,  dont  elle  n'est  pas  du  tout  maltresse. 

Les  mouvements  élémentaires  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
peuvent  être  accomplis,  mais  ils  sont  moins  énergiques  que  du  côté  sain.  Le  pied  ne  se 
meut  que  très  difflcilement  sur  la  jambe,  en  raison  de  rétractions  fîbro-tendineuses;  U  est 
en  varus.  Le  membre  inférieur  est  raccourci.  La  marche  est  pénible,  surtout  à  cause  de 
la  déformation  du  pied  et  du  raccourcissement  du  membre  et  à  chaque  pas  la  malade 
incline  le  tronc  du  côté  droit. 

Le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  existe  du  côté  droit,  et  il  est 
même  très  prononcé.  De  plus,  quand  la  malade  est  étendue  horizontalement  sur  le  dos, 
oii  constate  que  les  mouvements  du  membre  supérieur,  comme  par  exemple  l'actûm  de 
serrer  la  main,  provoquent  des  mouvements  associés  dans  le  membre  inférieur  droit,  en 
particulier  une  flexion  des  orteils  ;  inversement  les  mouvements  du  membre  inférieur 
donnent  lieu  généralement  à  des  mouvements  associés  dans  le  membre  supérieur  droit 

Les  mouvements  volitionnels  unilatéraux  de  la  figure  sont  plus  limités  è  droite  qu'a 
gauche  et  dans  les  mouvements  bilatéraux  on  constate  une  asymétrie  entre  les  deux 
côtés. 

A  gauche  onjiote  le  signe  du  peaucier. 

Les  muscles  du  membre  inférieur  sont  très  atrophiés,  mais  il  n'y  a  pas  de  0  R.  Le 
membre  supérieur  droit  est  un  peu  plus  grêle  que  le  gauche,  mais  la  différence  n'est  pas 
grande. 

L'avant-bras  droit  peut  être  étendu  sur  le  bras  au  delà  de  la  limite  normale  et  former 
avec  lui  un  angle  obtus. 

Le  réflexe  rotulien  est  manifestement  plus  fort  à  droite  qu'à  gauche.  Le  réflexe  tehil- 
léen  droit  est  aboli  (le  tendon  achilléen  a  été  autrefois  sectionné).  Les  réflexes  teodineax 
et  osseux  du  poignet  sont  semblables  des  deux  côtés  ;  ils  ont  été  recherchés  à  maintes 
reprises,  et  le  résultat  de  l'examen  a  toujours  été  le  même.  Le  réflexe  olécraniea  est 
généralement  aussi  de  môme  intensité  des  deux  côtés  ;  pourtant,  plusieurs  fois  apnr<  des 
crises  violentes  de  mouvements  involontaires,  je  l'ai  trouvé  un  peu  plus  fort  i  droite 
qu'à  gauche.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Il  n'y  a  aucun  trouble  de  sensibilité.  Les  oiganes  des  sens  sont  dans  un  état  normal. 

L'intelligence  est  à  peu  près  normale. 

Il  s'agit,  comme  on  le  voit,  de  troables  de  motilité  occupant  le  côté  droit  du 
corps.  Ce  sont  les  crises  de  mouvements  involontaires  qui  constituent  an  dt9 
caractères  les  plus  saillants  de  ces  troubles.  Ce  n'est  pas  de  rhémiathétose,  cir 
dans  cette  affection  les  mouvements  sont  beaucoup  plus  lents  ;  ce  serait  pintùt 
de  rhémichorée;  mais  la  dénomination  qui  convient  le  mieux  à  ces  mooTements 
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involontaires  qui  sont  brusques,  intenses  et  donnent  lieu  à  des  attitudes  forcées 
qui  peuvent  persister  plusieurs  secondes,  me  parait  être  celle  de  spasme;  c'est 
un  hémispasme,  qui  siège  principalement  au  membre  supérieur,  est  encore  très 
net  à  la  face,  et  n'est  que  fruste  au  membre  inférieur.  11  a  provoqué,  sans  doute 
par  suite  de  sa  prédominance  au  bras,  dans  le  muscle  triceps,  une  légère  défor- 
mation, une  hjperextension  de  l*avant-bra8  sur  le  bras. 

Cet  hémispasme  est  associé  à  une  hémiplégie,  ou  plutôt  à  une  hémiparésie. 
On  peut  donc  dire  qu'on  a  affaire  &  une  hémiplégie  spasmodique,  expression  à 
laquelle  on  ajoutera  Tépithète  f  infantile  > ,  puisque  Taffection  s'est  développée 
dans  l'enfance.  D'ailleurs,  on  constate  en  même  temps,  comme  dans  beaucoup  dé 
cas  d'hémiplégie  infantile,  un  raccourcissement  du  membre  inférieur,  de  l'amjo- 
trophie  et  une  déformation  du  pied. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  chercher  à  établir  que  ces  troubles  sont  sous  la  dépen- 
dance d'une  lésion  cérébrale  occupant  l'hémisphère  gauche  ;  cela  est  incontes- 
table. Je  puis  aussi  affirmer  que  le  système  pjramidal  est  touché,  car  j'ai 
constaté  plusieurs  signes  dont  la  réunion  me  permet  de  porter  ce  diagnostic  ;  ce 
sont  l'exagération  du  réflexe  rotulien  à  droite,  le  mouvement  combiné  de  flexion 
de  la  cuisse  et  du  tronc  à  droite,  le  signe  du  peaucier  êi  gauche;  mais  si  j'en 
juge  par  l'état  des  réflexes  tendineux  au  membre  supérieur,  je  suis  aussi  en 
mesure  de  dire  que  les  fibres  pyramidales  en  rapport  avec  le  membre  supérieur 
droit  ne  doivent  être  lésées  que  dans  une  faible  mesure. 

Où  se  trouve  la  lésion  qui  donne  lieu  à  l'hémispasme?  On  sait  que  le  siège 
exact  de  l'altération  qui  donne  lieu  à  l'hémichorée  ou  à  rhémiathétose  n'est  pas 
encore  déterminé  avec  précision,  et  on  peut  en  dire  autant  de  l'hémispasme  ? 
Or  ce  n'est  pas  cette  observation,  sans  autopsie,  qui  est  capable  de  nous  éclairer 
&  cet  égard.  Aussi  n'est-ce  pas  à  ce  point  de  vue  que  j'ai  cru  devoir  la  publier. 
C'est  sur  les  troubles  paralytiques  que  je  désire  surtout  appeler  l'attention.  Je 
rappelle  d'abord  qu'on  a  l'habitude,  quand  on  a  affaire  à  des  malades  atteints 
d'hémichorée  associée  à  de  l'hémiplégie,  de  se  servir  pour  dénommer  leur  affec- 
tion de  l'expression  c  hémichorée  post-hémiplégique  * .  Par  analogie  on  serait  porté 
à  dire  que  notre  malade  a  un  hémispasme  post-hémiplégique,  ce  qui  serait  de 
nature  à  faire  penser  que  le  spasme  est  subordonné  à  la  paralysie.  Or  ce  serait^ 
selon  moi,  une  erreur  et  je  vais  essayer  de  le  prouver.  Je  ferai  remarquer  que 
les  caractères  de  la  paralysie  observée  chez  cette  malade  diffèrent  essentielle- 
ment de  ceux  qui  appartiennent  à  rhémiplégie  vulgaire  :  1*  malgré  la  durée  de 
cette  paralysie^  les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  sont  ft  peu  de  chose 
prés  normaux; 2*  cette  paralysie   est  sujette  &  des   fluctuations;  à  quelques 
minutes  d'intervalle  elle  peut  être  très  intense,  puis  très  légère;  3'  il  y  a  une 
prolongation  du  temps  de  réaction  volontaire,  phénomène  que  M.  Féré  a  déjà 
noté  dans  l'hémiplégie  infantile.  Ces  divers  caractères  font  défaut  dans  l'hémi- 
plègie  ordinaire.  Si  maintenant  nous  prenons  en  considération  ce  fait  qu'à  la 
suite  de  crises  de  spasme  la  paralysie  s'accentue,  qu'elle  s'atténue  quand  la 
malade  s'est  reposée,  on  arrive  à  cette  conclusion  que  cette  paralysie  constitue 
une  variété  particulière  qu'il  a  lieu  de  dissocier  des  diverses  autres  paralysies  ; 
que,  loin  de  tenir  le  spasme  sous  sa  dépendance,  elle  lui  est  subordonnée  et 
qu'il  conviendrait  pour  la  distinguer  et  la  dénommer  de  se  servir  de  l'expres- 
sion c  paralysie  post-spasmodique  t . 
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VI.  Arthropathie  Hypertrophique  de  la  Hanche  d'origine  trophiqœ, 

par  MM.  Brissaud  et  F.  Rathery.  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  an  homme  de  38  ans,  menui- 
sier, et  qui  est  entré  dans  notre  service,  salle  Saint-Charles,  n*  5,  à  l'Hôtel- 
Dieu,  le  il  novembre,  pour  une  tumeur  de  la  hanche  gauche. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  peu  chargés;  sa  mère,  âgée  de  62  ans,  est  bien  por- 
tante;  ^on  père,  mort  à  53  ans,  aurait  eu  une  névrite  optique  ;  il  a  un  frère.  Agé  de  31  ans, 
bien  portant;  il  a  perdu  une  jeune  sœur  du  croup;  quant  à  lui,  il  n*a  jamais  présenté,  en 
dehors  d'cuitécédents  éthyliques  assez  nets,  que  de  nombreuses  blennorrhagies  et  une 
syphilis  &  T&ge  de  16  ans.  Celle-ci  a,  du  reste,  été  très  mal  soignée;  le  malade  prit  on  peu 
d'iodure,  mais  pas  de  mercure,  malgré  son  chancre  et  les  plaques  muqueuses  consécu- 
tives. 

Il  y  a  une  dizaine  d'années,  notre  patient  ne  peut  préciser  exactement»  survinrent  des 
douleurs  à  caractère  térébrant;  dans  la  jambe  et  les  mollets,  ces  douleurs  intenses,  mais 
de  courte  durée,  survenaient  aussi  bien  le  jour  que  la  nuit,  mais  étaient  manifestement 
plus  intenses  dans  ce  dernier  cas. 

Il  y  a  six  ans,  le  malade  s'aperçut  que  son  genou  gauche  se  fatiguait  plus  vite  que  le 
droit  ;  puis  brusquement,  en  l'espace  de  quelques  jours,  sans  douleur  aucune,  sa  hanche 
gauche  prit  un  volume  considérable,  en  même  temps  que  la  peau  de  la  région  de  l'aine 
devenait  rouge  et  tendue.  Le  malade  entra  alors  dans  un  service  de  chirurgie  à  Saint- 
A.ntoine;  on  diagnostiqua  un  abcès  froid,  mais  une  ponction  faite  très  soigneusement  ne 
lonna  issue  à  aucun  liquide.  Notre  patient  part  pour  Toulouse;  examiné  de  nouveau  par 
un  chirurgien,  celui-ci  pense  à  un  ostéosarcome  et  se  prépare  à  l'opérer,  mais,  aprè& 
quelques  jours  d'observation,  il  abandonne  toute  idée  d'intervention.  Plusieurs  médedn» 
et  chirurgiens  sont  encore  consultés  et  finalement  notre  homme  est  envoyé  par  l'un  d'eux 
&  Lamalou-les-Bains.  11  en  retira,  dit-il,  un  grand  bénéfice,  la  tuméfaction  coao-lèmo* 
morale  avait  alors  disparu  presque  complètement. 

En  mai  1900.  il  revient  à  Paris  et  reprend  son  travail  qu'il  n'a  plus  quitté  jusqu'à  son 
entrée  dans  notre  service  ;  le  malade  ne  se  plaignait  plus  de  sa  hanche  qui,  cependant, 
présentait  toujours  une  tuméfaction  marquée. 

Il  y  a  six  mois,  après  une  journée  fatigante,  notre  patient  est  pris  de  sueurs  abon- 
dantes, de  malaise  général  ;  il  dut  s'aliter.  Son  état  général  devient  rapidement  mauvais, 
les  sueurs  nocturnes  sont  profuses,  l'amaigrissement  rapide  et  considérable.  En  même 
temps,  tout  le  membre  inférieur  gauche  devient  douloureux,  la  tuméfaction  fait  de 
rapides  progrès.  On  le  soigne  avec  de  la  suralimentation  et  des  injections  de  caoodylate. 
Il  entre  quelques  jours  à  Beaujon  chez  M.  TuCQer,  qui  porte  le  diagnostic  d'arthropathie 
tabétique.  11  y  a  six  mois,  se  sentant  mieux,  il  reprend  son  travail;  mais  sa  cuisse  rede- 
venant très  volumineuse,  il  est  obligé  d'entrer  à  l'Uôtel-Dieu;  il  entre  dans  le  service  du 
D**  Champiounière  qui,  pensant  à  une  arthropathie  tabétique,  l'envoie  dans  notre  ser- 
vice. 

Ce  qui  frappe  immédiatement  &  l'examen  du  malade,  c'est  une  déformation  considérable 
de  la  hanche  gauche  ;  celle-ci  est  tellement  augmentée  de  volume  qu'elle  atteint  presque 
le  double  de  la  hanche  opposée  ;  elle  forme  un  relief  énorme  k  convexité  externe.  On  doit 
distinguer  dius  cette  masse  : 

1*  Des  paquets  irréguliers  mollasses  situées  au  niveau  de  la  partie  interne  du  pli  ingui- 
nal,  formant  même  une  véritable  tumeur  bosselée,  de  la  grosseur  d'une  mandarine,  qu'il 
est  aisé  de  suivre  dans  la  cavité  pelvienne.  Il  s'agit  évidemment  1&  d'adénopatbie  mul- 
tiple. 

S«  À  la  partie  externe  et  supérieure  de  la  cuisse  on  sent  un  bloc  volumineux  très  dur 
faisant  corps  avec  le  grand  trochanter,  présentant  des  aspérités  très  nettes.  Ce  soot  très 
probablement  des  productions  osseuses. 

La  palpation  de  cette  articulation,  de  même  que  les  mouvements  provoqués,  donnent 
lieu  à  une  crépitation  très  grosse,  véritables  craquements  articulaires.  Il  est  à  noter  que, 
malgré  cette  déformation  considérable  de  l'articulation  et  malgré  ces  craquemeots,  le 
malade  ne  ressent  aucune  douleur,  il  se  meut  facilement  et  sans  souffrance. 

Lorsqu'on  le  fait  marcher,  on  constate  un  raccourcissement  très  marqué  du  membre 
(6  eentimëtres  environ),  d'où  claudication  manifeste.  Pendant  la  marche  la  pointe  da 
pied  est  fortement  tournée  en  dehors  lorsque  le  pied  touche  le  sol,  on  voit  alors  an  niveau 
de  la  fesse  gauche  se  dessiner  une  forte  saillie  osseuse  qui  représenterait  la  tète  fémo- 
rale. Il  existerait  donc  une  luxation  postérieure  de  la  hanche. 
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Toute  la  cuisse  gauche  est  rosée,  luisante  dans  toute  sa  moitié  antérieure  et  externe. 
Nous  avons  vu,  il  y  a  cinq  ou  six  jours,  se  développer  brusquement  à  ce  niveau  un 
empâtement  considérable  de  la  région,  occupant  la  largeur  de  deux  paumes  de  main;  en 
l'espace  de  quarante-huit  heures  la  peau  est  devenue  chaude,  violette  ;  les  tissus  super- 
ficiels et  profonds  se  sont  inGltrés  et  empâtés;  au  centre  de  ce  véritable  phlegmon  on 
percevait  si  nettement  la  fluctuation  qu'on  devait  s'attendre  à  voir  survenir,  à  brève 
échéance,  l'ouverture  de  Tabcès.  Le  malade  ressentait  alors  un  peu  de  tension  dans  cette 
région,  mais  la  douleur  était  si  peu  vive  qu'on  maniait  le  membre  avec  la  plus  grande 
facilité.  Or,  malgré  tous  ces  symptômes  de  suppuration,  en  vingt-quatre  heures,  l'empâ- 
tement  et  la  rougeur  disparurent  presque  complètement.  Nous  pratiquâmes  cependant 
une  ponction  exploratrice  et  nous  retirâmes  un  liquide  sérosanglant,  filant,  très  abon- 
dant» dans  lequel  l'examen  cytologique  permit  de  reconnaître,  en  abondance,  des  héma- 
lies  et  des  polynucléaires  légèrement  altérés.  Ce  liquide  était  absolument  stérile,  l'examen 
direct  et  la  culture  sur  bouillon  et  sur  gélose  furent  négatifs  ;  il  en  fut  de  môme  de  la 
recherche  du  bacille  de  Koch. 

En  dehors  de  ces  symptômes  locaux  nous  trouvons  chez  notre  malade  du  signe  de 
Romfoerg  très  net,  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  ;  il  n'y  a  pas  de  signe 
d'Argyll  Robertson;  l'examen  ophtalmoscopique  n'a  révélé  aucune  lésion  du  fond  de  l'œil. 
Cependant  on  constate  une  légère  inégalité  pupillaire,  de  même  que  de  l'irrégularité  des 
pupilles. 

Les  troubles  sensitifs  sont  caractérisés,  d'une  part,  par  des  douleurs  fulgurantes  très 
nettes,  siégeant  le  plus  souvent  k  gauche,  mais  aussi  &  droite. 

Il  n'existe  pas,  en  dehors  du  côté  gauche,  d'autres  troubles  de  la  sensibilité  objective  ; 
il  n*y  a  pas  notamment  de  dissociation  syringomyélique. 

Nous  noterons  enfin,  à  l'examen  des  divers  appareils,  de  la  submatité  du  sommet 
gauche,  en  avant  et  surtout  en  arrière,  avec  une  respiration  nettement  soufflante  ;  en 
arrière,  il  n'existe  pas  de  craquement;  l'examen  bactériologique  des  crachats  fut  négatif 
en  ce  qui  concerne  le  bacille  de  Koch. 

La  ponction  lombaire  fut  pratiquée  chez  ce  malade  et  donna  issue  à  un  liquide  clair 
contenant  des  lymphocytes  en  quantité  anormale. 

La  radiographie  fut  pratiquée  deux  fois,  à  un  mois  d'intervalle  ;  les  lésions  sont  plus 
accusées  dans  la  deuxième  épreuve  que  dans  la  première. 

On  constate  une  atrophie  considérable  de  l'os  iliaque  du  côté  gauche,  portant  sur  l'ilion  ; 
la  cavité  cotylolde  gauche  semble  élargie;  enfin  l'ischion  est  très  hypertrophié.  Quant  à 
la  léte  fémorale,  elle  est  franchement  remontée;  on  ne  perçoit  d'elle  que  la  masse  tro- 
chantérienne  beaucoup  plus  grosse  que  du  côté  droit.  11  existe  à  ce  niveau  une  masse 
très  noire,  très  hypertrophiée,  qui  semble  faire  corps  avec  le  grand  trochanter.  A  sa  par- 
tic  inféro-inteme  et  à  sa  partie  tout  à  fait  externe,  on  constate  trois  petites  masses 
sombres  qui  doivent  être  soit  des  productions  osseuses,  soit  des  ganglions  plus  ou 
moins  crétifiés. 


Il  nous  semble  que  chez  ce  malade  on  peut  interpréter  ainsi  les  lésions  : 

1*  Ostéite  atrophique  (particulièrement  partie  supérieure  de  l'os  iliaque)  suivie 
de  luxation 

Celte  ostéite  semble  relever  d'un  tabès. 

En  faveur  de  ce  diagnostic  nous  avons  l'existence  d'une  syphilis  ancienne, 
les  douleurs  fulgurantes,  l'absence  de  réflexes,  le  signe  de  Romberg  et  la  lym- 
phocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  n'existe  pas,  il  est  vrai,  de  signe 
d'Argyll  et  les  symptômes  du  tabès  seraient  purement  sensitifs  et  trophiques. 
Mais  il  n'est  pas  rare  de  constater,  en  cas  d'arthropathies  tabétiques  précoces, 
une  absence  presque  absolue  des  autres  symptômes  de  l'ataxie  et  il  semble  bien 
qu'on  puisse  à  côté  d'un  tabès  mixte  décrire  un  tabès  moteur,  et  un  tabès  sen- 
sitif  ou  trophique  (Brissaud) . 

2«  Ostéite  hypertrophique  (hypertrophie  du  trochanter  et  de  l'ischion),  surtout 
de  la  hanche. 

L'ostéite  hypertrophique  tabétique,  bien  que  rare,  a  déjà  été  signalée^  Gibert 
Dupré  et  Devaux  en  ont  donné  des  radiographies  et  ils  ont  montré  qu'il  s'agissait 
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surtout  de  périarthrite.  Gharcot  et  Babinski  pensent  que  dans  ce  cas  il  B*agit  de 
lésions  surajoutées  dues  à  l'arthrite  sèche. 

Nous  pensons  que  chez  notre  malade  il  existe  une  infection  surajoutée  ;  les 
adénopathies  considérables,  facilement  reconnaissables,  Tiennent  en  faire  foi. 
A  notre  ayis,  il  se  serait  greffé  sur  l'ostéite  tabétique  des  lésions  tubercoleases, 
de  l'articulation  coxofémorale  ;  Tamaigrissement,  les  sueurs,  qui  sont  surrenues 
il  y  a  six  mois,  étaient  les  premiers  indices  de  l'infection;  les  lésions  du  som- 
met gauche,  bien  que  légères,  plaident  également  en  fayeur  de  ce  diagnostic. 

La  tuberculose  articulaire  a  déjà  été  rencontrée  dans  le  tabès  (SpiUmann  et 
Parisol);  nous  nous  réservons,  pour  confirmer  ce  diagnostic,  de  voir  les  résultats 
de  l'inoculation  au  cobaye  du  liquide  articulaire. 

3'  Nous  insisterons  enfin  sur  la  bénignité  de  la  poussée  phlegmoneuse  pré- 
sentée par  notre  malade. 

Elle  n'aurait,  du  reste,  pas  été  unique,  car  après  un  interrogatoire  appro- 
fondi nous  avons  pu  nous  assurer  qu'un  semblable  accident  s'était  déjà  produit 
chez  lui,  quoique  moins  marqué,  il  y. a  un  mois. 

Nous  avons  constaté  déjà  plusieurs  fois  chez  les  tabétiques  la  tolérance  vrai- 
ment singulière  que  présentent  ces  malades  vis-à-vis  de  semblables  complica- 
tions et  la  rapidité  avec  laquelle  se  produit  la  résorption  de  l'inGltratlon  des  tissus. 

M.  Souques.  —  J'ai  observé  autrefois  à  la  Salpètrière  un  cas  d'arthropathie 
bilatérale  de  hanche  qui  fut  la  première  manifestation  d'un  tabès.  Le  malade  de 
MM.  Brissaud  et  Rathery  présente  très  nettement  un  abaissement  de  l'épioe 
iliaque  du  côté  malade,  comme  l'avait  signalé  Charcot,  et  qui  relève  soit  d'aoe 
luxation,  soit  d'une  fracture  avec  ou  sans  résorption  de  la  tète  fémorale. 

M.  Raymond.  —  J'ai  observé,  en  ville,  avec  M.  le  D*^  Cestan,  an  cas  qui  a 
quelque  an^ogie  avec  celui  de  MM.  Brissaud  et  Rathery.  11  s'agit  d'un  malade 
qui  est  entré  dans  le  tabès  par  l'arthropathie  de  la  hanche  droite.  L'apparition 
de  celle-ci  avait  été  précédée  par  une  minime  anaphrodisie  et  quelques  douleurs 
très  légères  dans  les  jambes.  Quelque  temps  après,  il  fut  pria  de  la  hanche 
gauche.  A  cette  époque,  son  médecin  ordinaire  et  les  chirurgiens  appelés  en 
consultation  lui  proposèrent  la  résection  des  deux  hanches  ;  c'est  alors  qu'il  vint 
me  trouver,  non  pas  tant  coname  neurologiste  que  comme  ami  de  sa  famille.  Je 
n'eus  pas  de  peine  à  reconnaître  le  tabès.  En  outre  de  ses  deux  arthropathies,  il 
présentait,  en  effet,  le  signe  d'Argyll,  du  myosîs,  de  l'abolition  des  réflexes 
tendineux  des  bras  et  des  jambes.  Pas  d'ataxie  de  mouvement,  léger  Romberg. 
Hypoesthésie  marquée  de  la  plante  du  pied  et  de  la  face.  Perte  de  la  sensibilité 
articulaire  des  petites  articulations  des  pieds.  Enfin,  quoiqu'il  niât  la  syphilis, 
il  avait  du  psoriasis  palmaire  qui  s'est  rapidement  guéri  par  les  injectioDs 
mercurielles.  Comme  bien  vous  le  pensez,  j'ai  empêché  la  double  résection  et  je 
l'ai  confié  aux  soins  de  M.  Cestan.  En  somme,  il  s'est  agi,  dans  ce  cas,  d'un 
tabès  surtout  trophique  osseux  avec  le  minimum  possible  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité. 

M.  P.  Mahie.  —  Un  autre  argument  en  faveur  de  l'origine  tabétique  de  cette 
arthropathie,  c'est  le  genu  recurvatum  du  malade. 

Vil.  Un  cas  de  Polsrnévrite  Lépreuse  limitée  au  membre  supérieur 
gauche,  par  MM.  Brissaud  et  F.  Rathery.  (Présentation  du  malade.) 

Notre  malade,  âgé  de  12  ans,  éthylique  avéré,  mais  non   syphilitique,  n*a  présenté 
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comme  antécédent  pathologique  qu'une  pneumonie  à  18  ans.  II  a  habité  les  colonies  pen- 
dant fort  longtemps.  Il  fit  un  premier  séjour  en  Indo-Chine,  à  Tâge  de  24  ans;  il  y  resta 
trois  ans  ;  il  reçut  de  nombreuses  blessures  des  Chinois  ;  c'est  à  cette  époque  qu'il  se  fit 
tatouer  au  bras  gauche;  il  reste  au  niveau  de  Tavant-bras  gauche  un  tatouage 
inachevé  ;  mais  celui-ci  ayant  été  mal  fait  et  s*étant  accompagné  de  fortes  hémorragies,  le 
malade  ne  le  laissa  pas  terminer.  Nous  notons  ce  point  qui  peut  peut-être  présenter  un 
certain  intérêt  dans  la  pathogénie  de  l'infection.  Notre  patient  fit  deux  autres  séjours, 
Tun  de  trois  ans  et  demi,  de  1889  à  1893.  l'autre  en  1900.  C'est  pendant  ce  dernier  que  sur- 
vint l'incident  qui  pour  le  malade  serait  à  tort  ou  à  raison  la  cause  de  sa  maladie.  En  réa- 
lité, il  semble  que  l'affection  date  de  plus  loin,  car  des  troubles  fonctionnels  (engour- 
dissement, douleurs)  survinrent  déjé  en  1886  dans  le  bras  gauche  et  durèrent  trois  mois. 
Le  28  novembre  1903,  étant  au  Tonkin,  notre  homme  dans  une  partie  de  chasse  fut 
piqué  à  la  main  gauche  par  une  mouche.  La  piqûre  fut  immédiatement  très  douloureuse. 
Les  Annamites  qui  l'accompagnaient  lui  déclarèrent  que  la  piqûre  de  cette  mouche  était 
très  dangereuse  ;  ils  lui  lièrent  très  foptement  le  bras,  car  déjà  la  main  était  devenue  grosse 
et  l'avant-bras  se  tuméfiait  lui  aussi  très  rapidement.  Le  malade  rentre  au  camp,  se  fric- 
tionne avec  de  l'alcool  camphré  ;  la  douleur  qui  avait  gagné  tout  le  bras  gauche  était  pro- 
fonde, lancinante. 

Pendant  un  mois,  il  reste  soigné  par  les  indigènes;  mais  les  douleurs  augmentant,  il  se 
décide  à  entrer  le  25  décembre  à  l'hôpital  d'Hanoï.  A  ce  moment,  la  main  était  toujours 
très  hypertrophiée  ;  mais  le  malade  ne  ressentait  pas  de  douleurs  sourdes  pulsatilcs. 
Celles-ci  se  présentaient  au  contraire  avec  les  caractères  qu'elles  ont  encore  aujourd'hui  ; 
c'est-à-dire  douleurs  névralgiques  très  violentes  sous  forme  de  crises,  alors  subintrantes, 
empêchant  tout  sommeil,  transcurrentes,  qu'il  compare  à  des  coups  de  poignard  ou  à  la 
sensation  d'un  courant  d'eau  bouillante  ou  glacée  qui  coulerait  sous  la  peau.  Il  se  forma 
à  ce  moment  sur  le  côté  cubital  de  la  main  et  sur  les  derniers  doigts  de  grosses  bulles 
absolument  indolores,  grosses  comme  des  noisettes;  on  les  voyait  éclore,  multiples,  du 
jour  au  lendemain  en  plusieurs  poussées. 

Durant  ce  séjour  à  l'hôpital  d'Hanoï,  on  fit  plusieurs  incisions  au  niveau  des  doigts  ;  il 
s'en  écoula  une  quantité  de  pus  jaunâtre,  très  épais,  dit  le  malade.  Or,  à  ce  moment  la 
main  était  insensible,  comme  du  «  caoutchouc  ».  Au  niveau  du  petit  doigt  il  se  forma  un 
trajet  fistuleux  qui  aboutit  à  l'élimination  non  douloureuse  pendant  deux  ou  trois  jours  de 
segments  osseux. 

Après  six  semaines,  le  malade  part  pour  la  France.  Sur  le  bateau,  le  gonflement  de  la 
main  s'atténue  ;  mais  à  mesure  qu'il  disparaît,  la  main  parait  s'atrophier,  en  môme 
tamps  que  se  produisent  les  déformations  que  l'on  constate  aujourd'hui. 

En  mars  1904,  il  entre  à  Beaujon  dans  le  service  du  D'  Debove;  ses  crises  douloureuses 
étaient  tellement  violentes  qu'on  lui  fait  des  injections  de  morphine.  Le  D'  Jeanselme, 
qui  voit  le  malade,  porte  le  diagnostic  de  polynévrite  lépreuse.  Le  3  novembre,  il  entre 
dans  le  service  du  D'*  Faisans,  qui  l'envoie,  le  14,  dans  notre  service. 

Ce  qui  frappe  immédiatement  chez  ce  malade,  c'est  une  atrophie  musculaire  considé- 
rable de  la  main  gauche.  Elle  prend  la  forme  d'une  griffe,  la  face  palmaire  est  absolument 
plane,  les  saillies  des  eminences  thénar  et  hypothénar  ont  disparu;  il  existe  même  une 
dépression  marquée  au  niveau  de  l'éminence  thénar.  La  face  dorsale  de  la  main  n'a 
pas  sa  convexité  normale,  en  sorte  que  la  main,  dans  son  entier,  a  subi  un  aplatissement 
total. 

L'abdnction  et  l'adduction  du  pouce  sont  impossibles  ;  les  quatre  derniers  doigts  ont 
leurs  deux  dernières  phalanges  repliées  à  angle  droit  l'une  sur  l'autre,  tandis  que  la 
deuxième  phalange  forme  avec  la  première  un  autre  angle  droit. 

Ces  déformations  sont  irréductibles  et  causent  une  impotence  complète  du  membre. 
I^B  doigts  sont  en  fuseau  ;  la  peau  luisante,  amincie,  semble  collée  aux  plans  sous- 
jacents.  Le  petit  doigt  présente  des  cicatrices  très  nettes  siégeant  à  son  extrémité  ;  il  est 
notablement  raccourci  et  comme  boudiné. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  en  masse  de  la  main  sur  l'avant-bras  sont 
encore  possibles.  Il  existe  une  atrophie  manifeste  de  l'avant-bras,  du  bras  et  même  du 
grand  pectoral  ;  les  mouvements  de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  ont  encore  leur  force 
normale. 

La  palpation  du  membre  est  indolore,  sauf  au  niveau  du  bras  ;  il  existe  à  la  face  interne 
de  ce  dernier  vers  le  milieu  du  segment  du  membre  un  point  où  la  douleur  provoquée  est 
&igaê;  on  pourrait  à  ce  niveau  sentir  peut-être  quelques  nouures;  par  contre,  au 
niveau  de  la  gouttière  épitrochléenne  il  semble  bien  que  le  nerf  cubital  soit  hypertrophié 
*^^  la  lorme  d'un  cordon  fusiforme,  non  douloureux,  et  assez  facilement  perceptible. 


378  SOCIÉTÉ  DE   NEUROLOGIE 

Les  trouble»  seositiis  soot  trèR  marqués. 

La  sensibilité  subjective  est  très  atteinte.  Le  malade  se  plaint  de  crises  névralgiqQefr 
extrêmement  violentes;  survenant  aussi  bien  le  jour  que  la  nuit,  présentant  toojoor» 
les  mêmes  caractères  d'intensité  et  suivant  constamment  la  même  irradIatioD.c'est-Mire 
le  trajet  du  nerf  cubital  depuis  les  derniers  doigts  juaqu'i  l'aisselle,  la  douleur  s'arrête  au 
cou.  Ces  paroxysmes  s'accompagnent  au  moindre  mouvement,  à  la  plus  petite  sensation 
de  froid,  de  crampes  de  tout  le  membre  que  le  patient  arrête  facilement  s'il  comprime  » 
temps  avec  son  autre  main  le  poignet  gauche.  Ces  crises  sont  à  ce  point  atroces,  intû- 
I érables  que  le  malade  parle  de  suicide. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  caractérisés  par  une  abolition  de  la  sensibi- 
lité à  la  douleur,  à  la  température,  avec  abolition  de  la  sensibilité  tactile,  se  faisant  sur 
on  territoire  bien  déOni  occupant  une  bande  siégeant  sur  tout  le  bord  cubital  de  la  main 
et  le  bord  interne  de  Tavant-bras.  Cette  bande  s'arrête  en  arrière  au  niveau  du  coude  ; 
elle  remonte  un  peu  sur  le  bras,  en  avant  et  en  dedans.  Cette  dissociation  syriagomyè- 
lique  est  incomplète  au  niveau  des  doigts  ;  en  eflet,  la  sensibilité  tactile  serait  tout  à  fait 
abolie  sur  les  deux  dernières  phalanges  des  deux  derniers  doigts,  elle  serait  conservée 
au  niveau  des  autres  doigts.  La  sensibilité  thermique  et  douloureuse  est  abolie  dans  les 
trois  derniers  doigts  et  une  partie  du  quatrième. 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  se  révèlent  du  reste  par  des  traces  multiples  de  brûlure 
que  le  malade  présente  sur  le  bord  cubital  de  la  main  gauche. 

Les  réflexes  èpitrochléens  et  du  poignet  semblent  sinon  abolis,  du  moins  extrêmement 
faibles  du  côté  gauche;  ils  sont  normaux  dans  le  membre  supérieur  droit  et  au  niveau 
des  membres  inférieurs. 

En  dehors  de  ces  symptômes,  le  malade  ne  présente  rien  à  noter  ;  la  ponction  lombaire 
n'a  montré  l'existence  d'aucun  élément,  l'examen  du  sang  ne  démontre  aucun  éosinophilie 
(1  pour  100). 

L'intensité  des  crises  névralgiques,  la  dissociation  incomplète  de  la  sen- 
sibilitéy  la  forme  même  du  territoire  anesthésié,  l'hypertrophie  du  cubital,  le 
caractère  des  troubles  trophiques,  l'absence  de  réflexes  nous  semblent  plus  en 
faveur  d'une  polynévrite  lépreuse  que  d'une  syriogomélie  unilatérale.  Le  fait 
d'une  polynévrite  lépreuse  unilatérale  est  cependant  exceptionnel.  Nous  nous 
réservons  de  pratiquer  un  examen  biopsique  du  nerf  cubital  qui  nous  donnera 
seule  la  preuve  certaine  de  l'existence  d'une  maladie  de  Hansen. 

YIII.  Névrite  Sensitivo-Motrice  des  extrémités  par  Abus  forcé  de 
Bicyclette,  par  MM.  Léopold  Lévi  et  Wormser.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  atteint 
d'une  affection  nerveuse  qui  porte  sur  les  extrémités  des  membres. 

11  se  plaint  de  ressentir  tant  aux  pieds  qu'aux  mains  des  sensations  paresthé- 
siques  sous  forme  de  fourmillements,  d'engourdissements,  de  gonflement,  de 
peau  morte,  de  flls  tendus  sur  les  doigts  et  les  orteils.  Tous  ces  troubles  sur- 
viennent surtout  le  soir  et  la  nuit  et  méritent  le  nom  à^aeroparetthésie. 

L'examen  révèle,  d'autre  part,  l'abolition  des  réflexes  achilléens,  la  diminution 
des  réflexes  rotuliens,  une  impotence  fonctionnelle  avec  atrophie  des  divers 
muscles  de  la  main  et  du  pied,  l'existence  de  troubles  de  sensibilité  objective 
(hypoesthésie  surtout  du  côté  droit,  en  bande,  intéressant  les  trois  premiers 
orteils). 

On  est  donc  conduit  &  penser,  en  l'absence  de  tout  signe  oculaire  ou  sphinctè- 
rien,  à  une  névrite,  hypothèse  que  conûrme  l'examen  électrique  pratiqué  par 
M.  Huet.  Il  existe,  en  effet,  des  traces  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les 
muscles  plantaires,  dans  les  pédieux,  dans  les  muscles  des  éminences  théoar, 
bypothénar  et  dans  les  interosseux. 

Le  diagnostic  est  donc  facile,  et  la  symptomatologie  n'offre  qu'un  seul  intéréU 
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Les  phénomènes  acroparesthésiques,  isolés  au  début,  auraient  pu  faire  croire  au 
svndrome  de  Tacroparesthésie,  d'autant  que,  chez  notre  malade,  ils  étaient  plus 
marqués  la  nuit  que  le  jour.  Aussi  peut-on  se  demander  si  Tàcroparesthésie  n'est 
pas,  quelquefois  au  moins,  en  rapport  avec  une  polynévrite  limitée  aux  extré- 
mités, fruste,  et  réduite  aux  troubles  subjectifs. 

Ce  qu'il  j  a  de  particulier  dans  notre  cas,  et  c'est  1&  l'objet  de  la  présentation, 
c'est  l'étiologie  de  l'affection. 

Nous  n'insistons  pas  sur  le  nervosisme  vague  que  présente  notre  sujet,  âgé  de 
22  ans.  Ce  tempérament  explique  seulement  la  plus  grande  facilité  du  dévelop- 
pement d'une  affection  nerveuse,  quelle  qu'elle  soit. 

Hais  si  on  recherche  les  causes  toxiques  ou  infectieuses  qui  conditionnent 
habituellement  la  polynévrite,  le  résultat  reste  négatif.  En  dehors  d'une  blennor- 
ragie qui  a  évolué  du  mois  de  février  au  mois  de  septembre  1903,  et  qui  était 
guérie  bien  avant  le  début  des  accidents  actuels,  il  n'a  eu  aucune  infection  même 
légère  pouvant  agir  sur  les  nerfs  périphériques.  Il  n'a  été  en  proie  non  plus  & 
aucune  intoxication  (alcoolique,  caféique,  alimentaire,  gastro-intestinale)  qu'il 
est  d'usage  d'incriminer. 

Il  y  avait  donc  lieu  de  rechercher  si  la  profession  du  malade  n'avait  pu  être 
cause  de  sa  polynévrite.  Les  paralysies  professionnelles  ne  sont  pas  rares,  et 
récemment  encore  MM.  Raymond  et  Gourtellemont  (1)  ont  montré  ici  même  un 
cocher  atteint  de  névrite  professionnelle. 

Notre  malade  est  caporal,  en  congé  actuellement.  Au  moment  des  grandes  manœuvres- 
dernières,  il  fat  nommé  bicycliste.  Autrefois  il  avait  fait  de  la  bicyclette  et,  comme  tou- 
riste, avait  parcouru  cinquante  à  soixante  kilomètres  dans  une  journée;  mais,  en  réalité, 
depuis  quatre  ans,  il  ne  s'était  pas  livré  à  ce  sport. 

Son  nouvel  emploi  commence  le  27  août.  Du  27  au  30  août,  à  titre  d'entraînement,  il 
fit  six  heures  de  bicyclette  par  jour,  à  raison  de  quatre  kilomètres  et  demi  en  cinquante 
minutes,  allant  au  pas  au  côté  du  commandant,  et  Ton  comprend  combien  cette  allure 
nécessitait  d*eiïorts  de  la  part  des  muscles  des  pieds  et  des  mains. 

Puis  eurent  lieu  du  1*'  au  5  septembre  des  marches  de  concentration,  et  enfin  du  5  ao 
17  septembre  les  manœuvres. 

Par  ses  fonctions  A...  avait  soit  à  porter  des  dépêches  à  toute  vitesse,  soit  à  aller  au 
pas  pendant  de  longues  distances.  Il  restait  de  huit  à  neuf  heures  par  jour  en  moyenne 
sur  sa  bicyclette,  au  maximum  quinze  heures,  passait  par  des  champs  et  des  chemins  peu 
cyclables,  ce  qui  redoublait  ses  efforts,  était  souvent  réveillé  la  nuit  pour  son  service,  et. 
reçut  la  pluie  à  diverses  reprises. 

Le  surmenage  des  muscles  des  mains  et  des  pieds,  aidé  par  le  surmenage 
général  et  le  refroidissement,  a  déterminé  chez  lui,  pensons-nous,  cette  névrite 
professionnelle  par  abus  forcé  de  bicyclette. 

Ce  diagnostic  étiologique  peut  s'appuyer  sur  les  phénomènes  de  fourmille- 
ments qui  apparurent  sous  la  plante  des  pieds  dés  le  deuxième  ou  troisième  jour 
de  l'exercice.  Il  n'existait  &  ce  moment  que  de  l'acroparesthésie,  puis  survint  du 
gonflement  des  pieds,  et  peu  à  peu  les  phénomènes  de  parésie  et  d'atrophie.  A...» 
vers  la  fin  des  manœuvres,  ressentait  comme  une  sensation  de  cassure  aux 
genoux,  et  n'était  plus  capable  de  monter  les  côtes  en  bicyclette. 

Ce  qui  confirme  encore  la  notion  étiologique,  c'est  la  remarque  suivante. 
L'examen  objectif  montre  que  les  phénomènes  parétiques  et  anesthésiques  sont 
manifestement  plus  accentués  au  pied  droit  qu'au  pied  gauche,  ce  qui  ne  laisse 
pas  que  d'être  embarrassant,  car  dans  le  mouvement  de  pédaler  les  deux  pieds 

.(i)  Société  de  Neurologie,  5  mai  1904,  Bévue  neurologique  t.  p.  500. 
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exécutent  le  même  travail .  Le  malade  nous  a  fourni,  à  un  interrogatoire  plus 
serré,  un  renseignement  fort  précieux.  Le  42  septembre,  il  pleuvait  à  verse.  H 
dut  faire  en  deux  courses  de  vingt  minutes  18  kilomètres  sur  le  seul  pied  droit,  It 
pédale  gauche  étant  malencontreusement  cassée.  Ainsi  se  trouve  expliquée  la 
prédominance  des  troubles  moteurs  au  pied  droit  et  éclaircie  la  cause  de  cette 
polynévrite. 

Nous  ajoutons  que  notre  malade  s'étant  présenté  à  l'infirmerie  régimentaire, 
le  26  septembre,  on  le  traita  par  le  vin  de  quinquina,  puis  par  des  frictions  mer- 
curielles  tout  en  le  laissant  continuer  son  service.  Les  sjmptômes  n*ont  fait 
que  s'accentuer.  Par  contre  son  état  s'améliore  progressivement,  mais  lente- 
ment, depuis  qu'il  est  soumis  au  repos  et  à  une  thérapeutique  rationnelle. 

IX.  Un  cas  de  «  Fausse  reconnaissance  »  ou  de  a  Déjà  vu  »,  par  M.  Gil- 
bert Ballet.  (Présentation  du  malade.) 

Je  vous  présente  une  malade  qui  offre  un  très  remarquable  exemple  d'ua 
phénomène  signalé  par  Wigan  en  1844,  étudié  depuis  par  divers  auteurs  et  sur 
lequel  l'attention  a  été  appelée  en  France  par  les  travaux  récents  de  Dugas, 
d'Arnaud,  de  Bernard  Leroy  :  il  s'agit  du  phénomène  désigné  sous  le  nom  de 
«  fausse  reconnaissance  >  ou  du  «  déjà  vu  ».  Vous  n'ignorez  pas  en  quoi  il  con- 
siste :  un  individu  bien  portant  en  apparence,  plus  souvent  un  malade  (et  nous 
allons  voir  de  quelle  catégorie  de  malades  il  s'agit),  est  témoin  d'une  scène  quel- 
conque: aussitôt  il  a  l'impression  qu'il  a  déjà,  dans  un  passé  plus  ou  moins  loin- 
tain, assisté  à  la  même  scène,  dans  des  conditions  identiques.  C'est  ce  trouble 
qui  existe  très  accusé  chez  la  malade  que  voici  : 

Gach...  Marguerite,  âgée  de  43  ans,  est  conduite  le  82  novembre  dernier  au  service  des 
délirants  de  rilôtel-Dieu,  de  l'hôpital  Saint-Louis  (service  de  M.  le  P'  Gaucher).  Elle  aurait 
eu,  parait-il,  des  convulsions  infantiles.  £n  1900,  à  Tàge  de  39  ans,  elle  a  prëseobè  poor  la 
première  fois  des  crises  épileptiformes.  Du  mois  d'août  1903  au  mois  d'avril  1904  elle  a  fait 
un  premier  séjour  à  Saint-Louis;  elle  avait  alors  des  accès  convulsifs  assez  fréquents. 
L'analyse  des  urines  décela  à  cette  époque  la  présence  d'albumine.  D'avril  à  juin  1904, 
Gach...  resta  chez  elle  où  elle  continua  à  avoir  en  moyenne  une  crise  par  mois.  Eo  juin. 
elle  fut  admise  à  l'hôpital  Lariboisière,  où  elle  serait  restée  «  onze  jours  sans  connaissance  ». 
Elle  entra  à  nouveau  à  Saint-Louis  le  13  août  dernier.  Elle  avait  alors  de  la  céphalée,  des 
éblouissements,  des  bourdonnements  d'oreilles,  et  des  accès  épileptiques  avec  perte  de 
connaissance  complète,  morsure  de  la  langue,  émission  d'urines.  Du  16  au  20  novembre, 
les  crises  se  rapprochèrent;  il  y  en  eut  chaque  nuit  Le  20,  les  crises  ont  cessé;  mais  alors 
apparut  du  délire  caractérisé  par  de  l'excitation,  une  loquacité  extrême,  des  idées  ero- 
tiques. Gomme  il  y  avait  de  l'albumine  dans  les  urines,  on  diagnostiqua  :  urémie  à  fomj« 
convulsive  et  délirante.  La  malade  entra  &  l'Hôtel-Dieu  le  22  novembre. 

Quand  nous  l'examinâmes  pour  la  première  fois  le  23  novembre,  il  n'y  arait  pins  de 
délire,  mais  il  y  avait  encore  des  troubles  cérébraux. 

Troubles  cérébraux,  —  Un  peu  de  loquacité.  Conscience  en  apparence  nette.  Semble  se 
rappeler  ce  qui  s'est  passé  depuis  son  départ  de  Saint-Louis,  mais  n'a  qu'un  souvenir  très 
confus  des  derniers  jours  de  son  séjour  à  cet  hôpital.  Vide  dans  la  tète  ;  sentiment  d'ioca- 
pacité  intellectuelle.  État  vertigineux.  Les  pensées  s'embrouillent,  «  c'est  comme  une 
salade  d'idées  ».  «  11  me  semble,  dit  la  malade,  que  je  suis  dans  un  autre  monde.  Il  me 
semble  que  j'ai  été  morte  et  que  je  serais  ressuscitée.  >  Quand  elle  touche  un  objet,  elle  i 
l'illusion  qu'il  y  a  une  distance  entre  cet  objet  et  sa  mûn. 

«  Déjà  vu  ».  —  La  première  parole  qu'elle  nous  adresse  quand  nous  nous  approchons 
pour  la  première  fois  de  son  lit,  est  pour  nous  dire  :  «  Je  vous  connais  ;  je  vous  ai  déji  vu 
ici,  ainsi  que  tous  ces  messieurs  (elle  désigne  les  externes)  que  je  reconnais  très  bien. 
J'étais  ici  dans  le  môme  lit,  dans  cette  même  salle.  Je  ne  saurais  dire  quand  eela  s  ea 
lieu,  mais  je  suis  certaine  d'avoir  été  ici,  de  vous  avoir  vu  comme  je  vous  vois,  ainsi  que 
la  sœur,  l'infirmière.  Vous  m'avez  parlé  comme  aujourd'hui.  D'ailleurs,  ajoute-t-elle,  c'est 
ici  comme  sur  mon  trajet  en  venant  de  l'hôpital  Saint-Louis;  toutes  les  personnes  que 
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'ai  rencontrées  le  long  de  ma  route,  je  les  ai  reconnues  pour  les  avoir  déjà  vues;  on 
iorait  dit  qu'elles  s'étaient  mises  exprès  sur  mon  chemin.  » 

Le  lendemain,  24,  nous  la  faisons  venir  au  laboratoire,  où  elle  n'a  jamais  pénétré.  Elle 
s*y  reconnaît  immédiatement,  se  rappelle  avoir  vu  les  divers  objets  qui  s'y  trouvent  : 
armoire,  planches  murales.  Elle  reconnaît,  comme  les  ayant  déjÀ  vues,  les  photographies 
d  élèves  du  service  des  années  précédentes,  suspendues  au  mur.  Elle  est  d'ailleurs  inca- 
pable de  dire  quand  elle  a  vu  tout  cela  pour  la  première  fois.  Il  lui  semble  qu'il  doit  y 
avoir  longtemps. 

La  fausse  reconnaissance  est  surtout  globale.  C*est  en  entrant  dans  la  pièce,  et  avant 
d'avoir  eu  le  temps  d'examiner  les  personnes  et  les  choses  en  détail,  que  la  malade 
affirme  les  reconnaître  (au  moins  en  était-il  ainsi  le  84  novembre).  Le  phénomène  parait 
immédiat  et  instantané.  Si  on  montre  à  Gach...  une  personne  ou  un  objet  spécial,  d'ordi- 
naire la  reconnaissance  exige  un  certain  temps  pour  se  produire.  J'appelle  son  attention 
sur  UD  fauteuil,  elle  l'examine  et  me  dit  :  «  Puisque  je  suis  déjà  venue  ici,  j'ai  dû  le  voir.  » 
Puis,  après  l'avoir  regardé  quelques  instants,  elle  finit  par  affirmer  qu'elle  l'a  vu. 

Du  reste,  la  fausse  reconnaissance  n'a  pas  lieu  pour  toutes  les  personnes  prises  isolé- 
ment ou  pour  tous  les  objets.  Gach...  ne  reconnaît  pas  une  malade  du  service  que  je  fais 
venir,  divers  dessins  que  je  lui  présente,  un  microscope,  des  clefs. 

Cette  tendance  à  la  sélection  dans  les  objets  qui  donnent  lieu  au  «  déjà  vu  »  parait 
s'être  accusée  depuis  rentrée,  à  mesure  que  le  trouble  est  allé  en  s'atténuant,  car  il  s'est 
beaucoup  atténué  depuis  le  23.  Le  29  novembre,  j'ai  conduit  la  malade  dans  une  salle  où 
il  y  a  de  nombreuses  planches  murales;  elle  ne  s'est  pas  reconnue  dans  la  salle  et  a 
pourtant  alBrmé  reconnaître  l'une  des  planches,  mais  l'une  d'elles  seulement. 

La  fausse  reconnaissance  n'est  pas  exclusivement  visuelle,  mais  aussi  auditive.  Gach... 
m'a  entendu  faire  une  observation  et  aussitôt  elle  m'a  dit  :  «  Je  reconnais  votre  voix.  » 
Elle  a  lieu,  du  reste,  pour  des  conversations  dont  la  malade  ne  peut  saisir  le  sens  exact. 
C'est  ainsi  qu'ayant  entendu  deux  de  mes  externes  causer  entre  eux  du  «  déjà  vu  »,  elle  a 
affirmé  avoir  déjà  entendu  ce  qu'ils  disaient. 

Cela  prouve  que  le  mot  c  déjà  vu  i,  employé  pour  désigner  les  troubles,  a  une 
signification  trop  restreinte.  Il  y  a  aussi  un  c  déjà  entendu  ■,  et  peut-être  un 
«  déjà  touché  ■,  c  déjà  goûté  ».  Mieux  vaut,  dès  lors,  se  servir  de  rexpression 
faune  reeonnaiisanee. 

11  importe  d'appeler  Tattention  sur  les  circonstances  dans  lesquelles  le  phéno- 
mène est  apparu  chez  Mme  G...  S'agit-il,  chez  cette  femme,  d'un  mal  comitial 
tardif,  ou  d'une  épilepsie  urémique,  ou  peut-être  d'un  mal  comitial  influencé  par 
une  élimination  rénale  insuffisante?  Peu  importe!  Ce  qu'il  faut  retenir,  c'est 
l'apparition  de  la  fausse  reconnaissance  au  cours  de  l'état  d'obnubilation  céré- 
brale consécutif  aux  attaques,  et  son  atténuation  à  mesure  que  va  s'atténuant 
Vobnubilation  elle-même,  comme  dans  les  observations  analogues  rapportées 
par  Krœpelin,  Jackson  et  d'autres. 

Le  trouble  semble  exiger  pour  se  produire  un  état  de  psychasthénie  passager 
ou  durable.  Même  dans  les  cas  où  il  ne  constitue  qu'un  phénomène  accidentel 
chez  des  gens  normaux  en  apparence,  on  retrouve,  en  cherchant  bien,  cet  état 
psychasthénique.  La  fausse  reconnaissance  n'est  pas,  comme  on  a  pu  le  penser, 
un  fait  d'hypermnésie,  mais  au  contraire  une  manifestation  d'un  état  transitoire 
ou  prolongé  d'insuffisance  cérébrale. 

Aucune  des  interprétations  qu'on  a  données  du  phénomène  ne  nous  semble  à 
l'abri  d'objections  Les  explications  anatomo-physiologiques  (Wigan-Jensen),qui 
reposent  sur  la  notion  de  la  dualité  des  fonctions  cérébrales,  sont  insoutenables. 
Admettre  que  la  fausse  reconnaissance  tient  à  une  ressemblance  formelle 
(Bourdon,  Sander^  Ribot)  entre  la  circonstance  présente  qui  provoque  la  fausse 
reconnaissance  et  une  circonstance  passée  analogue,  sinon  identique,  ou  entre 
deux  états  affectifs  (Boirac)  successifs  et  similaires,  c'est  faire  une  hypothèse 
^^>  applicable  tout  au  plus  aux  cas  où  le  trouble  est  un  épisode  accidentel  et 
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passager,  chez  des  individus  normaux  d'apparence,  cesse  absolumeot  de  rètre  t 
ceux  où  la  fausse  reconnaissance  est,  comme  chez  notre  malade,  généralisée  pen- 
dant une  période  plus  ou  moins  longue  à  toutes  les  perceptions. 

Il  ne  nous  parait  pas  davantage  possible  de  soutenir  avec  Angel  et  Arnaud  qïïe 
le  trouble  puisse  s'expliquer  par  une  sorte  de  dissociation  des  phénomènes 
psychologiques  qui  s'échelonnent  de  la  sensation  brute  à  la  perception  cons- 
ciente. L'instantanéité  de  la  fausse  reconnaissance  dans  beaucoup  de  circons- 
tances suffit  à  prouver  le  peu  de  fondement  de  cette  interprétation. 

Plus  admissible  serait  l'interprétation  admise  par  Dugas  et  P.  Janet,  pour  qvà 
le  sentiment  du  «  déjà  vu  >,  toujours  rattachable  &  l'état  de  vague,  an  sentiment 
d'incomplétude  qui  s'observe  au  cours  des  états  d'obnubilation  ou  de  psjchasthénîe 
qui  conditionnent  le  symptôme,  serait  plutôt  <  une  négation  du  caractère  pré- 
sent du  phénomène  qu'une  affirmation  de  son  caractère  passé  >.  Les  renseigne- 
ments qu'a  bien  voulu  nous  fournir  sur  lui-même  un  littérateur  bien  connu,  qui 
est  affecté  du  trouble,  militent  en  faveur  de  cette  manière  de  voir.  Mais  on  peut 
objecter  à  la  formule  que  chez  certains  malades  comme  la  nôtre,  il  j  a  en  même 
temps  affirmation  du  caractère  présent  aussi  bien  que  du  caractère  passé  de  la 
perception.  11  ne  nous  semble  pas  possible  de  douter  qu'il  y  ait  à  la  fois  connais- 
sance et  reconnaissance.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  nous  semble  bien  que  c'est  dans 
un  trouble  de  la  perception  plutôt  que  dans  un  trouble  de  la  mémoire  que  doit 
être  cherchée  l'interprétation  du  «  déjà  vu  ». 

X.  Sclérose  en  Plaq[ues  juvénile,  par  MM.  E.  Dupré  et  P.  Garkieb.  (Présen- 
tation du  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  l'observation  d'un  cas  de  sclé- 
rose en  plaques,  observé  chez  un  jeune  garçon  de  19  ans,  et  dans  lequel  on 
peut  relever  plusieurs  particularités  intéressantes. 

Henri  Mouchon,  19  ans,  marchand  des  quatre  saisons,  entre  le  6  octobre  1904,  i  TBôtel- 
Dieu  annexe,  salle  Saint-Antoine,  19,  dans  le  service  de  Tun  de  nous. 

A,  H.  Grands-parents  et  parents,  des  deux  côtés,  vivants  et  bien  portants.  Six  frères  et 
sœurs  bien  portants. 

A.  P.  XZ  ans,  convulsions,  sans  reliquats  ultérieurs.  Aucune  maladie. 

Début  remontant  à  quatre  mois  avant  l'entrée  &  l'hôpital,  par  une  crampe  dooJourtuse 
brusque  sous  le  bras  droit.  Quatre  jours  après,  apparition  du  tremblement  dans  les 
membres  supérieurs.  Quelques  jours  après,  la  démarche  devient  difficile:  les  symp- 
tômes s'accentuent  peu  à  peu  et,  à  l'entrée  à  l'hôpital,  sont  les  suivants  : 

État  actuel.  Démarche  cérébello-spasmodique,  vertiges  intermittents  ;  trembUmeat 
intentionnel  très  marqué,  surtout  À  droite.  Dysai'thrie  lente,  monotone,  scandée,  explo- 
sive. Nystagmus  dans  les  positions  latérales  extrêmes  du  globe.  Amblyopie  légère  et 
progressive  (pas  d'examen  ophtalmoscopique). 

Asynergie  cérébelleuse  nette  :  troubles  marqués  de  la  diadococinésie.  Pas  de  trouble 
de  l'équilibre  volitionnel  statique  :  parésie  spasmodiquo  des  membres  inférieurs.  Exajzi^ 
ration  énorme  et  g«'>néralisée  des  réflexes  tendineux,  un  peu  plus  marquée  à  droite. 
Trépidation  épileptoïde  facile  k  provoquer.  Orteils  en  extension  permanente  à  gtuche  : 
à  droite,  réflexe  plantaire  en  flexion  des  petits  orteils  et  immobilité  du  gros  orteil 
étendu . 

Aucune  lésion  viscérale.  Bon  état  général. 

Evolution,  —  Depuis  deux  mois  que  le  malade  est  dans  le  service,  aggravation  mani- 
feste des  symptômes.  De  plus,  l'émotivilé  du  sujet,  mise  en  jeu  par  la  moindre  excita- 
tion, se  marque  par  des  crises  de  rougeur  tégumentaire,  de  tremblements,  de  peur 
anxieuse  devant  l'exécution  de  certains  actes  fonctionnels,  notamment  de  la  mvebe. 
Aux  désordres  cérébello-spasmodiques  de  la  marche  s'ajoutent  ainsi  des  troubles  staso- 
basophobiques  paroxystiques,  faciles  à  distinguer  des  premiers.  Lesi  symptôme»  s'exa- 
gèrent et  se  compliquent  de  phénomènes  surajoutés,  variables,  lorsque  l'examen  «e  peo- 
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longe  :  la  persuasion  amende   notablement  ces  derniers  troubles  (parésies,  tremble- 
ments» etc.)  sans  modifier  le  tableau  organique. 

Il  existe  un  affaiblissement  psychique  évident,  mais  difficile  à  mesurer  au  milieu  des 
symptômes  hystéro-neurasthéoique  et  phobique.  Optimisme,  euphorie,  demi-incons- 
4:ience  de  sa  situation  :  mémoire  assez  bien  conservée. 

Réflexions.  —  Si  nous  présentons  ce  malade,  c'est  pour  attirer  l'atte^tioD 
de  la  Société  sur  les  points  suivants  : 

i*  Le  jeune  âge  du  sujet,  qui  a  19  ans.  Les  cas  de  sclérose  en  plaques  juvé- 
nile ne  sont  pas  fréquents,  et  le  nôtre  peut  prendra  rang,  dans  la  liste  des  faits 
de  sclérose  multiloculaire  infantile  et  juvénile  démontrés  par  de  récents  travaux. 

2*  L'absence  de  toute  étiologie  saisissable,  dans  les  antécédents  familiaux  et 
personnels  du  malade. 

S"»  Le  caractère  rapide  et  subaigu  de  l'évolution  du  principe  morbide  qui  abou- 
tit, moins  de  six  mois  après  leur  début,  au  tableau  complet  d'une  sclérose  en 
plaques  cérébro-spinale  avancée. 

4*  L'association  au  syndrome  organique  de  TafTection,  de  troubles  hystéro- 
neiirasthéniques  et  phobiques  variés,  qui  compliquent  le  tableau  clinique,  et 
rendent  malaisée  l'évaluation  exacte  d*un  déficit  démentiel  que  démontre  l'exa- 
men psychologique  du  sujet. 

XI.  Syndrome  de  Basedo^ov  associé  à  une  Paralysie  Bulbo-Spinale 
Asthénique,  par  MM.  Brissàud  et  Bauer.  (Présentation  de  la  malade.) 

Voici  une  malade,  âgée  de  46  ans,  exerçant  la  profession  de  domestique, 
atteinte  d'un  syndrome  de  Basedow  caractérisé  par  de  Texophtalmie,  une  tumé- 
faction du  corps  thyroïde,  du  battement  des  artères  du  cou,  de  la  tachycardie,  du 
tremblement,  de  l'émotivité,  en  somme  par  les  signes  cardinaux  du  syndrome. 

Elle  présente  en  outre  une  asthénie  profonde  accompagnée  d'un  grand  amai- 
grissement arec  atrophie  diffuse  de  toutes  les  masses  musculaires.  La  plupart  de 
ces  symptômes,  qui  tendent  actuellement  à  s'atténuer,  se  sont  surtout  mani- 
festés à  la  suite  d'une  crise  prolongée  de  vomissements  incoercibles  pour  lesquels 
la  malade  est  entrée  dans  notre  service  en  juillet  dernier. 

Voici  son  observation  résumée  : 

Klle  est  née  dans  la  Haute-Loire,  dans  une  région  où,  dit-elle,  le  goitre  est  fréquent.  Son 
pt're  est  mort  brightique:  sa  mère  est  en  bonne  santé.  Un  frère  et  une  sœur  bien  portants. 
A  6  ans,  elle  a  eu  une  «  variole  volante  »  et  à  là  ans,  elle  contracta  cette  maladie  pour  la 
<Jeuxième  fois.  Vers  l'âge  de  20  ans,  étant  dans  son  pays  d'origine,  elle  fut  frappée  de  la 
fréquence  du  goitre  dans  cette  contrée  et,  à  cotte  occasion,  remarqua  la  tuméfaction  de 
Ron  corps  thyroïde.  Elle  s'est  mariée  À  25  ans,  et  eut  un  seul  enfant.  Pas  de  fausse 
couche.  Elle  n'a  jamais  présenté  d'accidents  syphilitiques  ni  aucun  signe  d'intoxication 
d'aucune  sorte.  Mais  elle  n'a  jamais  été  robuste;  elle  a  toujours  dû  s'épargner  et  éviter 
les  fatigues. 

11  y  a  deux  ans  environ,  pendant  plusieurs  mois,  elle  ressentit  dans  les  membres  infé- 
ne\irs  et  supérieurs,  surtout  dans  les  masses  musculaires,  ainsi  que  dans  les  articula- 
tions, des  douleurs  parfois  très  vives,  tantôt  lancinantes,  tantôt  constrictives.  De  plus,  se 
trouvant  très  fatiguée,  elle  dut  abandonner  son  métier  pour  prendre  une  occupation 
moins  astreignante. 

Depuis  cette  époque,  l'état  de  sa  santé  est  très  instable  :  bien  portante,  elle  est  simple- 
ment obligée  d'éviter  les  fatigues;  souvent  «'puisée,  sans  raison  apparente,  il  lui  faut 
g&rderle  repos  absolu  pendant  quelques  jours.  Elle  continue  cependant  à  s'occuper  jus- 
<1«  en  mai. 

^  'o  /In  du  moit  de  mai,  elle  se  sent  plus  fatiguée  que  jamais  ;  puis  un  jour,  sans  raison, 
•ans  avoir  souffert  de  l'estomac,  elle  est  prise  de  vommemenÎB  aussitôt  après  le  repas; 
*a  lattiiude  est  extrême.  Elle  t'alite.  Dès  lors,  elle  vomit  chaque  jour,  et  chaque  jour 
'<iav^ntagc.  Malgré  cela,  elle  a  parfois  de  l'appétit  et  prend  la  nourriture  habituelle.  La  fai- 
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blesse  s'accroît  tant  et  si  rapidement  que  cette  malade  est  bientôt  immobilisée  ta  lit.  Qik!- 
qu'un  reste  toujours  auprès  d'elle,  car  «  si  elle  était  tombée  de  son  Ut,  elle  n  tunit  p4 
se  relever  ».  Les  vomissements  alimentaires,  muqueux  et  bilieux  résistent  i  toute  médh 
cation,  et  en  juillet,  dans  un  état  d*eztrôme  faiblesse,  elle  entre  à  rHôtel>Dieo  dans  doîr 
service,  où  elle  ne  fait  qu'un^séjour  très  court.  À  cette  époque,  la  malade  est  atlàota  dW 
intolérance  gastrique  absolue,  ses  vomissements  qui  surviennent  par  crtie  presqoo  i 
chaque  essai  d'alimentation  ne  sont  pas  accompagnés  de  douleurs,  ils  aoDt  simpleoeii; 
précédés  d'une  pesanteur  gastrique.  Dans  l'intervalle  des  crises,  la  malade  eit  uétatie. 
incapable  du  moindre  effort  de  volonté.  Elle  répond  è  peine  aux  qaesUoos  qa'oo  là 
pose.  Son  amaigrissement  s'accuse,  sa  faiblesse  s'accroît  encore,  et  son  état  est  sialaroto' 
que  chaque  jour  on  croit  sa  dernière  heure  venue. 

On  est  obligé  de  la  sonder;  elle  ne  va  pas  spontanément  à  la  selle. 

La  cause  première  des  vomissements  reste  imprécise,  car  on  hésite  à  les  ittribaer  ri 
syndrome  de  Basedow  qu'elle  présente,  assez  peu  fruste  à  ce  moment  (goitre  et  eiopb- 
talmie  légère).  L'hystérie,  le  tabès  et  les  lésions  méningées  sont  écartés.  Use  poodioD 
lombaire  permit  de  constater  Tabsenced'élémentsflgurés  dans  le  liquide  cèpbslo-ncbiiiiirQ 

Sur  ces  entrefaites,  par  suite  de  lu  fermeture  de  notre  service,  la  malade  est  covoyee 
dans  un  service  voisin.  Les  vomissements  persistent  encore  pendiant  plusieurs  joan.  pais 
se  calment  et  cessent  enfin.  Dés  lors,  la  malade  se  présente  sous  im  aspect  tout dîféreat. 
Ses  yeux  sont  maintenant  très  saillants,  et  l'exophtalmie  est  plus  manifeste  qa'tapan- 
vaut.  Elle  a  de  la  tachycardie  (100-120)  et  du  battement  des  carotides:  ces  signes reoiat 
s'ajouter  à  l'existence  ancienne  du  goiti*e  font  porter  le  diagnostic  de  syndrooK  d^ 
Basedow.  Ce  qui  frappe  encore  chez  la  malade,  c'est  son  amaigrissement  extrci&e. 
l'atrophie  de  tous  ses  muscles  et  surtout  son  incapacité  absolue  de  se  mouroir.  ÏJ&etf 
peut  se  servir  de  ses  mains,  ni  s'asseoir  dans  son  lit;  elle  semble  atteinte  de  ptnplere 
ou  tout  au  moins  de  paraparèsie;  elle  ne  peut  pas  mobiliser  ses  jambes  dans  son  lit  U- 
réflexes  rotuliens  sont  à  peine  perceptibles,  et  comme  la  pupille  gauche  est  plus  petite 
que  la  pupille  droite,  on  songe  encore  au  tabès  associé  à  un  syndrome  de  Buedov 
une  nouvelle  ponction  lombaire  donne  un  liquide  céphalo-rachidien  normal.  Direr;  da- 
gnostics,  sclérose  combinée,  sclérose  latérale  amyotrophique,  sclérose  en  plaquera  Io^l' 
amyotrophique,  furent  momentanément  discutés  (fîn  août),  tant  ramaigmseiBeBî  t: 
l'atrophie  musculaire  étaient  accentués,  les  réflexes  des  membres  supérieurs  paraissul 
un  peu  vifs.  Nous  ne  rappelons  ces  diagnostics  de  discussion  que  pour  bien  attirer ritto- 
tion  sur  les  phénomènes  paralytiques,  atrophiques  et  réflexes  présentés  à  ce  rnoont  pir 
la  malade. 

Rapidement  son  état  général  s'améliore;  grâce  à  un  très  grand  appétit,  vénUble  tiou- 
limie,  elle  reprend  quelques  forces.  Bientôt  elle  peut  s'asseoir  dans  soo  lit;  nuis  ici 
jambes  ne  la  supportent  pes  encore,  elles  se  dérobent  sous  elle.  Puis  elle  irrinaMiro-' 
debout,  et  vers  la  Un  de  septembre  elle  peut,  soutenue  par  les  infirmières,  faire  <iv^f^' 
pas  autour  de  son  lit;  mais  elle  est  de  suite  è  bout  de  forces. 

En  octobre,  elle  revient  dans  notre  service.  À  cette  époque,  elle  était  ipeadecb'^>< 
près  dans  l'état  où  elle  se  trouve  actuellement,  mais  bien  plus  asthéniqae  eooore  ei  ^^^ 
amaigrie,  car  ses  progrès  sont  lents  mais  continus. 

État  actuel.  —  La  malade  a  repris  un  notable  embonpoint.  L'état  général  est  exceUeot 
et  les  signes  de  la  maladie  de  Basedow,  bien  que  toujours  très  apparents,  se  sont  ub  fKi 
atténués  (exophtalmie,  tuméfaction  du  corps  thyroïde,  danse  des  artères  du  cou.  ttci^y* 
cardie)  ;  —  la  malade  présente  au  foyer  aortique  un  soufile  systolique,  tensioa  arteiif^ 
variable  de  15  à  20  suivant  les  jours,  tremblement  ténu  et  rapide  augmenté  pv  ^^ 
moindre  excitation,  émotivité,  agitation  facile,  boulimie,  hyperhydrose,  disparitîoQ  ^' 
règles.  Jamais  on  n'a  observé  ni  glycosurie,  ni  albuminurie. 

Pas  de  perturbations  de  la  sensibilité  générale,  des  fonctions  sensorielles  et  tIopbi7J^ 
À  part  une  émotivité  exagérée,  une  agitation  facile  à  naître,  et  une  légère  difflisot»»  d' 
la  mémoire  avec  oubli  partiel  d'un  certain  nombre  d'incidents  survenus  dans  le  ojon  de 
la  phase  aiguë  de  sa  maladie,  aucun  désordre  psychique. 

Quant  aux  troubles  moteurs,  voici  en  quoi  ils  consistent  :  quand,  dans  son  Ut  li 
malade  cherche  à  s'asseoir,  elle  est  obligée  de  faire  un  effort  très  pénible.  Debout  elle  ^ 
tient  à  peu  près  immobile  pendant  quelques  instants;  mais  elle  est  instable  et  m  ^^ 
pas  à  éprouver  le  besoin  de  s'asseoir.  Pour  se  lever  de  la  chaise  sur  laquelle  tJk  est  ly 
sise,  elle  se  soulève  à  l'aide  de  ses  mains  appuyées  sur  la  chaise,  ou  se  cramposoe  4  oi 
meuble  placé  devant  elle.  Accroupie  à  terre,  elle  ne  peut  arriver  à  se  redresser  sur  ^? 
jambes.  Elle  marche  &  petits  pas,  les  pieds  un  peu  écartés;  elle  ne  titube  pu  ^  b*^* 
de  vertiges;  mais,  généralement,  elle  prend  un  point  d'appui  sur  les  meobles  on  les  Bian 
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Très  rapidement  elle  est  à  bout  de  forces.  Elle-même  raconte  :  «  Je  suis  toujours  à  dire  : 
Ah  t  je  suis  fatiguée.  »  Do  même  lorsqu'elle  a  tait  pendant  un  moment  un  travail  de  cou- 
ture, elle  80  sent  épuisée.  Snivantles  jours,  et  parfois  suivant  les  moments  de  la  journée, 
la  fatigue  apparaît  plus  ou  moins  vite  ;  il  y  a  de  sensibles  variations  dans  Tétat  de  la 
malade,  mais  jamais  il  ne  lui  arrive  de  se  sentir  tout  à  fait  à  Taise. 

Cette  asthénie  est  accompagnée  d'une  diminution  de  la  force  et  d'une  atrophie  de  toutes 
les  masses  musculaires  ;  bras  et  jambes  sont  (rés  maigres  :  encore  ont-ils  regagné  depuis 
<iue  nous  voyons  la  malade.  C'est  sans  force  qu'elle  serre  la  main,  et  ses  muscles  sont 
incapables  de  tout  elTort.  Pas  de  contractions  tibrillaires.  Pas  de  troubles  des  réactions 
électriques.  Les  réflexes  tendineux  sont  faibles  aux  membres  inférieurs,  un  peu  plus  vifs 
aux  membres  supérieurs.  Hypotonie  généralisée.  A  la  face,  les  traits  sont  un  peu  effacés 
et  le  front  est  lisse.  La  pupille  gauche  est  sensiblement  plus  petite  que  la  droite;  les 
deux  réagissent  bien  à  la  lumière.  Dans  les  mouvements  forcés  de  latéralité  le  glotie  de 
l'œil  présente  parfois  quelques  brèves  secousses  nystagmiformes.  La  malade  n'a  jamais 
eu  aucun  signe  d'ophtalmoplégie  externe,  ni  de  ptosis  vrai;  mais,  il  y  a  quelques  mois, 
elle  aurait  eu  les  paupières  lourdes.  Pas  de  troubles  de  la  parole  actuellement  :  d'après 
sa  sœur,  elle  aurait  eu  momentanément  un  peu  d'embarras  de  la  parole  au  début  de  la 
crise  de  vomissements.  Quant  à  la  déglutition,  elle  est  aujourd'hui  normale;   mais  ici 
encore  la  malade  dit  d'une  façon  très  nette  avoir  éprouvé  depuis  plusieurs  mois,  et  sur- 
tout au  début  de  la  période  de  vomissements,  une  certaine  gène  à  avaler  :  elle  était  obli- 
gée de  faire  grande  attention  pour  ne  pas  avaler  de  travers  ;  jamais  elle  n'a  eu  de  reflux 
des  liquides  par  le  nez  :  pas  de  crises  de  dyspnée,  mais  dyspnée  d'effort. 

Nous  vous  présentons  cette  malade,  d'abord  en  raison  de  la  violence  et  de  la 
durée  de  la  crise  gastrique  qu'elle  a  subie.  Les  crises  gastriques  passagères,  rap- 
pelant celles  du  tabès,  sont  parfois  signalées  dans  le  cours  de  la  maladie  de 
Basedow;  les  crises  gastriques  du  type  de  celle  que  nous  avons  vue  ici  sont  tout 
à  fait  exceptionnelles. 

Nous  insistons  d*autre  part  sur  l'aslbénie  et  l'atrophie  musculaire  observées 
chez  notre  malade.  L'asthénie  est  fréquente  dans  la  maladie  de  BasedoAv  ;  Londe, 
il  j  a  quelques  années,  a  bien  mis  ce  fait  en  lumière.  De  même,  certaines  para- 
lysiesy  telles  les  paraplégies,  font  presque  partie  du  tableau  ordinaire  du  syn- 
drome. Mais  il  n'est  pas  habituel  d'avoir  affaire  à  une  asthénie  aussi  profonde,  à 
une  paralysie  aussi  diffuse  et  accentuée  s'accompagnant  d'atrophies  musculaires. 
L'ensemble  des  signes  observés  chez  notre  malade  nous  fait  songer  à  certains 
cas  de  paralysie  bulbaire  asthénique  compliquée  du  syndrome  de  Basedow  plus 
ou  moins  complet,  parfois  typique,  et  à  des  cas  inverses  de  syndrome  de  Basedow 
compliqué  de  signes  de  la  paralysie  bulbaire  asthénique.  Ces  associations  sont 
relativement  fréquentes;  Oppenheim,  dans  son  mémoire  sur  la  paralysie  my as- 
thénique, en  groupe  un  nombre  assez  considérable.  Ce  n'est  pas  que  nous  vou- 
lions assimiler  l'histoire  de  cette  femme  aux  observations  où  se  trouve  relatée 
une  combinaison  du  syndrome  d'Erb  et  du  syndrome  de  Basedow.  Notre  malade, 
bien  que  bulbaire  par  quelques-uns  des  signes  delà  maladie  de  Basedow,  par  ses 
crises  gastriques  peut-être,  et  par  quelques  troubles  transitoires,   tels  que  la 
gêne  de  la  déglutition  et  de  la  parole,  la  lourdeur  des  paupières,  s'est  montrée  en 
réalité  plus  spinale  que  bulbaire.  Mais  le  rapprochement  est  &  faire,  car  notre 
malade  représente  un  type  d'association  du  syndrome  de  Basedow  et  de  paralysie 
asthénique  bulbo-spinale. 

Nous  ferons  remarquer  enfin  que  notre  malade  est  en  voie  de  guérison;  les 
deux  ordres  de  symptômes  s'atténuent  Ainsi,  cette  observation  vient  s'ajouter 
aux  autres  cas  de  myasthénie  paralytique  dont  l'issue  a  été  favorable. 

XII.  Poliomyélite  Antérieure  Subaiguë  ou  Polynévrite  Motrice,  par 

MM.  Brissaud  et  Bauer  (présentation  du  malade). 

Ed  présence  de  ce  petit  malade  s'ouvre  une  fois  de  plus  la  discussion  du  dia- 
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gnostic  entre  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  pu  subaiguë  et  la  poljnèTri-^ 
motrice. 

Cet  enfant,  âgé  de  six  ans,  nous  a  été  amené  il  y  a  un  mois  pour  une  parapUç^ 
flasque  des  extenseurs  du  pied,  reliquat  d'une  paralysie  plus  étendue  dont  il  a  étéatteiff 
en  juillet  dernier. 

À  cette  époque,  cet  enfant,  dont  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  ne  près^- 
tent  rien  de  particulier  au  point  de  vue  qui  nous  intéresse,  a  été  pris,  après  quelque? 
jours  de  malaise  et  d'anorexie,  de  vomissements  répétés,  constipation,  agitation,  abat- 
tement et  amaigrissement;  mais  il  n*a  pas  été  tenu  au  lit  par  le  médecin  traitant  Hue 
présentait  aucune  localisation  douloureuse;  il  passait  ses  journées  assis  et  se  plaignait 
surtout  de  latigue. 

La  maladie  dura  quinze  jours  sans  convulsions,  ni  paralysies;  rien  à  la  lace,  aucun 
trouble  de  la  déglutition,  pas  de  troubles  sphinctériens. 

Environ  dix  jours  après  la  fîn  de  cette  maladie,  les  mains  de  l'enfant  deviarenl  mala- 
droites, et  bientôt  apparut  une  impotence  complète  des  muscles  des  m&ios  et  des 
extenseurs  du  poignet  :  les  mains  tombantes,  les  doigts  fléchis  ne  pouvaient  être  voloc- 
tairemont  étendus.  Le  malade  saisissait  les  objets  entre  ses  deux  mains  fermées  A  U 
même  époque,  il  se  mit  à  marcher  en  traînant  les  pieds,  levant  haut  les  jambes,  et  Von 
vit  que  ses  pieds  étaient  flasques  et  tombants.  Cette  quadriplégie  des  extrémiti-s  per- 
sista pendant  près  de  trois  mois.  Les  muscles  des  mains  et  des  avant-bras  reprirent  peu 
à  peu  leur  jeu  normal.  Depuis  trois  à  quatre  semaines  les  membres  supérieurs  ont 
recouvré  parfaitement  leur  motilité. 

Quant  aux  membres  inférieurs,  ils  sont  encore  très  pris  :  assis,  l'enfant  a  les  pic-ds 
tombants  ;  pendant  la  marche,  il  steppe.  Les  muscles  de  la  loge  an téro-ex terne  de^ 
jambes  sont  atrophiés  et  impotents  ;  seul  le  jambier  antérieur  peut  se  contracter  tK-s 
légèrement  et  relever  la  base  du  gvos  orteil.  Les  muscles  des  cuisses  et  des  n»oHet$  sont 
normaux.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité;  les  masses 
musculaires,  les  troncs  nerveux  ne  sont  pas  douloureux  à  la  pression.  Pas  de  troubles 
trophiques,  en  dehors  do  l'atrophie  signalée  ;  enfin  comme  trouble  vaso-mottur  :  refrcu- 
dissement  des  pieds.  Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs,  sinon  exagérés:  les  réflexes  aebi]- 
léens  sont  abolis.  Le  réflexe  du  fascia  lata  est  normal.  Quant  sux.  réactions  ëiecirique^ 
elles  sont  simplement  un  peu  diminuées;  il  n'y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence  La 
ponction  lombaire  n'a  pu  étie  faite. 

Polynévrite  motrice,  poliomyélite  antérieure,  voilà  la  question;  et  c'est  là  une 
question  qui  revient  sans  cesse  en  présence  de  tels  cas. 

Si,  de  prime  abord,  la  régression  des  phénomènes  paralytiques  et  ia  localisa- 
tion actuelle  des  troubles  moteurs  aux  extenseurs  des  orteils  avec  intégrité  rela- 
tive du  jambier  antérieur  paraissent  en  faveur  d'une  localisation  purement 
périphérique,  il  ne  faut  pas  négliger  quelques  constatations  importantes  qui 
ressortissent  plutôt  d'une  localisation  sur  les  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Le 
siège  de  la  paralysie  sur  les  quatre  extrémités  —  l'absence  de  douleurs  sponta- 
nées et  provoquées  —  l'absence  de  toute  réaction  de  dégénérescence  et  de  dimi- 
nution des  réflexes  strictement  en  dehors  des  régions  paralysées,  montrent  bien 
qu'il  y  a  lieu  tout  au  moins  de  soulever  cette  question. 

Pourquoi  ne  pas  admettre  dans  ce  cas  une  altération  de  l'ensemble  du  proto- 
neurone  moteur,  ainsi  que  l'un  de  nous  l'a  fait  entendre  pour  des  cas  ana- 
logues? 

Dans  une  thèse  de  Montpellier  (1901),  Mme  Teitelbaum  étudie  les  rapports 
entre  les  polynévrites  motrices  et  les  poliomyélites  antérieures  et  considère  la 
plupart  des  états  pathologiques  étiquetés  sous  l'un  ou  l'autre  de  ces  noms  comme 
des  neuronites  motrices  inférieures.  Cette  conclusion  nous  semble  parfaitement 
légitime.  Il  y  a  longtemps  que  l'un  de  nous  insiste  sur  les  lésions  de  l'ensemble 
du  protoneurone  moteur  et  proflte  de  toute  occasion  pour  montrer  la  difficulié 
qu'on  éprouve  à  vouloir  opposer,  dans  les  cas  que  nous  envisageons,  les  altéra- 
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Lioos  de  la  partie  périphérique  des  protoneurones  moteurs  à  celles  de  leur  partie 
centrale.  Cette  difflculté  est  somme  toute  assez  compréhensible,  puisque  même 
dans  la  plupart  des  prétendues  névrites  exclusivement  motrices  les  plus  pures 
au  point  de  vue  clinique,  on  a  retrouvé,  quand  Texamen  anatomique  a  pu  être 
fait,    non   seulement   des   modifications   des  branches   nerveuses,   mais   aussi 
des    naodifîcations  manifestes  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Que  parfois, 
lors  de  l'.examen  anatomique,  les  lésions  périphériques  se  soient  montrées  plus 
intenses  que  les  lésions  centrales,  cela  résulte  simplement  du  fait  que  la  répa- 
ration des  altérations  des  cellules  motrices  se  fait   en  général,  du  moins  lors- 
qu'elles ne  sont  pas  trop  profondes,  en  un  temps  relativement  court  et  d'une 
manière  plus  ou  moins  parfaite.  Ne  voit-on  pas,  À  la  suite  de  grosses  lésions 
trauniatiques  expérimentales  des  nerfs,  les  modifications  des  cellules  motrices 
disparaître  à  bref  délai  et  presque  complètement? 

Nous  ne  pouvons  dans  ce  cas  particulier  porter  d'une  façon  absolue  le  dia- 
gnostic topographique  de  la  lésion;  mais  nous  croirions  volontiers  qu'ici  les 
protoneurones  moteiirs,  correspondants  aux  muscles  paralysés,  ont  subi  quelque 
dommage  dans  toute  leur  étendue  ;  autrement  dit  la  lésion  intéresserait  les  pro- 
toneurones dont  les  cellules  sont  localisées  &  la  partie  la  plus  distale  des  colonnes 
motrices  des  renflements  médullaires. 

Bref,  jusqu'à  plus  ample  informé,  nous  ne  voyons  aucune  raison  d'admettre 
une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ou  subaiguë  plutôt  qu'une  polynévrite  motrice 
périphérique  ou  inversement  une  polynévrite  motrice  plutôt  qu'une  polio- 
mjéiite. 

M.  HuET.  —  Dans  des  cas  de  ce  genre  l'évolution  de  la  maladie  est  suscep- 
tible, je  crois,  d'éclairer  le  diagnostic.  Avec  des  manifestations  symptomatiques 
égales,  et  des  réactions  électriques  semblablement  altérées  au  début  de  l'affec- 
tion, l'évolution  est  beaucoup  plus  favorable  dans  les  polynévrites  que  dans  les 
poliomyélites.  Dans  les  poliomyélites  on  peut  voir  des  muscles  primitivement 
paralysés  se  réparer  assez  bien  et  assez  rapidement  :  c'est  ce  que  l'on  observe 
pour  les  muscles  dont  les  réactions  électriques  sont  peu  altérées  ;  mais  les  mus- 
cles   présentant  des  manifestations  de  réaction  de   dégénérescence  fortement 
accusées,  ou  ne  se  réparent  pas,  ou  ne  se  réparent  que  très  imparfaitement.  Au 
bout  de  quelques  semaines,  de  quelques  mois  au  plus,  les  lésions  de  ces  muscles 
paraissent  définitivement  acquises,  on  ne  peut  guère   espérer  les  voir    dispa- 
raître, et  Tamélioration  obtenue  dans  la  suite  est  bien  minime.  Dans  les  polyné- 
vrites la  réparation  des  nerfs  et  des  muscles  légèrement  atteints  peut  être  aussi 
assez  rapide;  assez   fréquemment,  cependant,  elle  m'a  paru  commencer  plus 
tardivement  que  dans  les  poliomyélites.  Mais  c'est  sur  les  nerfs  et  les  muscles 
présentant  de  la  réaction  de  dégénérescence  fortement  accusée  que  la  différence 
est  la  plus  sensible  ;  la  réparation  y  est  souvent  beaucoup  plus  accentuée  que 
dans  les  poliomyélites  et  elle  peut  se  continuer  pendant  de  longs  mois  et  même 
des  années.    Pareille  chose  s'observe   dans  les  complications  néyritiques  des 
méningites  cérébro-spinales;  je  pourrai  amener  à  la  Société  la  petite  malade 
présentée  par  MM.  Raymond  et  Sicard  en  avril  4902.  Elle  était  atteinte  de  para- 
lysie des  deux  membres  supérieurs  siégeant  principalement  dans  le  domaine  ra- 
diculaire  supérieur,  et  ressemblant  beaucoup  k  de  la  paralysie  infantile,  mais 
dépendant,  comme  Tont  montré  MM.  Raymond  et  Sicard,  de  névrites  radicu- 
laires  dans  le  cours  d'une  méningite  cérébro-spinale. 

Depuis  cette  époque  j'ai  toujours  suivi  cette  petite  malade;  lentement  et  pro- 
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gressiTement  la  paralysie  du  bras  droit  s'est  amendée  et  a  actuellement  preisque 
complètement  disparu  :  la  paralysie  du  bras  gauche,  plus  fortement  atteint, 
s*e8t  aussi  considérablement  améliorée  et  la  réparation  continue  encore  k  se  faire 
prés  de  trois  ans  après  le  début  de  la  maladie. 

Xlll.  Poliomyélite  Subaiguë  chez  un  Gymnasiarque  consécutive  au 
surmenage.  —  Guérison,  par  MM.  Raymond  et  Georges  Guillain.  (PréseoU- 
tion  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  amenons  à  la  Société  de  Neurologie  a  présenté  un 
ensemble  de  symptômes  nerveux  que  Ton  peut  rapporter  à  une  poliomTélite 
aiguë;  les  symptômes  ont  disparu  et  le  malade  est  actuellement  guéri.  Cettt 
observation  nous  montre  qu'il  y  a  des  formes  cliniques  curables  de  la  poliorove- 
lite  antérieure,  formes  sur  lesquelles  les  auteurs  classiques  attirent  peu  l'atteo- 
tion. 

Un  jeune  homme  de  49  ans,  dessinateur,  sans  aucun  antécédent  pathologiqu'' 
héréditaire  ou  personnel,  venait  le  5  mai  1904  solliciter  son  admission  à  la  Sd- 
pétriére  pour  de  l'impotence  des  membres  supérieurs.  Cette  impotence  était  sur- 
venue dans  les  circonstances  suivantes  : 

Ce  jeune  homme,  depuis  l'&ge  de  13  ans,'S*adonnait  aux  exercices  de  gjmnt>' 
tique  avec  une  véritable  passion.  Très  puissant,  très  musclé,  il  participait  aai 
concours  de  gymnastique  dans  toutes  les  villes  de  France.  Souvent  d'ailleurs  il 
remporta  des  prix.  Durant  le  mois  de  décembre  1903  il  flt  des  exercices  d'en- 
trainement  nombreux  et  se  surmena  physiquement  d'une  façon  incontes- 
table. 

Le  2  janvier  1904  il  s'aperçoit  au  gymnase  qu'il  n'est  plus  capable  de  sou- 
lever les  poids  que  quelques  jours  auparavant  il  déplaçait  avec  facilité,  il  a  de 
la  difficulté  à  faire  des  anneaux.  11  se  repose  les  jours  suivants,  Timpotenoe 
fonctionnelle  s'accentue  aux  membres  supérieurs  et  aux  membres  inférieur». 
Ces  parésies  se  sont  produites  sans  qu'il  ait  existé  de  fièvre,  de  symptômes  géné- 
raux, de  signes  de  maladie  infectieuse.  De  plus  il  convient  d'ajouter  qu'il  n'avait 
aucune  douleur,  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Constatant  que  ses  membres  s'amaigrissaient  rapidement,  que  la  paralysie 
s'accentuait  malgré  le  repos  et  malgré  le  massage,  il  vint  &  la  Salpétriére  au 
commencement  du  mois  de  mai  1904. 

A  cette  époque,  en  examinant  le  malade,  on  était  frappé  de  la  grande  diffé- 
rence existant  entre  la  musculature  des  membres  supérieurs  et  la  mosculaturi^ 
des  membres  inférieurs.  Les  membres  supérieurs  étaient  très  amaigris,  les 
muscles  des  membres  inférieurs  au  contraire  étaient  bien  développés. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  doigts  se  font,  mais  sans  force 
Au  dynamomètre  on  obtient  0.  L'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras  est 
presque  impossible,  la  flexion  un  peu  mieux  conservée.  Il  peut  étendre  l'araot- 
bras  sur  le  bras,  mais  est  incapable  de  résister  si  l'on  s'oppose  à  ce  mouvement  ; 
la  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  est  meilleure,  mais  cependant  très  dirai- 
nuée.  Quand  le  bras  est  mis  à  angle  droit,  on  l'abaisse  avec  la  plus  grande  faci- 
lité, le  malade  étant  incapable  d'opposer  une  force  de  résistance.  Les  muscler 
pectoraux  sont  presque  totalement  paralysés;  on  écarte  très  facilement  les  bra> 
flxés  au  thorax. 

La  parésie  existe  aux  deux  membres  supérieurs  ;  toutefois  elle  parait  un  peu 
plus  accentuée  du  côté  droit.  Du  côté  gauche  en  effet  le  malade  résiste  mieux 
quand  on  s'oppose  aux  mouvements. 
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La  motilité  des  membres  inférieurs,  qui  parait  avoir  été  légèrement  altérée 
a.u  début  de  l'affectioD,  est  très  bonne.  Tous  les  mouvements  s'exécutent  avec 
force. 

Les  muscles  du  cou,  de  la  face,  de  la  langue  fonctionnent  très  bien. 

Il  existe  aux  membres  supérieurs  une  grosse  atrophie  musculaire  tant  au 
niveau  de  la  ceinture  scapulaire  que  du  bras,  de  Tavanl-bras  et  de  la  main. 
D'après  le  malade,  la  circonférence  de  ses  bras  aurait  diminué  depuis  le  début 
(Je  TalTection  de  9  centimètres.  Aux  membres  inférieurs  n'existe  pas  d'atrophie 
musculaire. 

On  observe,  surtout  au  niveau  de  la  racine  des  membres,  des  contractions 
fibrillaires. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  et  objective. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  radiaux,  périostiques  du  poignet,  tricipitaux 
sont  absolument  abolis. 

Au  contraire,  les  réflexes  cutanés  plantaires,  cutanés  abdominaux  et  le  réflexe 
crémastérien  sont  normaux. 

Les  différents  appareils  sensoriels  ne  présentent  aucune  altération. 

Les  viscères  sont  normaux. 

L'état  psychique  est  très  bon,  sauf  une  certaine  tristesse  bien  compréhensible 
chez  uQ  jeune  honmie  de  20  ans  privé  rapidement  de  l'usage  de  ses  membres 
supérieurs. 

Quand  nous  avons  constaté,  au  mois  de  mai,  ces  différents  symptômes,  nous 
avons  porté  le  diagnostic  de  poliomyélite  aiguë  ou  subaiguë.  L'impotence  mus- 
culaire rapide,  l'amyotrophie,  l'abolition  des  réflexes,  les  contractions  fibril- 
laires, l'absence  de  troubles  sensitifs  plaidaient  dans  ce  sens;  nous  pensions 
même  à  un  pronostic  sérieux.  Toutefois,  l'examen  électrique  des  muscles  fait 
par  M.  Huet  a  montré  que  dans  aucun  muscle  des  membres  supérieurs  on  ne 
constatait  de  réaction  de  dégénérescence  nette.  Dans  beaucoup  d'entre  eux  on 
trouvait  de  la  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique.  Cette  dimi- 
nution était  principalement  marquée  sur  les  muscles  grands  pectoraux.  Il  n'y 
avait  pas  de  réaction  myasthénique. 

Le  malade  fut  mis  au  repos  absolu.  On  lui  fit  un  traitement  électrothéra- 
pique,  desmassages.  On  lui  donna  de  la  strychnine,  de  l'arsenic,  de  l'iode. 

Durant  le  mois  de  mai  l'état  ne  s'aggrava  pas,  parut  rester  stationnaire.  En 
juin  l'amélioration  se  montrait  déjà,  les  mouvements  des  membres  supérieurs 
étaient  un  peu  plus  faciles  quoique  encore  très  limités,  les  réflexes  rotuliens  et 
achilléens  réapparurent,  les  réflexes  des  membres  supérieurs  étaient  encore  abolis. 

L'amélioration  s'accentua  d'une  façon  progressive  durant  les  mois  suivants. 
Aujourd'hui  (décembre  1904)  Tatrophie  musculaire  ne  se  constate  plus,  les 
muscles  sont  devenus  puissants,  la  motilité  des  membres  supérieurs  est  très 
bonne,  les  différents  réflexes  sont  normaux. 

L'évolution  de  l'affection  chez  ce  malade  est  fort  intéressante.  11  se  présentait 
comme  un  malade  atteint  d'atrophie  musculaire  spinale  à  marche  rapide,  comme 
atteint  d'une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ou  subaigué.  L'examen  électrique 
permit  déjÀ  de  formuler  un  pronostic  moins  sévère,  l'évolution  montra  la  cura- 
bilité  de  ce  syndrome. 

A  côté  des  formes  graves  des  poliomyélites  il  y  a  lieu  de  faire  une  place  noso- 
graphique  aux  formes  légères,  curables,  à  ces  cas  où  les  infections  ou  les  intoxi- 
cations n'atteignent  les  cellules  motrices  ou  leurs  prolongements  (racines  ou 
nerC^  que  d'une  façon  légère,  non  destructive. 
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Telle  fut  robservation  dont  nous  venons  de  faire  mention.  Dans  ce  cas  3 
semble,  étant  donnée  l'absence  apparente  de  toute  infection  on  de  toute  intoxict- 
tion  antérieure,  que  le  syndrome  de  poliomyélite  fut  réalisé  par  suite  du  surme- 
nage, par  suite  de  ces  exercices  d'entraînement  à  une  gymnastique  intensiif 
On  sait  que  le  surmenage  musculaire  amène  la  formation  de  produits  toxiques 
nombreux  ;  ceux-ci,  chez  notre  malade,  paraissent  avoir  déterminé  une  adul- 
tération transitoire  de  l'appareil  moteur  périphérique  (moelle,  nerfs  et  muscle»; 
le  complexus  symptomatique  d'ailleurs  montrait  que  les  cellules  nerveuses  de  la 
moelle  avaient  principalement  souffert  par  cette  intoxication  »  laquelle  avait  ainsi 
créé  un  syndrome  de  poliomyélite. 

XIV.  Stasobasophobie  chez  un  Psychasthéniqrae  à  l'oocasion  d'une 
Paralysie  des  Membres  inférieurs,  par  MM.  Raymond  et  Georges  Gni- 
LAiN.  (Présentation  du  malade.) 

Le  «malade  que  nous  avons  amené  devant  la  Société  de  Neurologie  présenta 
.de  la  stasobasophobie.  Cette  stasobasophobie  est  survenue   à  l'occasion  d'une 
paralysie    des    membres   inférieurs   dont    l'interprétation    nosologique   mérite 
quelques  considérations. 

Voici,  résumée,  l'histoire  de  ce  malade,  qui  est  âgé  de  20  ans  : 

Le  28  février  1904,  étant  en  très  bonne  santé,  il  travaillait  en  Normandie 
dans  une  exploitation  agricole.  Au  milieu  de  la  nuit  il  reçoit  un  coup  de  pied  de 
cheval  sur  le  muscle  vaste  externe  du  côté  droit,  il  tombe  et  se  relève,  le  cheral 
le  rejette  par  terre  et  le  traîne  sur  une  longueur  de  20  mètres.  Il  put  cependant 
marcher  en  se  relevant;  le  lendemain  il  traînait  légèrement  la  jambe  droite. 

Quatre  jours  après,  en  battant  du  blé,  il  s'aperçut  qu'il  pouvait  porter  les  sacs 
sur  le  terrain  plat,  mais  ne  pouvait  pas  monter  les  escaliers. 

Quelques  jours  plus  tard  des  douleurs  se  sont  montrées  dans  les  deux  jambes, 
surtout  au  niveau  de  la  région  des  tendons  d'Achille.  Ces  douleurs  existaient  au 
repos,  le  malade  ne  les  sentait  pas  durant  la  marche. 

Environ  quinze  jours  après  le  coup  de  pied  de  cheval,  il  a  remarqué  que  par- 
fois ses  jambes  fléchissaient  et  qu'il  tombait  brusquement  sur  les  genoux.  11 
parait  que  ce  coup  de  pied  de  cheval  l'avait  fortement  impressionné,  il  ^ 
demandait  bien  souvent  s'il  devait  rester  boiteux  durant  toute  sa  vie. 

Durant  le  mois  d'avril,  il  s'aperçut  un  jour,  en  mettant  ses  bretelles,  qu'il  ne 
pouvait  maintenir  ses  jambes  immobiles  et  qu'il  avait  une  tendance  à  aller  es 
arrière,  surtout  quand  il  avait  les  yeux  fermés.  A  cette  même  époque  il  remarqua 
que  ses  pieds  étaient  toujours  froids,  que  ses  pieds  tombaient  et  avaient  une  ten- 
dance à  frotter  le  sol  en  marchand  il  avait  aussi  des  douleurs  au  niveau  des  cuisses 

Durant  les  mois  de  mai  et  de  juin  la  tendance  à  la  rétropulsion  persiste.  Dans 
la  station  debout  il  a  fréquemment  du  dérobement  des  jambes. 

C'est  au  sujet  de  ces  différents  symptômes  que  le  maJade  est  entré  à  la  Salpé- 
trière  le  2  juillet  1904. 

Nous  ajouterons,  avant  de  parler  de  l'état  morbide  que  nous  avons  observé, 
que  ce  malade  est  le  fils  d'un  père  et  d'une  mère  morts  tuberculeux,  qu'il  a  eu 
neuf  frères  ou  sœurs  qui  sont  morts  tuberculeux.  Il  est  né  à  terme  et  ne  présente 
pas  d'antécédents  personnels  intéressants  à  mentionner.  11  a  toujours  été  d'on 
tempérament  nerveux  et  émotif,  manquant  d'esprit  de  suite  et  de  jugement. 
Chez  lui  on  retrouve  des  stigmates  de  l'état  mental  des  psychasthéniques. 

Quand  on  examine  l'état  des  membres  inférieurs  de  cet  homme»  voici  ce  que 
l'on  constate  : 
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Membre  inférieur  gauche,  —  La  flexion  et  Tex tension  des  orteils  sont  à  peu 
près  nulles.  La  flexion  du  pied  sur  la  jambe  ne  peut  se  faire,  l'extension  se  fait 
un  peu  mieux  ;  mais  le  malade  accuse  pendant  ce  mouvement  une  crampe  dans 
le  mollet  gauche.  La  flexion  et  l'extension  de  l'articulation  du  genou  et  de  l'arti- 
culation coxo-fémorale  se  font  très  bien. 

Membre  inférieur  droit.  —  La  flexion  et  l'extension  des  orteils  sont  à  peu  prés 
nulles;  la  flexion  et  l'extension  du  pied  sur  la  jambe  sont  à  peu  près  nulles  ;  ces 
mouvements  ébauchés  occasionnent  des  crampes  dans  les  muscles  du  mollet. 
Tous  les  mouvements  du  genou  et  de  l'articulation  coxo-fémorale  se  font  très 
bien. 

Quand  le  malade  est  au  repos,  les  pieds  sont  en  varus  équin,  la  pointe  étant 
abaissée . 

Tous  les  mouvements  des  membres  supérieurs  se  font  d'une  façon  très 
bonne. 

Face.  —  Le  malade  ne  peut  pas  siffler  depuis  dix  années,  auparavant  il  le 
pouvait.  L'occlusion  des  yeux  ne  peut  se  faire  d'une  façon  complète.  Quand  il 
ferme  les  jeux,  on  aperçoit  la  sclérotique  et  les  paupières  sont  animées  d'un 
certain  tremblement  vibratoire.  Le  faciès  du  malade  est  le  faciès  des  nijopa- 
thiques. 

La  musculature  de  la  région  antéro-ex terne  de  la  jambe  semble  atrophiée.  Au 
contraire,  les  muscle»  du  mollet  donnent  à  la  palpation  une  sensation  de  dureté, 
comme  si  ces  muscles  étaient  en  état  de  contracture  permanente.  La  palpation 
de  ces  muscles  est  douloureuse,  la  palpation  des  tendons  d'Achille  est  doulou- 
reuse également.  On  retrouve  aussi  les  points  douloureux  de  la  sciatique.  La 
douleur  réveillée  par  la  palpation  des  muscles  de  la  cuisse  est  bien  moindre  que 
celle  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe. 

M.  Huet  qui  a  pratiqué  un  examen  électrique  des  muscles  des  membres  infé- 
rieurs a  constaté  que  dans  les  vastes  internes,  vastes  externes,  le  droit  anté- 
rieur, les  jumeaux,  le  jambier  antérieur,  les  extenseurs  des  orteils  et  les  péro- 
niers  il  n'y  avait  pas  de  réaction  de  dégénérescence,  mais  seulement  un  peu  de 
diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  cutanée. 

Parfois  le  malade  a  des  sensations  d'engourdissement  au  niveau  des  pieds. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis,  ceux  des  membres  supérieurs 
sont  à  peine  perceptibles.  L'excitation  de  la  plante  du  pied  n'amène  aucun  mou- 
vement des  orteils.  Le  réflexe  crémastérien  est  normal,  ainsi  que  les  réflexes  des 
parois  abdominales. 

L'acuité  visuelle  est  un  peu  meilleure  &  gauche  qu'à  droite.  Les  pupilles 
réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Pas  de  nystagmus. 

Oq  constate,  chez  ce  malade,  des  troubles  tris  particuliers  de  la  station  debout  et 
^  la  marche.  Ainsi,  dans  la  station  debout,  il  se  tient  sur  la  pointe  des  pieds,  ne 
peut  rester  immobile;  il  fléchit  alors  et  étend  les  jambes,  ou  bien  les  déplace  suc- 
cessivement à  droite  et  &  gauche.  Pendant  ce  temps  les  muscles  du  mollet  sem* 
blent  contractures. 

Quand  on  prie  ce  malade  de  marcher,  il  exécute  facilement  l'ordre  donné,  en 
•teppant  légèrement  d'ailleurs.  Si  on  le  prie  alors  de  s'arrêter,  il  a  un  mouve- 
ment de  rétropulsion,  il  fait  un  grand  nombre  de  petits  pas  en  arriére  et  est 
obligé  de  chercher  un  objet,  un  meuble  pour  se  soutenir.  Bien  souvent  le  mou- 
vement de  rétropulsion  est  si  violent  qu'il  tombe  par  terre.  Quand,  dans  la  sta- 
tion debout  immobile,  il  penche  le  tronc  en  avant,  les  mouvements  de  rétro- 
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pulsion  ne  se  manifestent  pas,  comme  si  alors  le  malade  avait  retrooTé  on 
centre  de  gravité.  D'ailleurs  quand,  dans  la  station  debout,  on  le  soutient  même 
très  légèrement,  la  tendance  à  la  rétropulsion  diminue. 

Ajoutons  qu'il  n'y  a  chez  ce  malade  aucun  stigmate  d'hjstérie.  Il  présente  des 
signes  indiscutables  de  tuberculose  pulmonaire  débutant  au  sommet  droit. 

L'analyse  des  symptômes  observés  chez  ce  malade  montre  qu'il  y  a  lieu  de 
considéi*er  deux  groupes  de  phénomènes  morbides.  D'une  part  on  constate  des 
troubles  très  spéciaux  de  la  station  et  de  la  marche,  d'autre  part  des  trouble» 
pa rétiques  et  douloureux  dans  les  membres  inférieurs.  Il  y  a  lieu  aussi  de  se 
demander  les  rapports  qui  peuvent  exister  entre  les  troubles  de  la  marche  et  la 
parésie  des  membres  inférieurs. 

Quand  on  regarde  le  malade  marcher,  quand  on  le  voit  incapable  de  reiler 
debout  sans  faire  des  mouvements  incessants  de  flexion  et  d'extension  des 
membres  inférieurs,  quand  on  le  voit  projeté  violemment  en  arriére  par  sa 
rétropulsion,  on  a  d'emblée  l'impression  qu'un  trouble  psychique  existe  chez  lai. 
En  effet  il  manifeste  alors  tous  les  signes  d'une  émotion  profonde.  Son  visage  est 
pâle,  couvert  de  sueurs,  son  pouls  accéléré;  il  est  angoissé  toutes  les  fois  que  lui 
manque  un  point  d'appui  et  qu'il  est  sollicité  de  rester  immobile.  Ce  n'est  pas 
là  le  tableau  de  Fastasie-abasie  hystérique,  d'autant  que,  chez  cet  homme,  on  ut 
constate  pas  de  signes  de  la  névrose  ;  c'est  le  tableau  de  la  stasobasopbobie,  la 
physionomie  clinique  de  l'obsession.  Ce  qui  prouve  bien  l'origine  mentale  do 
syndrome  basophobique  chez  ce  malade,  c'est  ce  fait  qu'il  suffit  souvent  de  le 
soutenir  très  légèrement,  de  lui  offrir  avec  la  main  comme  un  appui  moral  pour 
que  les  phénomènes  signalés  cessent  en  partie.  Cette  stasobasophobie  est  survenue 
sur  le  terrain  mental  spécial  de  la  psychasthénie.  Notre  malade  fat  toujours  dans 
la  vie  un  instable,  un  aboulique,  incapable  de  suivre  longtemps  une  idée  direc- 
trice, de  poursuivre  une  unique  profession,  un  unique  genre  d'études.  Sans 
doute  c'est  à  la  constitution  défectueuse  de  son  moi,  aux  défauts  de  son  idéation 
que  sont  dus  l'asthénie  psychique  et  les  phénomènes  morbides  de  la  station  et 
de  la  marche. 

Il  convient  toutefois  d'ajouter  que  cette  stasobasophobie  parait  avoir  une  caose 
dans  l'affection  organique  des  membres  inférieurs.  Il  semble  en  effet  que  la  con- 
tracture douloureuse  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe  lui  fasse 
perdre  son  centre  de  gravité.  Quand  on  le  regarde  immobile,  on  voit  qu'il  se 
tient  sur  la  pointe  des  pieds,  en  équinisme;  son  talon  est  souleyé  de  plniieurs 
eentimètres  au-dessus  du  plan  du  sol.  De  plus  il  suffit  de  le  faire  pencher  en  avant 
pour  déplacer  le  centre  de  gravité  et  faire  cesser  les  phénomènes  de  rétropul- 
sion. Marchant  de  flanc  il  ne  perd  plus  l'équilibre.  La  contracture  des  mosdes 
des  jambes  ne  semble  pas  être  seulement  une  contracture  psychique,  elle  parait 
être  au  contraire  la  traduction  d'une  lésion  du  muscle.  U  s'agit  donc  dans  ce  cas 
d'une  stasobasophobie  à  l'occasion  d'une  maladie  organique. 

Nous  rappelons  que  les  symptômes  observés  chez  le  malade  sont  :  une  parésie 
avec  amyotrophie  des  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe,  des  con- 
tractures douloureuses  des  muscles  de  la  région  postérieure  de8jambe8,dei  dou- 
leurs sur  le  trajet  des  sciatiques,  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens. 

Les  diagnostics  qui  nous  semblent  devoir  être  discutés  sont  la  neuro-mjosite 
et  la  myopathie. 

On  pourrait  songer  &  la  neuro-myosite  en  prenant  en  considération  la  marcbe 
assez  rapide  de  l'affection  s' accompagnant  d'une  amyotrophie  accentnée  des 
muscles  de  la  région  antéro«ex  terne  de  la  jambe,  les  douleurs  violentes  à  U 
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pression  des  muscles  et  ]es  douleurs  spontanées  et  provoquées  sur  le  trajet  du 
sciatique. 

D'autre  part,  certains  signes  peuvent  orienter  le  diagnostic  vers  la  mjropathie. 
Le  malade,  en  effet,  a  un  faciès  myopathique,  le  faciès  du  type  t  facio-scapulo- 
huméral  >  de  MM.  Landouzy  et  Dejerine.  Sans  doute  les  phénomènes  observés 
du  côté  des  membres  inférieurs  sont  beaucoup  plus  récents,  paraissent  avoir 
évolué  à  la  suite  de  traumatisme,  mais  leurs  rapports  avec  les  premiers  sont 
Traisemblables.  Une  biopsie  des  muscles  soléaires  faite  par  M.  Alquier  a  montré 
une  certaine  lipomatose  interstitielle.  Le  diagnostic  de  la  maladie  mjopathique 
mérite  donc  d'être  soulevé.  Des  connexions  d'ailleurs  existent  peut-être  entre  la 
myopathie  et  la  polymjosite  et  nous  rappellerons  à  ce  sujet  que  Schultze,  Oppen- 
heim  et  Gassirer  ont  signalé  des  rapports  entre  ces  deux  états  pathologiques  k 
l'occasion  des  malades  chez  lesquels  l'affection  s'était  accompagnée  de  dou- 
leurs. 

XV.  Gontribution  à  la  Pathologie  Bulbo-Cérébelleuse,  par  MM.  Lêopold 

Lévi  et  BoKNioT.  (Présentation  du  malade.) 

Le  premier  malade  dont  nous  allons  analyser  la  symptomatologie  complexe 
présente  tout  d'abord  des  troubles  de  l'appareil  cérébelleux. 

8a  démarche  est  titubante,  ébrieuse.  Constamment  son  pied  droit  croise  la  ligne  direc- 
trice  et  yient  choquer  ou  dépasser  le  pied  opposé  ou  inversement.  Souvent,  les  deux 
pieds  resteut  du  même  côté  de  la  ligne  directrice. 

Il  se  plaint  do  dérobement  des  jambes  avec  chute,  en  avant,  en  arrière,  sur  les  côtés, 
surtout  le  côté  droit. 

A  ces  phénomènes  classiques  du  syndrome  céi*ébelleux,  nous  ajoutons  *la  triade  que 
M.  Babinski  nous  a  appris  &  connaître  :  asynergie,  troubles  de  la  diadococinésie,  atti- 
tudes cataleptoldes. 

L'asynergie  existe  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Quand  on  dit  au  sujet  do 
toucher  avec  l'index  le  bout  de  son  nez,  on  voit,  des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté 
gauche,  le  doigt  parcourir  le  trajet  par  des  oscillations  lentes,  saccadées,  puis  atteindre 
le  but  avec  brusquerie,  sans  qu'à  aucun  moment  la  direction  générale  du  mouvement 
ne  soit  troublée. 


vx^^-^s^-?/ i/ 


L'écriture  se  fait  de  même  suivant  des  lignes  brisées  (Fig.). 

Quand  on  fait  porter  le  pied  &  60  centimètres  de  distance  du  sol,  on  le  voit  exécuter  les 
mouvements  avec  hésitation  au  départ,  lenteur  pendant  le  trajet,  '  décomposition  du 
mouvement  en  mouvements  accessoires,  brusquerie  &  la  fin  de  l'acte. 

La  mise  en  train  est  d'ailleurs  difficile  d'une  façon  générale  ;  tous  les  mouvements 
s'accomplissent  mieux  au  bout  d'un  certain  temps. 

Quand  le  sujet  veut  passer  de  la  station  assise  à  la  station  debout,  il  porte  le  corps  on 
avant;  puis,  avant  d'être  tout  k  fait  droit,  il  retombe  sur  sa  chaise  comme  par  un  mou- 
vement de  rétropulsion.  Quand  il  est  debout  et  qu'il  s'assied,  il  tombe  brusquement  sur 
la  chaise.  Avant  de  se  mettre  en  marche,  il  oscille  tout  d'une  pièce  à  droite  et  à  gauclie 
jusqu'à  ce  qu'il  soit  parti. 

On  ne  trouve  d'ailleurs  rien  d'analogue  du  côté  de  la  face,  des  yeux,  de  la  langue.  Sa 
parole  n'est  ni  lente,  ni  scandée,  ni  saccadée.  Il  n'existe  pas  de  nystagmus. 

A  côté  de  l'asynergie»  nous  plaçons  les  troubles  de  la  diadococinésie.  Si  le  si^*et  est 
c^qpable  d'accomplir  les  mouvements  élémentaires  de  pronation  et  de  supination,  la  suc- 
cession des  mouvements  rapides  ne  s'eiïectue  plus  normalement,  et,  en  particulier, 
quand  on  lui  fait  exécuter  les  mouvements  successifs  des  deux  mains,  le  trouble  s'ac- 
centue du  côté  gauche. 

Quant  aox  attitudes  cataleptoldes,  elles  ne  sont  pas  typiques  chez  lui,  mais  le  malade  est 
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capable  de  garder  les  membres  soulevés  un  temps  appréciable.  Il  laissa  les  oMml-m 
inférieurs  dans  la  position  de  Babinski  sans  oscillation.  D'ailleurs  quand  il  occape  U  sta- 
tion debout,  s'il  se  produit  des  oscillations  du  tronc,  les  membres  inférieurs  rt^^lent 
immobiles.  Il  lui  arrive  même,  étant  en  marcbc,  d'avoir  tout  d'un  coup  le  membre  inf':- 
rieur  droit  comme  ûxé  au  sol,  comme  flgé,  ce  qui  le  force  à  s'arrêter.  Nous  avons  noof- 
mémes  constaté,  en  faisant  croiser  une  jambe  sur  l'autre,  le  membre  tout  d*un  eoup  «'im- 
mobilisant  au  cours  du  mouvement^  comme  contracture  dans  le  vide. 

Cette  raideur  nous  a  même  rendu  impossible  la  recherche  du  réflexe  achilléen.  Noo: 
n'avons  pu  le  provoquer. 

Le  sujet  est  donc,  d'après  les  signes  qui  viennent  d*ètre  énumérés,  atteint  Je 
lésions  siégeant  dans  l'appareil  cérébelleux. 
Peut-on  pousser  plus  loin  l'analjse? 

Chez  H...,  les  faisceaux  pyramidaux  ne  sont  pas  touchés.  11  n'a  ni  paralysie,  ni  con- 
tracture. Si  les  réflexes  rotuliens  sont  forts,  sans  brusquerie,  il  n'y  a  pas  de  trépidation 
épileptolde.  Le  rtflcxe  des  orteils  se  fait  en  flexion. 

On  ne  saurait  non  plus  incriminer  les  voies  scnsitives,  en  se  fondant  sur  des  troubles 
de  sensibilité,  peu  accentués,  au  niveau  des  membres.  Peui-étre  y  a-t-il  diminuttoo  de 
la  sensibilité  à  la  piqûre,  par  rapport  à  la  sensibilité  tactile.  Mais  ce  n'est  là  qo'uo»^ 
ébauche  de  dissociation  syringomyélique  qui  ne  permet  pas  de  conclure. 

Par  contre,  on  relève  un  certain  nombre  de  renseignements  positifs. 

Si  l'on  regarde  avec  soin  les  deux  yeux,  on  s'aperçoit  que  la  fente  palpébrale  estplu» 
étroite  du  côté  droit,  que  l'œil  est  en  énophtalmie,  que  la  pupille  est  plus  élroite  qu'à 
gauche.  Il  y  a  là  un  syndrome  oculo-pupillaire  qu'on  rencontre  dans  les  lésions  balt>aire5. 
et  dans  ces  cas  —  comme  ici  même  —  les  troubles  sont  moins  accentués  qu'après  la  sec- 
tion du  sympathique. 

Il  existe,  en  plus,  du  cété  droit  une  parésie  faciale,  à  type  périphérique,  assex  légèn*, 
indéniable  cependant.  Et,  en  effet,  les  plis  frontaux  sont  moins  accentués  à  droite,  rupil 
droit  pleure  davantage  sur  la  joue,  le  malade  éteint  une  flamme  avec  rorbicuioire  des 
lèvres  du  côté  gauche,  ce  qu'il  ne  peut  faire  du  côté  droit.  D'ailleurs,  l'examen  électrique 
montre  que  le  minimum  de  contraction  faradiquo  s'obtient  avec  une  intensité  de  courant 
moindre  dans  les  muscles  du  côté  gauche. 

Par  la  constatation  de  ce  sjrndrome  oculo-pupillaire  et  de  la  paralysie  faciale 
périphérique  n'est-il  pas  permis  de  supposer  qu'il  existe  une  lésion  bulbaire  ? 

On  trouve,  en  rapport  avec  cette  hypothèse,  un  certain  nombre  de  symp- 
tômes d'irritation  du  bulbe,  sur  lesquels  Bonnier  a  attiré  récemment  l'atten- 
tion. 

Pendant  Toxomen,  nous  avons  assisté  à  une  poussée  sudorale  à  prédominance  au  côté 
droit  de  la  face  et  du  front.  H...  accuse  des  soifs  paroxystiques,  l'obligeant  à  boire 
d'affllée  au  moins  trois' verres  de  liquide.  Il  est  atteint  de  sialorrhée,  et  mouille  son 
oreiller  par  une  bave  qui  coule  quand  il  est  couché  du  côté  droit;  il  a  enGn  une  hyper- 
crinie  nasale,  le  faisant  salir  au  moins  trois  mouchoirs  dans  la  matinée,  et  qui  est  devenue 
le  point  de  départ  d'un  tic  de  reniflement  continuel. 

Si  nous  n'insistons  pas  sur  une  polyiurie  (de  3  litres  en  moyenne),  c'est  que  H...  ect 
atteint  d'artériosclérose  et  de  néphrite  interstitielle  avec  hypertension  artérielle  i  24  centi- 
mètres et  albuminurie. 

En  somme,  notre  malade  est  donc  surtout  un  cérébelleux  si  Ton  pense  pbjsio- 
logiquement,  un  bulbaire  si  Ton  pense  anatomiquement  —  k  tout  dire  un  bulbo- 
cérébelleux. 

La  localisation  an atomophy Biologique  une  fois  établie,  quelle  idée  doit-on  se 
faire  de  sa  maladie? 

Une  question  qui  a  été  soulevée  dans  un  des  nombreux  séjours  de  notre  sujet 
à  l'hôpital  a  été  celle  du  tabès.  Et,  en  effet,  en  dehors  des  symptômes  que  nous 
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a.vons  énumérés,  il  a  présenté  des  troubles  qui,  groupés,  sembleraient  ressortir  au 
t3.bes  et  d'autant  mieux  qu'il -est  syphilitique;  sa  sjphilis  remonte  à  1874. 

Ce  sont  des  douleurs,  des  troubles  gastriques,  des  phénomènes  urinaires. 
En  réalité  quand  on  pénètre  davantage  dans  le  détail  on  apprend  qu'il  a  eu  deux 
attaques  de  rhiunatisme  articulaire  aigu,  et  que  ses  douleurs  sont  en  général  localisées 
aux  articulations. 

Il  a  fait,  d'autre  part,  des  excès  de  boisson,  a  présenté  les  divers  stigmates  de  l'alcoo- 
lisme chronique,  et  les  phénomènes  gastriques  pourraient  dépendre  d'une  gastrite 
éthylique.  Quant  à  ses  phénomènes  urinaires  qui  se  traduisent  par  de  la  rétention 
<l*arine,  des  mictions  impérieuses,  leur  explication  se  trouve  dans  d'innombrables  blennor- 
ragies (jusqu'à  20)  qu'il  a  accumulées,  ayant  laissé  à  leur  suite  des  rétrécissements, 
8*accompagnant  d'ailleurs  de  cystite  chronique. 

Mais  si  ces  symptômes  peuvent  être  écartés,  il  resterait  en  faveur  du  tabès  l'absence 
des  réflexes  achilléens  si  elle  était  confirmée.  En  réalité,  il  nous  a  été  impossible,  par  la 
raideur  que  prend  le  pied  dans  l'attitude  nécessaire  à  la  recherche  de  ces  réflexes,  d'être 
sûrs  du  résultat. 

Quant  au  signe  de  Romberg  qui  est  chez  lui  incontestable,  il  est  déterminé  peut-être 
par  les  lésions  auriculaires  que  Bonnier  a  constatées  surtout  à  l'oreille  gauche  et  qui 
comportent  comme  symptômes  la  surdité  avec  paracousie  et  des  bourdonnements  bilaté- 
raux. 

On  voit  donc  que  ces  divers  signes  d'apparence  tabétique  n'appartiennent  pas  néces* 
sairement  à  cette  maladie.  Et,  d'ailleurs,  il  manquerait  à  cette  affection  d'autres  signes 
majeurs. 

Le  réflexe  à  la  lumière  est  normal,  comme  d'ailleurs  le  réflexe  consensuel  ;  il  n*y  a  pas 
de  signe  d'Argyll. 

Les  réflei^es  rotuliens  sont  conservés. 

Il  serait  donc  bien  singulier  de  voir  un  tabès  sans  signe  d'Argyll,  ni  de  Wetsphall  etqui 
comporterait  comme  troubles  musculaires  non  Talaxie,  mais  l'asynergie. 

Car,  et  nous  désirons  revenir  sur  cette  distinction,  la  direction  générale  des  mouve- 
ments reste  toujours  conservée.  Jamais  la  main  ne  plane.  Les  extrémités  vont  avec  plus 
OQ  moins  de  lenteur,  d'arrêt,  d'hésitation  &  leur  but:  mais  elles  y  arrivent  sans  jamais  le 
dépasser.  Le  pied  ne  talonne  pas. 
11  n'y  a  pas  d'ailleurs  de  trouble  de  notion  de  position,  pas  d'hypotonie  musculaire. 

Ajaot  rejeté  le  tabès,  voici,  en  ce  qui  concerne  les  troubles  bulbo-cérébelleux, 
l'interprétation  que  nous  proposons: 

Notre  malade  est  syphilitique  et  artérioscléreux  (artères  dures,  tension 
élevée,  néphrite  chronique) . 

Il  appartient  à  one  famille  à  prédisposition  apoplectique  (grand-pére  et  oncle 
morts  apoplectiques)  ; 

Et  peut-être  à  prédisposition  bulbaire  (frère  mort  du  diabète)? 

Il  a  eu  lui-même  deux  pertes  de  connaissance  : 

En  1889,  il  reçut  sur  la  tète  un  coup  violent  qui  détermina  une  plaie  du  cuir 
chevelu,  il  resta  plusieurs  heures  inanimé,  eut  à  la  suite  des  étourdissements  et 
des  vertiges  avec  céphalée.  Vers  1890,  il  tomba  dans  la  rue  et  fut  conduit  en 
voiture  d^ambulance  à  l'hospice. 

N'est-il  pas  vraisemblable  que  dans  ces  conditions  H...  présente  au  niveau  du 
bulbe  un  ou  plusieurs  fojers  (peut-être  de  ramollissement)  avec  participation  de 
l'origine  nucléaire  du  facial  droit  ? 

La  multiplicité  des  foyers  bulbaires  n'est  pas  contraire,  d'ailleurs,  aux  faits 
publiés.  Dans  l'observation  de  MM.  Babinski  et  Nageotte  (1),  concernant  un 
syphilitique,  il  y  avait  quatre  foyers  dans  le  bulbe.  Nous  aurons  également,  du 
reste,  k  invoquer  cette  hypothèse  à  propos  d'un  deuxième  malade. 

(1)  Babinski  et  Naoeottb,  Foyers  de  ramollissement  dans  le  bulbe.  Nouvelle  leonogr.  de 
la  Salpéîriére,  n*  6,  no v. -décembre  1902. 


396  SOCIETE  DE   NEUnOLOGIE 

XVI.  Association  Hy8téro-Organiq[ae.   Ssrxnptômes  Cérébelleux.,  par 

MM.  Léopold  Lévi  et  Taguet.  (Présentation  du  malade.) 

Le  second  sujet  (1)  réalise  une  association  de  syndromes  incomplets  survenant  sur  un 
fond  d'hystérie.  Un  ensemble  k  la  fois  fruste  et  compleie.  A  la  suite  d'un  ieins  are*: 
perte  de  connaissance  prolongée  qui  se  produisit  le  29  août  1904  et  s'accompagna  pen- 
dant les  huit  jours  suivants  de  diplopie  binoculaire,  il  fut  pris  d'une  hémiplégie  ou  plut*<t 
d'une  héniiparésie  gauche  organique,  comprenant  la  face,  avec  exagération  du  réAexe 
rotulien,  du  réflexe  olécranien  et  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin. 

A  cette  hémiplégie  organique  se  surajoutent  des  phénomènes  d*hémianesthésie  sensi- 
tivo-sensorielle.  Sur  les  membres  et  sur  la  face  existe  une  anesthésie  variable,  ineoin* 
plètc,  parfois  dissociée,  surtout  marquée  à  l'extrémité  des  membres,  intéressant  la  fa<v. 
moins  le  tronc  et  l'abdomen.  Il  y  a  en  outré  des  troubles  de  l'olfaction  et  du  goût  du  e^t'' 
gauche,  et  du  rétrécissement  du  champ  visuel  de  l'oeil  gauche.'  Cette  part  hystérique 
s'admet  d'autant  plus  volontiers  que  la  fille  du  malade  a  présenté  une  paralysie  hyslt- 
rique,  soignée  par  M.  Babinski,  et  qui  a  disparu  brusquement  après  six  mois  de  durée. 
Lui-même,  dans  l'enfance,  a  ressenti  fréquemment  le  phénomène  de  la  boule  hystérique. 

Reste  un  ensemble  de  phénomènes  qu'il  faut  catégoriser.  Sont-ils  liés  à  une  lésion, 
sont-ils  d'origine  hystérique?  Pour  certains  d'entre  eux  tels  que  la  perte  du  f^ens  stéréo- 
gnostique,  les  troubles  du  sens  musculaire  et  de  la  notion  de  position,  les  phénomènes 
vaso-moteurs,  le  tout  siégeant  ou  prédominant  à  gauche,  nous  ne  pouvons  expriooer  une^ 
opinion  décisive. 

Un  autre  groupe  de  symptômes  nous  paridt  particulièrement  important. 

Ce  sont  :  un  élargissement  de  la  base  de  sustentation  pendant  la  marche  et  la  statioa 
debout  (les  pieds  sont,  en  général,  écartés  de  27  centimètres  au  niveau  des  talons),  de 
l'asynergie  des  muscles  de  la  main  et  du  pied  gauche,  des  troubles  de  la  diadococinésie. 
des  vertiges  avec  dérobement  hémiplégique  gauche. 

Tous  ces  signes,  on  le  sait,  font  partie  de  la  symptomatologie  de  T^pareil  cérébel- 
leux. 

Mais  ne  pourraient-ils  être  simulés  par  l'hystérie?  Et  l'objection  a  d'autant  plus  de 
portée  que  contrairement  à  la  majorité  des  faits  publiés  l'as^-nergie  siège  ici  du  côté  de 
l'hémiplégie,  et  qu'il  manque  k  la  triade  cérébelleuse  de  Babinski  la  tendance  cataleptolde 
des  membres. 

Nous  croyons  bien  cependant  k  leur  réalité  organique  parce  que  l'on  retrouve  chex 
notre  sujet,  du  côté  droit,  le  syndrome  oculo-pupillaire  k  type  bulbaire  (rétrécissement 
de  la  fente  palpébrale,  énophtalniie,  myosis  léger)  avec  ses  caractères  de  variabilité  et 
de  légère  Intensité. 

S'il  y  a  lésion,  où  siège-t-elle?  Le  syndrome  oculo-pupillaire  localise  vraisemblablement 
la  lésion  dans  le  bulbe  droit,  et  c'est  encore  une  lésion  droite  qui  caaae  rbémiplégie 
gauche.  Mais  il  est  nécessaire  d'admettre  ici  encore  plusieurs  foyers,  entre  autres  un 
foyer  gauche  pour  expliquer  l'asynei^e  gauche. 

La  pluralité  des  foyers  (de  ramollissement,  sans  doute),  peut  être  facilement  sdinise 
chez  un  sujet  de  54  ans,  artérioscléreux,  ayant  au  cœur  un  souffle  mitro-aortique,  de  It 
sclérose  avec  rétraction  du  tympan  dos  deux  côtés. 

Ce  cas  suscite  quelques  remarques. 

Rapproché  du  précédent,  il  montre  que  le  type  qui  mérite,  en  clinique,  le  nom 
de  bulbo-cérébelleux  n*est  pas  rare  chez  les  artérioscléreux.  Il  indique  l'impor- 
tance, au  point  de  vue  de  la  sémiologie  nerveuse,  des  symptômes  objectifs  que  la 
volonté  est  incapable  de  reproduire  ^—  notion  sur  laquelle  Babinski  a  insisté 
récemment  encore  (2)  et,  de  fait,  c'est  sur  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du 
bassin,  c'est  sur  la  présence  du  syndrome  oculo-pupillaire  qoe  nous  nous  sommes 
fondés  pour  admettre,  parmi  les  sympt4mes  hystériques,  une  affection  orga- 
nique. 

On  peut  ajouter  cette  considération  :  à  n'y  prendre  garde,  chez  ce  sujet  hysté- 

(1)  Ce  malade  se  trouve  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  D'Barth,  que  nous  rener- 
cions  de  son  obligeance. 

(2)  Babinski,  Gazette  de»  Hôpitaua-,  il  octobre  1904. 
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rique  et  qui  ne  présente  ni  trépidation  épileptoïde,  ni  signe  des  orteils,  on  aurait 
pu  faire  dépendre  tous  les  sjmptômes  de  l'hystérie,  et  il  est  permis  de  se  demander 
si  une  partie  de  la  pathologie  déjà  ancienne  de  l'hj'stérie  n*a  pas  été  faite  avec 
des  malades  de  ce  genre,  alors  qu'on  rangeait  dans  ce  caput  mortuum  de  la  neuro- 
pathologie tous  les  faits  qui  n'entraient  pas  dans  les  types  décrits. 

Inyersement  se  pose  la  question  de  savoir  si  Thémianesthésie  sensitivo-senso- 
rielle  du  sujet  ne  pourrait  se  rapporter,  au  moins  en  partie,  à  des  lésions  des 
Gbres  sensitives  ou  des  noyaux  bulbaires,  car  elle  se  retrouve  signalée  souvent 
chez  les  bulbo-cérébelleux. 

XVII.  Un  cas  de  Myopathie  à  Topographie  tsrpe  d'Aran-Duchenne 
suivi  d'autopsie,  par  MM.  Dejerinb  et  André  Thomas. 

La  topographie  de  l'atrophie  est  un  élément  important  de  diagnostic  diffé- 
rentiel entre  les  diverses  dystrophies  musculaires,  entre  les  dystrophies  proto- 
pathiques  ou  myopathie  atrophique  progressive  et  les  dystrophies  deutéropa- 
thiques  d'origine  myélopathique  ou  d'origine  névritique.  Les  myopathies  frappent 
au  début  les  muscles  de  la  racine  des  membres  et  ne  s'étendent  que  tardive- 
ment aux  muscles  des  extrémités;  elles  sont  bilatérales  et  symétriques;  elles 
évoluent  sans  contractions  fibrillaires  et  sans  réaction  de  dégénérescence.  Ce 
sont  des  affections  qui  débutent  ordinairement  dans  l'enfance  et  frappent 
plusieurs  personnes  de  la  même  famille;  elles  ont  une  marche  très  lente. 

Au  contraire  les  atrophies  musculaires  progressives  d'origine  myélopathique 
ou  névritique,  et  surtout  les  premières,  débutent  par  l'extrémité  des  membres  et 
remontent  ensuite  sur  la  racine  ;  elles  sont  généralement  bilatérales  et  symé- 
triques; les  contractions  fibrillaires  et  la  réaction  de  dégénérescence  sont 
habituelles.  Les  atrophies  musculaires  myélopathiques  apparaissent,  sauf  de 
rares  exceptions,  chez  l'adulte  ;  elles  sont  rarement  familiales  ;  la  marche  en 
est  souvent  moins  lente  que  celle  des  myopathies. 

Les  distinctions  précédentes  ne  sont  que  des  lois  générales  devant  lesquelles 
se  dressent  quelques  exceptions  :  c'est  ainsi  que  certaines  myélopathies 
atteignent  les  muscles  de  la  racine  du  membre,  les  muscles  de  l'épaule  par 
exemple,  avant  les  muscles  des  extrémités  ;  il  est,  par  contre,  beaucoup  plus 
exceptionnel  de  voir  une  myopathie  débuter  par  l'extrémité  des  membres  et 
évoluer  sous  la  forme  de  l'atrophie  d'Aran-Duchenne  ;  Tobservation  d'Oppenheim 
et  Cassirer  en  est  un  exemple  ;  celle  que  nous  communiquons  aujourd'hui  est 
encore  plus  démonstrative  :  la  malade  avait  été  considérée  par  tous  les  médecins 
qui  l'avaient  vue  et  par  nous-mêmes  comme  atteinte  d'atrophie  musculaire 
progressive  d'origine  myélopathique  ;  aussi  fûmes-nous  vivement  surpris  de  ne 
trouver  à  l'autopsie  aucune  lésion  du  système  nerveux  central  et  périphérique, 
qui  contrastait  par  son  intégrité  avec  les  altérations  profondes  des  muscles 
atrophiés. 

OBSERVATION 

Madame  Mer...,  âgée  de  76  ans,  est  entrée  &  l'inGrmerie  de  la  Salpètrière  dans  le  service 
de  Tun  de  nous  en  1893. 

II  n*y  a  rien  de  particulier  k  retenir  dans  ses  antécédents  héréditaires.  Dans  ses  anté- 
cédeots  personnels  on  ne  relève  comme  maladie  antérieure  qu'une  pneumonie  à  l'âge  de 
15  ans.  Mariée  &  22  ans,  elle  n'a  eu  ni  enfants,  ni  do  fausse  couche  et  on  ne  trouve  pas 
traces  de  syphilis.  C'est  on  1868  que  sont  apparus  les  premiers  symptômes  de  la  maladie 
actuelle  ;  elle  était  alors  âgée  de  49  ans. 
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A  cette  époque  l'auriculaire  .'de  la  main  gauclie  se  replia  dans  la  paume  de  la  main  et 
dans  l'espace  de  quelques  mois  les  autres  doigts  eurent  le  même  sort  ;  un  an  enriroB 
après,  la  main  droite  se  prit  et  les  doigts  se  mirent  dans  la  même  position. 

Elle  fut  admise  t  Thospice  de  la  Salpétrière  en  1877:  ses  mains  étaient  complètement 
fermées  et  la  malade  était  incapable  d'étendre  et  de  fléchir  les  doigts. 

Vers  1879,  l'attitude  de  la  main  se  modifia  complètement,  les  doigts  se  redressêre&t 
peu  à  peu  et  en  trois  mois  il  n'existait  plus  trace  de  flexion;  ils  auraient  même  récupère 
un  certain  degré  de  motilité  puisque,  se  sentant  mieux,  elle  quitta  la  Salpétrière  en  lââ5 
et  exerça  pendant  huit  ans  la  profession  de  marchande  au  panier. 

En  1893,  elle  fut  atteinte  deux  fois  d'œdomcdes  membres  inférieurs  et  elle  revint  alvrs 
à  la  Salpétrière. 

Nous  avons  observé  la  malade  pour  la  première  fois  au  mois  de  février  1895  et  Toidles 
résultats  de  l'examen  pratiqué  à  cette  date  : 

Membre  tupéritur  droit.  —  La  main  est  tombante  et  le  malade  est  incapable  de  la  redres- 
ser; elle  est  extrêmement  atrophiée;  les  éminences  thénar  et  hypothénar  ont  presque 
complètement  disparu;  le  pouce  est  ramené  sur  le  plan  des  autres  doigts  et  la  paume  de 
la  main  est  excavée  ;  les  têtes  des  métacarpiens  font  une  saillie  appréciable  ;  en  résumé 
c'est  l'aspect  typique  de  la  main  simienne. 

Le  pouce  est  dans  l'extension;  les  autres  doigts  sont  également  dans  rextensioe: 
cependant  il  existe  une  légère  flexion  de  la  phalangine sur  la  phalange;  celte  flexion  est 
réductible  pour  l'auriculaire  et  l'index,  irréductible  pour  le  médius  et  l'annulaire. 

L'avant-bras  est  très  atrophié,  les  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  ont  complètemeat 
disparu;  la  saillie  du  long  supinateur  persiste  seule.  Les  muscles  du  bras  sont  relative- 
ment bien  conservés. 

Les  muscles  de  l'épaule  sont  atrophiés.  La  tête  humérale  fait  une  saillie  nette  sous  les 
téguments,  do  même  que  l'acromien. 

Tous  les  mouvements  des  doigts  sont  abolis  :  la  malade  peut  seulement  écarter  et 
rapprocher  l'auriculaire  de  la  ligne  médiane.  Les  mouvements  de  la  main  sont  impos- 
sibles. Ceux  de  l'épaule  et  du  coude  sont  relativement  bien  conservés. 

Membre  tupérieur  gauche.  —  La  main  présente  la  même  attitude,  mais  l'atrophie  e^t 
beaucoup  moins  marquée.  Malgré  cela,  elle  est  tombante  et  la  malade  est  incapable  de  U 
redresser.  Les  mouvements  des  doigts  sont  assez  bien  conservés  et  la  malade  peut 
exécuter  des  mouvements  d'extension  et  de  flexion. 

Les  muscles  de  l'avant-bras  (extenseurs  et  fléchisseurs)  sont  très  atrophiés;  le  loog 
supinateur  est  lui-même  atrophié  et  fait  une  saillie  beaucoup  moins  accusée  qu'à 
droite. 

Les  muscles  du  bras  sont  plus  atrophiés  que  du  c6té  opposé;  la  saillie  du  moignon  de 
l'épaule  est  plus  accentuéi;  qu'à  droite  et  les  muscles  périscapulaires  sont  très  atrophiés. 
C'est  à  peine  si  la  malade  peut  exécuter  quelques  petits  mouvements  de  flexion  et 
d'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras;  lorsque  l'on  met  l'avant-bras  en  flexion  sv  la 
bras,  la  malade  est  incapable  de  le  maintenir  dans  cette  attitude. 

De  même,  les  mouvements  de  Tépaule  sont  beaucoup  moins  énergiques  et  moins 
étendus  que  du  côté  droit. 

La  sefiiibUilé  est  normale  pour  tous  ses  modes  :  tact,  douleur,  température. 

Tous  les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  abolis. 

Les  muteles  alrophiét  sont  le  siège  de  contractions  fibrillaires  très  nettes.  En  outze,  les 
mains  et  les  doigts  présentent  un  aspect  spécial.  Le  dos  de  la  main  est  arrondi,  potelé  : 
il  donne  à  la  palpation  une  sensation  de  i-èsistance  dure  et  élastique,  ne  gardant  presque 
pas  l'empreinte  du  doigt.  Les  doigts  ont  un  aspect  fusiforme  dû  également  à  un  certain 
degré  d'œdèine  dur.  Les  mains  et  les  doigts  ont  une  teinte  bleuêtre,  elles  sont  froides  au 
toucher,  la  peau  en  est  lisse  et  luisante.  Ce  sont  là  tout  autant  de  caractères  typiques 
de  la  main  dite  succulente. 

La  pression  des  nerfs  n'est  nulle  part  douloureuse. 

Le  tronc,  le  cou,  la  tête  et  la  face,  les  membres  inférieurs  sont  absolument  normaux  : 
on  n'y  observe  ni  atrophie,  ni  troubles  de  la  sensibilité,  ni  modifications  des  réflexes. 

Les  réservoirs  et  les  sphincters  fonctionnent  bien. 

L'examen  électrique  n'a  révélé  qu'une  diminution  ou  une  abolition  de  l'excitabilité  fara- 
dique  suivant  les  muscles,  mais  sur  aucun  d'eux  on  n'a  constaté  la  réaction  de  dégéné- 
rescence. 

En  i899,  l'atrophie  avait  sensiblement  progressé  aux  muscles  de  l'avant-bras  et  du 
bras,  et  était  rigoureusement  symétrique.  Les  biceps  et  les  triceps  étaient  réduits  k  une 
corde  très  mince. 
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L.es  membres   inférieurs  n'étaient  nullement  atrophiés;  mais  les  réflexes  achilléens 
étaient  abolis  des  deux  côtés,  les  réflexes  patellaires  étaient  plutôt  faibles. 

La  malade  est  morte  le  22  octobre  1899  après  quelques  heures  de  coma  urémique  ;  elle 
était  d'ailleurs  atteinte  d'artério-sclérose  généralisée,  ce  qui  a  été  conflrmé  par  l'autopsie. 
Autopsie.  —  L'examen  des  muscles  à  l'état  frais  n'a  fait  que  révéler  l'atrophie  muscu- 
laire constatée  pendant  la  vie  et  nous  n'y  insisterons  pas. 

Los  nerfs  et  la  moelle  ne  présentaient  rien  d'anormal  Aucune  lésion  méningée. 
L»*ejramen  histologique  a  porté  sur  les  nerfs  périphériques  et  les  filets  nerveux  des 
muscles  atrophiés,  sur  les  muscles,  sur  la  moelle  et  ses  racines. 

Ejramen  des  nerfs  intramusculaires.  Cet  examen  a  été  fait  sur  coupes  et  après  dissocia- 
tion des  nerfs  fixés  par  l'acide  osmiquc  et  colorés  ensuite  au  carmin  en  masse. 

Sur  tous  les  filets  nerveux  qui  ont  été  examinés  (filets  nerveux  des  muscles  thénar  et 
hypothénar,  de  l'adducteur  du  pouce,  des  muscles  fléchisseurs  superficiels  et  profonds. 
des  extenseurs,  du  biceps,  du  triceps,  du  long  supinateur,  etc.)  il  n'existait  aucune 
trace  de  dégénérescence  ancienne  ou  récente  ;  les  fibres  avaient  conservé  leur  calibre, 
les  noyaux  n'étaient  pas  multipliés,  le  tissu  interstitiel  n'était  pas  prolitéré. 

Les  racines  antérieures  du  renflement  cervical  examinées  par  le  même  procédé  ne 
présentaient  aucune  altération.  Elles  se  présentaient  du  reste  à  l'œil  nu  avec  leur  couleur 
nacrée  et  leur  volume  ordinaire.  Il  en  était  de  même  des  nerfs  collatéraux  des  doigts  et 
des  nerfs  cutanés. 

L/examen  des  troncs  nerveux  n'a  donné  également  que  des  résultats  négatifs. 
L\xamen  de  la  moelle  a  été  fait  après  durcissement  dans  le  liquide  de  MuUer  et  colora- 
tion  par  le  carmin  en  masse. 

Nous  n'y  avons  découvert  aucune  lésion;  les  cornes  antérieures  ne  sont  pas  atrophiées, 
les  cellules*  ont  leur  volume,  leur  forme  et  leur  nombre  normal,  les  faisceaux  antérieurs 
ou  postérieurs  sont  sains.  Les  vaisseai^x  n'ont  subi  aucune  altération.  La  pie-mère  est 
très  légèrement  épaissie  sur  toute  la  circonférence  de  la  moelle  au  niveau  de  la 
VII«  racine  cervicale. 

Sur  les  coupes  les  racines  correspondantes  ne  présentent  aucune  anomalie  :  le  cylin- 
draxe  est  bien  coloré. 

Muscles.  Ils  ont  été  colorés  soit  par  la  méthode  de  Marchi,  soit  par  l'hématoxyline  et 
l'i'oaine. 

Nous  prendrons  comme  type  des  lésions  les  plus  accusées  le  muscle  fléchisseur 
superficiel  des  doigts. 

Un  très  grand  nombre  de  fibres  musculaires  ont  totalement  disparu;  c'est  pourquoi  le 
muscle  n'est  plus  représenté  que  par  un  tissu  cellulaire  lâche  dans  lequel  sont  plongés  des 
;>etits  faisceaux  de  fibres  extrêmement  altérées. 

Toutes  les  fibres  qui  restent  sont  malades  et  très  atrophiées  ;  leur  calibre  est  extrême- 
ment réduit  et  le  plus  grand  nombre  ont  perdu  leur  striation  transversale  ;  elles  ne  sont 
pas  davantage  striées  dans  le  sens  de  leur  grand  axe  ;  elles  se  présentent  généralement 
sous  la  forme  de  blocs  homogènes,  irréguliers,  globuleux  par  endroits,  très  amincis  sur 
d'autres.  La  fibre  parait  s'être  rétractée  dans  sa  gaine  de  sarcolemme,  car  il  existe  un 
espace  clair  autour  de  la  fibre  intensivement  colorée  en  rouge. 

Les  noyaux  du  sarcolemme  sont  considérablement  multipliés,  ce  sont  des  noyaux  très 
longs  intensivement  colorés,  quelques-uns  sont  même  gigantesques.  Là  où  ils  sont  le  plus 
abondants  la  fibre  musculaire  prend  une  coloration  violette,  elle  a  un  aspect  granuleux 
ou  vacuolairc. 

On  rencontre  çà  et  là  une  fibre  atrophiée,  ayant  encore  conservé  sa  striation  transver- 
sale, mais  c'est  exceptionnel. 

Dans  lu  muicles  de  Véminence  hypothinar  l'aspect  est  très  dlfi'érent.  La  plupart  des 
fibres  qui  restent  sont  normales  et  conservent  leur  striation  ;  mais  par  endroits  on  trouve 
des  débris  de  fibres  qui  ont  dégénéré  et  se  sont  atrophiées,  et  ailleurs  des  fibres  dans 
lesquelles  les  noyaux  ont  proliféré  aux  dépens  de  la  substance  musculaire. 

Dans  le  muscle  long  supinateur  nous  avons  constaté  un  mélange  des  deux  ordres  do 
lésions;  par  endroits  le  muscle  présente  le  même  aspect  que  le  fléchisseur  superficiel; 
dans  d'autres  endroits  les  fibres  ont  subi  un  processus  d'atrophie  simple  et  de  dégéné- 
rescence pigmentai re  sans  accumulation  de  noyaux  et  sans  perte  de  la  striation  transversale. 
Nous  avons  également  examiné  un  grand  nombre  de  muscles  par  la  méthode  do 
Marchi;  nous  avons  rarement  trouvé  une  dégénérescence  graisseuse  très  accusée  ;  cepen- 
dant dans  l'adducteur  du  pouce  qui  est  très  atrophié  il  y  a  quelques  rares  boules  de 
graisse  dans  les  fibres  les  moins  réduites;  dans  le  grand  palmaire  il  existe  par  places, 
dans  l'intérieur  dos  fibres,  quelques  grains  noirs  et  des  petits  amas  pigmentaires.  Dans 
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le  court  extenseur  du  pouce  où  les  fibres  malades  sont  mêlées  aux  fibres  saines,  il  n  exiite 
pas  de  boules  de  graisse;  dans  les   muscles  hypothénar,  les  muscles   extenseurs  de 
rindex  et  de  rauriculaire,  du  pouce,  dans  le  biceps,  la  dégénérescence  graisseuse  fu* 
'complètement  défaut. 

Mais  dans  tous  les  muscles  les  plus  malades  et  en  particulier  dans  Je  fléchistcor 
superficiel  des  doigts  où  les  lésions  ont  atteint  leur  maximum,  les  vaisseaux  sont  profoD- 
dément  altérés,  leur  paroi  est  épaissie,  leur  lumière  est  réduite  ;  ils  sont  atteinte  d'entio- 
périartérite  et  d'endopériphlébite  chronique.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  prolifère 
par  places;  mais  le  plus  souvent  les  fibres  musculaires  disparues  sont  remplacées  par 
un  tissu  cellulaire  &  largos  mailles;  il  y  a  peu  d*adipose  interstitielle. 

Cliniquement  cette  observation  se  fait  remarquer  par  la  limitation  de  Vatn*- 
phie  musculaire  aux  membres  supérieurs;  les  muscles  de  la  tète  et  du  cou,  de 
la  face,  du  tronc,  des  membres  inférieurs  étaient  absolument  indemnes;  parla 
topographie  de  l'atrophie  musculaire  qui  n'était  autre  que  celle  de  l'atrophie 
type  Aran-Duchenne  ;  par  l'existence  de  contractions  fîbrillaires,  par  J'abseot-e 
de  réaction  de  dégénérescence,  par  la  longue  durée  de  la  maladie  (trente  et  un 
ans),  par  son  évolution  irrégulière,  extrêmement  rapide  au  début,  puis  station- 
naire  et  de  nouveau  progressive,  par  l'atteinte  successive  et  non  simultanée 
des  deux  membres  supérieurs. 

Parmi  ces  caractères,  la  topographie  de  l'atrophie,  l'existence  des  contrac- 
tions fibrillaires,  le  début  tardif  étaient  des  arguments  qui  paraissaient  décisifs 
en  faveur  de  l'origine  myélopathîque  de  l'alTection  ;  le  diagnostic  ne  semblait 
comporter  aucune  difficulté,  et  cependant  il  s'agissait  de  myopathie;  seules  la 
limitation  aux  membres  supérieurs  et  l'absence  de  réaction  de  dégénèresct'Dce 
auraient  pu  laisser  quelque  doute. 

Quoi  qu'il  en  sait,  ce  cas  eât  particulièrement  intéressant,  parce  quil 
démontre  que  s'il  existe  pour  chaque  groupe  d'atrophie  musculaire  des  signes 
qui  permettent  d'en  reconnaître  l'origine  myopathique  ou  mjélopathique,  il 
n'en  est  guère  qui,  isolé,  soit  réellement  pathognomonique;  c'est  plutôt  sur  un 
ensemble  de  signes  que  sur  un  signe  isolé  que  doit  se  baser  le  diagnostic;  ot 
encore  ce  diagnostic  peut-il  être  extrêmement  difficile,  puisque,  exceptionelle- 
ment  comme  dans  notre  cas,  la  myopathie  avait  pris  toutes  les  allures  et  les 
apparences  d'une  myélopathie. 

Nous  ajouterons  pour  terminer  que  cette  observation  démontre  une  fois  de 
plus  que  les  troubles  trophiques  décrits  sous  le  nom  de  «  main  succulente  > 
n'appartiennent  en  propre  ni  À  la  syringomyélie,  ni  même  aux  myélopathies. 

DISCUSSION 

M.  p.  Marie.  —  M.  Thomas  vientde  nous  dire  que  la  main  succulente  pouvait 
s'observer  dans  un  certain  nombre  d'affections  du  système  nerveux.  A  part 
l'hémiplégie  et  la  syringomyélie  je  n'ai  jamais  vu  d'exemple  de  main  succu- 
lente, telle  qu'elle  a  été  décrite  dans  la  thèse  de  M.  Marinesco. 

M.  Dejbrine.  —  La  malade  dont  nous  venons,  M.  Thomas  et  moi,  de  rapporter 
l'observation  clinique  et  l'autopsie,  présentait  les  caractères  typiques  de  la 
main  succulente  décrite  par  MM.  Pierre  Marie  et  Marinesco.  Or  cette  malade 
était  une  myopathique.  Je  ne  puis  que  répéter  ici  ce  que  j'ai  dit  à  cet  égari 
en  1897  à  la  Société  de  Biologie,  à  savoir  que  l'œdème  dit  du  dos  de  la  main  — 
main  polelée,  doigts  fusiformes,  état  lisse,  cyanose  de  la  peau  de  la  main  et  des 
doigts  —  n'est  pas  du  tout  l'apanage  exclusif  de  la   syringomyélie,  et  cela 
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pour  les  raisons  suivantes  (1).  Tout  d'abord  on  ne  rencontre  cette  main  que 
chez  un  petit  nombre  de  sjringomjéliques,  k  savoir  chez  ceux  dont  les 
membres  supérieurs  sont  complètement  inertes  et  ballants,  ainsi  que  je  l'ai 
montré  dans  ma  communication  de  1897.  Cette  main  succulente  peut  même 
être  unilatérale  dans  les  cas  de  sjringomyélie  avec  atrophie  musculaire  très 
intense  des  membres  supérieurs,  et  ne  se  rencontrer  que  du  côté  où  le  membre 
est  complètement  privé  de  toute  espèce  de  motilité  et  est  par  conséquent  cons- 
tamment dans  la  position  verticale,  position  que  je  regarde  comme  la  cause 
principale  de  cette  déformation  de  la  main.  Dans  la  poliomyélite  chronique,  enfin, 
la  main  succulente  s'observe  dés  que  l'impotence  est  absolue  et  il  en  est  de 
même  dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  ainsi  que  l'a  montré  Mirallié 
en  1897  et  que  le  montre  l'observation  que  nous  venons  de  rapporter. 

M.  P.  Marie.  —  La  position  déclive  permanente  ne  suffit  pas  pour  produire  la 
main  succulente,  et  j!ai  montré  moi-même  un  malade,  atteint  de  paraplégie 
cervicale  depuis  une  trentaine  d'années,  et  dont  les  mains,  bien  que  constam- 
ment pendantes,  n'étaient  pas  succulentes.  Pour  moi,  il  s'agit  là  essentiellement 
d^un  trouble  trophique  dû  directement  à  une  lésion  nerveuse  sans  laquelle  la 
position  ballante  des  mains  est  insuffisante  &  produire  la  main  succulente. 

M.  Henry  Meige.  — On  peut  observer  en  clinique  plusieurs  espèces  d'épaissis- 
sement  œdémateux  des  mains.  La  <  main  succulente  »  des  syringomyéliques, 
décrite  par  M.  Pierre  Marie  et  par  M.  Marinesco,  est  un  type  tout  à  fait  spécial; 
mais  il  y  en  a  d'autres.  C'est  ainsi  qu'on  observe  des  épaississe ments  du  tissu 
cellulo-cutané  siégeant  aux  mains  ou  aux  pieds,  sortes  de  trophœdémes,  surve- 
nant au  cours  des  myélopathies  ou  des  myopathies.  Dans  ces  cas,  l'œdème  est 
gèni&ralement  plus  dur,  peu  dépressible  sous  le  doigt;  on  sent  que  le  tissu 
cellulo-cutané  est  non  seulement  infiltré  de  liquide,  mais  surtout  épaissi,  parfois 
même  très  résistant.  Au  contraire,  dans  la  vraie  «  main  succulente  »,  l'infiltra- 
tion liquide  parait  prédominer*  les  tissus  sont  mous,  lâches,  aisément  dépres- 
sibles  ;  le  tissu  cellulo-cutané  ne  semble  pas  hypertrophié,  mais  distendu  par 
l'infiltration  ;  c'est  bien  un  tissu  iuceulent,  gorgé  de  suc,  au  sens  où  l'on  emploie 
ce  mot  en  botanique. 

XYIII.  Syndrome  GérébelleuxetSyndrbmeBulbaire,parM.  André  Thomas. 

Les  troubles  de  l'équilibre  n'appartiennent  pas  seulement  à  la  symptomato- 
logie  des  affections  du  cervelet  ;  ils  peuvent  encore  se  manifester  lorsqu'il  existe 
des  lésion»  sur  le  trajet  des  voies  cérébelleuses  afférentes  ou  efférentes,  ou  sur 
leurs  noyaux  d'origine  ;  des  lésions  relativement  peu  étendues  du  bulbe  peuvent 
les  produire  ;  c'est  pourquoi  le  syndrome  cérébelleux  plus  ou  moins  net  appar- 
tient à  la  symptomatologie  de  certaines  lésions  en  foyer  du  bulbe;  mais  la 
participation  d'autres  systèmes  de  fibres  ou  de  racines  des  nerfs  crâniens  permet 
le  plus  souvent  d'établir  ou  de  soupçonner  la  localisation  bulbaire.  L'observa- 
tion suivante,  malgré  la  complexité  et  l'étendue  des  lésions,  peut  servir 
d'exemple. 

Mme  6...,  âgée  de  58  ans,  est  entrée  dans  le  service  du  professeur  Dejerioe,  à  la  Salpô- 
trière.  salle  Parrot,  lit  n«  10,  le  23  mai  1898. 
11  y  a  douze  ans  environ  que  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  actuelle  ont  fait 

(1)  J.  Dejehhtb,  Sur  la  main  tuccuUnit.  Soc.  de  Biologie. 
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leur  apparition  :  jusque-là  elle  avait  joui  d'une  bonne  saniè;  elle  a  fait  deux  faias>  « 
couches,  l'one  de  sept  mois,  Tautre  de  six  mois;  elle  a  perdu  une  petite  fille  âgée  <i' 
quinze  jours.  Son  mari  est  mort  jeune,  mais  elle  ne  peut  préciser  de  quelle  maladie. 

C'est  donc  il  y  a  douze  ans  qu'elle  observa  «  que  petit  &  petit  son  œil  gauche  se  tour- 
nait... elle  souffrait  beaucoup  de  la  tête...  et  elle  était  comme  folle...  ».  Mais  les  dooleuiv 
de  tête  semblent  beaucoup  plus  anciennes,  elle  en  souffhiit  depuis  longtemps  à  inLr-r- 
valles  à  peu  près  réguliers  (tous  les  mois)  et  ces  douleurs  n'augmentèrent  pas  lorsqor 
l'hémiplégie  est  survenue. 

L'hémiplégie  s'est  Installée  lentement,  progressivement,  sans  ictus  :  les  membres  droite 
se  sont  aiTaiblis  dans  l'espace  d'une  dizaine  de  jours,  en  même  temps  que  roeil  gau*  hc 
«  se  mettait  de  travers  »;  la  moitié  gauche  de  la'  face  n'aurait  jamais  été  paralysée. 

Elle  vint  alors  consulter  Charcot,  qui  lui  conseilla  de  prendre  de  riodure»  mais  elle  n'a 
pas  suivi  ces  prescriptions.  Cependant,  au  bout  d'un  an,  l'œil  gauche  n'était  plus  dévie  >  t 
les  muscles  du  bras  et  de  la  jambe  droits  avaient  en  partie  récupéré  leurs  forces;  il> 
étaient  néanmoins  plus  faibles  que  ceux  du  côté  gauche. 

Puis  surviennent  des  vertiges  extrêmement  violents  qui  occasionnait  des  chute?,  «oii 
en  avant,  soit  en  arriére;  la  malade  ne  pouvait  plus  sortir  de  chea  elle,  tellement  eli» 
redoutait  de  tomber  dans  la  rue.  Le  même  état  a  persisté  jusqu'à  maintenant. 

État  actuel  (23  mai  1898). 

La  force  musculaire  est  très  diminuée  du  cêté  droit  au  bras  et  à  la  jambe  ;  les  rél1exe> 
tendineux  sont  très  exagérés  du  même  côté;  on  provoque  facilement  la  trépidation  éj»t- 
leptolde  du  pied  droit.  Il  n'existe  pas  de  contracture  dans  les  membres  aifaiblis. 

La  face  est  respectée;  elle  n'est  ni  déviée  ni  paralysée;  de  même  pour  la  langue. 

L'examen  de  la  sensibilité  révèle  une  hypoestbésic  sur  le  côté  gauche  de  la  face  et  sur 
le  membre  inférieur  droit;  cette  hypoestliésie  est  manifeste  pour  le  tact  et  la  piqûre  :  au 
contraire  les  sensations  de  froid  et  de  chaud,  le  sens  stéréognostique,  le  sens  moscuiaiiv 
et  la  sensibilité  articulaire  sont  conservés. 

L'œil  gauche  ne  peut  se  mouvoir  de  bas  en  haut  et  à  peine  de  haut  en  bas.  Les  mou- 
vements de  latéralité  sont  un  peu  mieux  conservés.  La  pupille  droite  réagit  très  faible- 
ment à  la  lumière  ;  elle  réagit  mieux  à  la  convergence.  La  pupille  gauche  est  absolument 
immobile.  La  malade  dit  voir  un  peu  moins  de  l'œil  droit. 

Lorsque  la  malade  est  debout,  ou  si  elle  se  met  en  mouvement,  elle  a  le  verti^;*^ 
presque  d'une  façon  permanente,  il  lui  semble  qu'elle  est  attirée  en  arrière  et  da  c\»té 
gauche  ;  lorsqu'elle  est  étendue  ou  appuyée,  elle  n*a  pas  le  vertige. 

Elle  ne  peut  se  tenir  debout  sans  prendre  un  point  d'appui  soit  sur  une  chaise,  suit 
sur  son  lit  ;  elle  perd  en  effet  immédiatement  l'équilibre  et  risquerait  de  tomber  lorsqu  on 
la  pousse  légèrement  en  arrière  ou  en  avant. 

Depuis  qu'elle  est  paralysée,  elle  présente  on  tremblement  plus  accentué  dans  la  moi- 
tié droite  du  corps.  C'est  un  tremblement  permanent  &  petites  oscillations,  pendant  U 
station  debout  ;  il  occupe  aussi  la  tète  et  les  deux  membres  supérieurs,  mais  il  a  été  tre^ 
intense  dans  le  membre  supérieur  droit. 

L'examen  do  la  malade  pratiqué  le  20  août  1900  donne  les  résultats  suivants  : 

Motililè.  —  La  force  musculaire  est  très  diminuée  dans  tout  le  côté  droit,  mais  surttmt 
pour  le  membre  inférieur.  Du  côté  gauche  elle  est  normale.  Au  dynamomètre  la  malade 
donne  12  à  droite  et  50  &  gauche. 

11  n'existe  pas  de  paralysie  faciale. 

Sentibilité.  —  La  sensibilité  (sous  tous  ses  modes,  tact,  douleur,  température)  est 
normale  dans  tout  le  côté  gauche  et  le  membre  supérieur  droit;  elle  est  altérée  dans  le 
membre  inférieur  droit;  le  contact  y  est  bien  perçu,  mais  la  sensibilité  à  la  piqûre  e<t 
très  diminuée. 

Le  sens  stéréognostique  est  intact.  La  notion  de  position  est  conservée  aux  meœfire^ 
supérieur  et  inférieur,  à  droite  et  é  gauche. 

La  sensibilité  est  très  diminuée  sur  le  côté  gauche  de  la  face  et  du  front  pour  tons  Icr 
modes,  et  cette  hypoesthésie  occupe  très  exactement  le  domaine  du  trijumeau. 

Béflexei.  —  Les  réflexes  patcllaires  sont  exagérés  des  deux  côtés  surtout  adroite;  il 
en  est  de  même  pour  les  réflexes  achilléens.  A  droite  on  provoque  facilement  la  trépida- 
tion épi  leptolde. 

L'excitation  de  la  plante  du  pied  produit  des  deux  côtés  Textension  dorsale  du  gros 
orteil,  mais  les  autres  orteils  restent  immobiles;  par  conséquent,  le  signe  de  Babin^lti 
existe. 

Les  réflexes  du  poignet  sont  exagérés  des  deux  côtés,  surtout  &  droite  :  le  réflexe  olé- 
crânien  est  au  contraire  plus  fort  et  plus  spasmodique  à  gauche. 


,3,i-  —  AgrudiucmcnU  de  dlcfai*  pboUigrapblqDM  initinlanti,  iktUnif  h  montrer 
■hiUm  ds  l'équillbr.'  pendint  U  nurche,  rdurgiMcmenl  da  li  bue  de  iiitMaUlion, 
s,  r>bdaci]aD  da*  mmbret  Mpérlaor*,  lurtout  do  ^Bcbg  (la  malida  éliU  diTin- 
Ugi  >ltlrie  d<  ca  cAté) .  La  llgura  4  Bioatra  l'UllUrft  da  la  malade  pendant  le  rertlge. 
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Le  réflexe  massétéria  n'est  pas  exagéré. 

Vision.  -*  Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel.  La  pupille  gauche  est  légéranent 
plus  dilatée  que  la  pupille  droite  ;  elle  ne  réagit  ni  à  la  lumière  ni  &  la  conTergenee. 

A  gauche  il  existe  une  paralysie  incomplète  de  la  III*  paire;  le  releveur  de  la  paupière, 
le  droit  interne  et  le  droit  supérieur  ne  sont  pas  complètement  paralysés. 

Équilibre.  —  Les  troubles  de  l'équilibre  sont  extrêmement  accusés.  La  malade  se  Ueot 
debout  les  pieds  écartés,  la  base  de  sustentation  élargie  ;  Técartement  des  talons  est  de 
20  ceotimètres,  celui  des  pointes  de  40  centimètres  ;  l'abduction  des  pieds  est  donc  très  nette. 

La  station  debout,  les  piods  rapprochés,  est  très  difficile  et  même  impossible  :  au  bout 
de  quelques  secondes  des  oscillations  d'amplitude  croissante  apparaissent  et  la  malade 
tomberait  si  on  ne  venait  à  son  aide  ;  ces  oscillations  se  font  d'avant  en  arrière  i  peu 
près  autour  d'un  axe  transversal  passant  par  les  épines  iliaques  antéro-supérienres. 

La  station  sur  une  seule  jambe  est  naturellemeot  impossible. 

La  malade  marche  les  jambes  écartées,  la  pointe  du  pied  tournée  très  en  debon,  le^ 
bras  en  abduction,  surtout  le  bras  gauche  (flg.  1  et  3).  La  progression  est  lente,  incotiins: 
le  pied  ne  se  détache  du  sol  qu'après  plusieurs  hésitations,  mais  alors  tout  d*un  coup  et  ii 
est  rapidement  porté  en  avant  avec  une  certaine  brusquerie.  Les  enjambées  sont  courtes 
chaque  fois  que  le  pied  se  lève,  le  coips  se  porte  trop  en  avant  ou  trop  en  arrière,  il 
oscille  dans  le  sens  antéro^postérieur;  \e§  oscillations  latérales  sont  plus  rares.  Les  moo- 
vements  du  tronc  ne  sont  plus  en  harmonie  avec  ceux  des  jambes  ;  lorsque  la  mskdc 
veut  marcher  en  avant,  le  corps  ne  se  porte  pas  en  avant  en  même  temps  que  les  jambe», 
de  sorte  qu'au  lieu  de  faire  face  au  but  indiqué  il  regarde  do  côté.  La  tête  oscille  relati- 
vement peu  pendant  la  marche,  elle  est  plutôt  flxe.  Souvent  les  troubles  de  réquilibrf 
augmentent  brusquement  d'intensité  lorsque  la  malade  est  prise  de  vertiges  (fig.  4). 

L'occlusion  des  yeux  n'augmente  pas  considérablement  ni  l'instabilité,  ni  les  troubles 
de  la  marche. 

Lorsque  le  corps  n'est  pas  soutenu  et  que  la  tète  est  libre,  celle-ci  est  animée  d'an 
tremblement  à  fines  oscillations  qui  augmente  à  l'occasion  du  moindre  mouvement  De 
même,  il  existe  dans  le  membre  supérieur  droit  un  tremblement  intentionnel,  identique  4 
celui  de  la  sclérose  en  plaques,  à  l'occasion  de  tout  mouvement.  11  est  moins  prononcé 
dans  le  membre  supérieur  gauche. 

Lorsque  la  malade  est  assise  sur  un  tabouret,  elle  peut  rester  immobile  ;  mais  si  elle 
essaie  de  faire  un  mouvement  ou  de  so  lever,  les  oscillations  du  tronc  [apparaissent  aus- 
sitôt. Lorsqu'elle  est  assise  sur  une  chaise  et  qu*on  lui  prescrit  de  garder  les  genoax  rap- 
prochés, elle  ne  peut  conserver  cette  attitude,  les  genoux  s'écartent  presque  aussitôt. 

Elle  ne  peut  s'asseoir  seule  par  terre  et  elle  ne  peut  se  relever  seule.  Cette  incapacité 
semble  résulter  ê  la  fois  du  défaut  d'équilibration  et  d'une  impuissance  réelle. 

En  résumé,  les  troubles  de  l'équilibre  augmentent  chaque  fois  qu'elle  modiûe  son  atti- 
tude, c'est-à-dire  chaque  fois  que  le  corps  passe  de  l'état  de  repos  à  l'état  d'activité. 

Soumise  sur  un  appareil  tournant  ê  des  mouvements  de  rotation  les  yeux  bandés,  U 
malade  perçoit  très  bien  le  sens  du  mouvement  de  rotation  et,  à  l'arrêt,  elle  a  l'illusioa 
d'un  mouvement  de  rotation  inverse,  que  la  rotation  primitive  ait  eu  lieu  à  droite  ou  i 
gauche. 

Pendant  le  mouvement  de  rotation  vers  la  droite^  la  tête  se  tourne  légèrement  à  gauche. 
Pendant  le  mouvement  de  rotation  à  gauche,  la  tète  regardée  droite. 

Pendant  ces  divers  mouvements  les  globes  oculaires  sont  animés  de  secousses  oysta;:- 
miques. 

Toutes  ces  réactions  nous  paraissent  donc  normales. 

Du  mois  d'août  1900  au  mois  de  janvier  1901,  l'état  de  la  malade  s'est  sensiblemeat 
aggravé.  Depuis  quelques  mois,  elle  ne  se  lève  plus  :  elle  est  presque  continuellement 
sonmolente  ;  elle  déclare  d'ailleurs  qu'elle  a  toujours  envie  de  dormir.  La  station  debout 
et  même  la  position  assise  dans  le  lit  sont  devenues  impossibles  à  cause  des  vertiges  et 
de  la  perte  complète  de  l'équilibre.  Pour  se  tenir  assise  sur  son  lit,  elle  est  obligée  de 
s'accrocher  avec  les  mains  aux  matelas  ;  si  on  lui  dit  de  ne  pas  se  tenir  et  de  porter  ses 
mains  en  avant,  le  tronc  est  animé  de  grandes  oscillations  antéropostêrieures  et  latérales 
combinées.  Si  elle  ferme  les  yeux,  tout  équilibre  devient  alors  impossible  et  elle  tomb« 
brusquement  sur  son  oreiller,  indifféremment  sur  le  côté  droit  ou  sur  le  côté  gauche. 

Les  mouvements  isolés  des  membres  supérieurs  sont  altérés  :  ils  sont  incertains,  sur- 
tout à  droite  où  il  existe  un  tremblement  intentionnel  des  plus  manifestes;  les  yeux  fer- 
més, ces  phénomènes  s'exagèrent. 

La  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  est  encore  très  nette  poor  les  muscles 
droit  supérieur  et  droit  inférieur;  le  droit  interne  parait  s'être  restauré  en  grande  partie  : 
il  se  contracte  assez  bien. 
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Dans  les  mouvements  extrêmes  de  latéralité,  les  globes  oculaires  sont  le  siège  de 
secousses  nystagniformes,  surtout  dans  Texcursion  &  gauche. 

L'examen  du  fond  de  l'œil  pratiqué  par  M.  Rochon-Duvigneaud  a  démontré  Tin tégri té* 
de  la  papille. 

Au  mois  de  mars  1901,  nous  avons  recherché  les  réactions  au  courant  voltalcpie,  les 
électrodes  étant  appliquées  soit  sur  les  tempes,  soit  sur  1  es  apophyses  mastoîdes.  Les 
excitations  n*ont  pas  été  suivies  de  réactions,  môme  avec  des  courants  de  10  roilliam- 
pères  et  au  delà.  Une  fols  cependant  il  y  a  eu  une  inclinaison  &  gauche  de  la  tète  et  du 
corps,  l'électrode  négative  étant  appliquée  k  gauche.  Deux  fois  la  rupture  brusque  du 
courant  a  déterminé  une  projection  du  corps  en  avant  avec  sensation  de  vertige  :  la 
malade  ne  se  rendait  plus  compte  de  son  attitude  et  de  sa  situation  dans  l'espace.  Le 
passage  du  courant  a  presque  constamment  produit  des  sensations  acoustiques  :  il  lui 
semblait  que  «  ça  chantait  dans  son  oreille  ».  D'ailleurs  l'ouïe  est  très  diminuée  des  deux 
côtés,  mais  surtout  &  gauche,  où  la  malade  ne  perçoit  le  tictac  d'une  montre  que  si  celle- 
ci  est  appliquée  sur  le  pavillon  ;  elle  ne  le  perçoit  pas  lorsque  la  montre  est  appliquée 
sur  les  tempes  ou  sur  le  front  ou  sur  les  apophyses  mastoîdes;  la  transmission  osseuse 
fait  donc  défaut. 

Nous  avons  réexaminé  la  malade  au  mois  de  juillet  de  la  même  année  :  les  troubles  de 
la  marche  étaient  extrêmement  intenses;  la  malade  ne  pouvait  plus  avancer  qu'en  pre- 
nant des  points  d'appui  sur  les  objets  environnants. 

Le  membre  inférieur  droit  était  très  affaibli,  et  légèrement  atrophié  :  l'atrophie  était 
particulièrement  marquée  sur  la  fesse;  la  pression  sur  le  trajet  du  tronc  du  sciatique,  du 
sciaUque  poplité  externe  et  du  sciatique  poplité  interne  était  très  douloureuse,  et  dans  les 
mêmes  régions  la  malade  se  plaignait  continuellement  de  douleurs  spontanées  extrême- 
ment vives;  l'extension  du  membre  lui  arrachait  des  cris  (signe  de  Laséque). 

A  droite,  le  réflexe  patellairo  était  légèrement  exagéré  et  le  frôlement  de  la  plante  du 
pied  produisait  le  réflexe  en  extension.  A  gauche,  la  même  excitation  détermine  une 
série  d'oscillations  du  gros  orteil. 

Au  membre  supérieur  droit  le  tremblement  a  diminué,  la  malade  peut  boire  et  coudre; 
mais  la  force  musculaire  est  toujours  diminuée. 

Lorsqu'on  fait  asseoir  la  malade  sur  son  lit,  le  tronc  est  agité  par  des  oscillations  qui 
entrainent  la  chute  soit  à  droite,  soit  à  gauche.  Le  côté  gauche  de  la  face  est  toujours 
beaucoup  moins  sensible  que  le  côté  droit,  surtout  pour  la  piqûre. 

Le  23  décembre  1902,  elle  est  frappée  d'une  paralysie  faciale  gaucho  complète  (facial 
supérieur  et  facial  inférieur)  ;  la  malade  ne  peut  plus  se  servir  de  son  bras  gaucho,  mais 
on  n'observe  aucune  modiûcation  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

Le  26  décembre,  on  constate  une  parésie  des  deux  membi*es  supérieurs  avec  tremble- 
ment intentionnel  ;  la  malade  ne  peut  se  tenir  debout  à  cause  de  la  faiblesse  des  jambes, 
mais  elles  ne  sont  pas  complètement  paralysées,  elles  ne  sont  que  parèsiées. 

Du  côté  des  yeux  on  relève  les  mômes  symptômes  qu'auparavant.  Toutefois  les  deux 
moteurs  oculaires  externes  semblent  parésiés.  Le  nystagmus  existe  toujours  dans  les 
positions  extrêmes  du  rogard. 

Cette  malade  est  morte  le  i7  juin  i 903,  —  Dans  les  derniers  temps  elle  ne  se  levait 
plus,  elle  était  devenue  gâteuse,  elle  dormait  presque  continuellement  et  on  était  obligé 
de  la  faire  manger;  tout  examen  était  devenu  extrêmement  difficile,  car  elle  répondait 
mal  aux  questions  qui  lui  étaient  posées.  £lle  se  plaignait  cependant  de  douleurs  très 
vives  dans  le  côté  gauche  de  la  face  ;  cotte  névralgie  rebelle  du  trijumeau  associée  à  des 
troubles  de  la  sensibilité  dans  la  zone  de  distribution  de  ce  nerf  se  compliqua  dans  les 
deux  dernières  semaines  de  troubles  trophiques,  la  cornée  insensible  s'ulcéra  et  la  vue 
fut  complètement  perdue. 

AoTOFsiE.  —  L'examen  macroscopique  de  la  moelle  et  du  cerveau  ne  révêlait  qu'un 
épaississement  manifeste  des  méninges  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  du  bulbe 
sur  la  plupart  des  origines  des  nerfs  crâniens  et  plus  particulièrement  sur  la  ll[«  paire 
gaucho.  Sur  une  coupe  de  Klechsig  élevée  chaque  hémisphère  cérébral  ne  présentait  aucune 
lésion  en  foyer.  Une  coupe  du  bulbe  pratiquée  à  l'union  du  1/3  inrèrieur  et  des  2/3  supé- 
rieurs permit  de  constater  une  lésion  en  foyer,  ancienne,  de  l'hémibulbe  gauche. 

La  moelle  était  aplatie  d'avant  en  arrière  au  niveau  de  la  II*  racine  dorsale,  et  une 
coupe  transversale  pratiquée  au  même  point  montrait  un  foyer  de  ramollissement 
récent  prédominant  sur  le  côté  gauche. 

Nous  avons  de  même  prélevé  une  portion  du  tronc  du  nerf  sciatique  droit  et  nous 
avons  remarqué  qu'il  était  entouré  d'une  gaine  épaisse  de  tissu  lamellcux. 
Examen  hiilologique.  Le  bulbe  et  la  protubérance,  le  cervelet,  le  pédoncule,  la  cap- 
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iule  interne  et  lei  nayiux  gt'it  centraux  ool  été  coupée  en  série  cl  ei^miaii  &prêi  ulo- 
ratioD  par  lei  miïlhodes  ordioaires  (Weigerl-Pal,  Carmin,  Hiïmatoiyline,  ÉoBine). 

De  mjmo  des  Tragmeuts  de  la  nioetle  correspondant  k  chaque  racine  ont  été  igùt- 
ment  examin^j,  ainsi  que  le  aerr  sciatique  et  les  racines  correspondantes  ;  m  ait  dou 
laisserons  de  cAlé  cette  dernière  jMrtie  de  i'examcD  pour  nous  occuper  de  préTérance  du 
lésions  liulbo-protubÉrontieltos  et  du  cervelet. 

BMe.  Sur  toutes  les  coupes  il  existe  un  épaiasiastiment  maDifeate  de  la  pie-mèr«  qui 
est  enllBinmée  (in  OU  rations  embryonnaires  avec  endo-et  périartéritc,  endo  et  p«iphlèbitf  i. 

11  existe  une  li^sion  très  importante  et  deux  lésions  d'importance  secondaire. 

La  pr*mîirf  eil  un  foyer  de  ramoUiiutiunt  de  l'hémibulbe  gauclie,  situé  au  niveau  de 
l'union  du  1/3  inférieur  et  des  2/3  supérieurs  do  l'olive  Inférieure.  L'olire  eit  reapecléf , 
la  lésion  a  détruit  la  substance  réticulée  latérale  du  bulbe,  la  racine  des««Ddantc  du 
trijumeau,  l'eatrémilé  inréricuro  du  corps  resliforme,  l'extrémité  supérieure  du  noyu  de 


Monakow  (âg.  S),  elle  eit  limitée  en  avant  par  l'olive  intérieure  et  U  partie  correspon- 
dante do  la  toison,  en  arriiTc  par  l'extrémité  aupérieuredu  noyau  !de  Burdach,  en  dedans 
par  les  fibres  an^iformes  internes,  en  dehors  par  une  très  mince  bordure  de  Sbrea  myéli- 
nlsées.  Celle  lésion  s'étend  tri'S  peu  en  hauteur  :  c'est  une  lésion  s 


it  bulbe  préleTê  au-dessus  de  la  lésion  il  n'eiiete  plus  de  coipi  gnou- 
s  lésioas  de  moindre  importance  consistent  en  deui  peiils  roj-eri  d« 
situés  l'un  à  gauche,  sur  la  faisceau  central  do  la  calotte  t  l'extra 
1  protubérance  (llg.  6),  l'autre  à  droite  i  l'extrémité  sapériran  ds 
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noyau  du  facial,  en  arrière  de  l*olive  supérieure  :  c'est  bien  hlstologiqueinent  de  sclérose 
en  plaques  qu'il  s'agit,  puisqu'il  n'existe  pas  de  dégénérescence  ni  au-dussus  ni  au-des- 
.sous.  Il  nous  a  semblé  également  que  les  fibres  du  nerf  vestibulaire  gauche  sont  moins 
bien  colorées  par  le  Pal  sur  une  partie  de  leur  trajet  intra-bulbaire  ;  c'est  peut-être  déjà 
l'amorce  d'un  foyer  de  sclérose.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  lésions  de  méningite  qui 
sont  particulièrement  intenses  sur  les  origines  des  nerfs  crâniens  et  tout  spécialement  sur 
l'émergence  de  la  III*  paire  gauche.  ~  Ce  nerf  est  engainé  à.  ce  niveau  par  des  infiltrations 
embryonnaires  et  les  vaisseaux  sont  extrêmement  malades  —  ni  sur  les  lésions  de  la 
moelle  et  des  méninges  rachidiennes  :  rappelons  seulement  que  le  foyer  de  ramollisse- 
ment médullaire  a  déterminé  une  dégénérescence  des  deux  faisceaux  pyramidaux  croisés, 
surtout  du  gauche  ;  la  même  lésion  et  la  pie-mérite  Intense  ont  contribué  &  faire  dégénérer 
le  faisceau  cérébelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers  :  toute  la  périphérie  de  la  moelle 
est  d'ailleurs  légèrement  dégénérée,  ce  qui  gêne  beaucoup  pour  la  recherche  des  dégéné- 
rescences descendantes  consécutives  au  foyer  bulbaire. 

Le  foyer  bulbaire  a  eu  pour  conséquence  une  dégénérescence  assez  accusée  du  corps  resti- 
forme  proprement  dit  dans  sa  partie  centrale  et  son  segment  postéro ■  externe  (fig.  6)  :  cette 
dégénérescence  est  due  t  l'interruption  des  fibres  du  faisceau  cérébelleux  direct,  du  corps 
restiforme  lui-même,  de  la  substance  réticulée  du  bulbe  et  du  noyau  de  Monakow.  Cette 
dégénérescence  peut  être  poursuivie  sur  tout  le  tri^et  bulbo-protubérantiel  du  corps  res- 
tiforme jusque  dans  le  cervelet  où  elle  s'épuise,  entre  le  bord  interne  du  noyau  dentelé 
et  le  vermis  dans  les  circonvolutions  du  vermis,  dans  le  globulus  et  dans  l'embolus. 

Sur  les  coupes  sous-jacentes  au  foyer  on  constate  une  dégénérescence  presque  totale 
de  la  racine  du  trijumeau,  de  la  substance  réticulée  latérale  du  bulbe,  du  faisceau  céré- 
lielleuz  direct  et  du  faisceau  de  Gowers  ;  mais  à  ce  niveau  la  dégénérescence  descendante 
se  confond  avec  la  dégénérescence  ascendante  due  &  la  lésion  médullaire.  Dans  la  région 
cervicale  de  la  moelle,  la  moitié  gauche  est  notablement  plus  petite  que  la  moitié  droite  ; 
cette  différence  est  due  &  l'atrophie  en  masse  du  faisceau  latéral  ;  mais  en  raison  de  la 
lésion  médullaire  il  est  difficile  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient  aux  dégénérations 
ascendantes  et  aux  dégénér^itions  descendantes.  Les  olives  ne  sont  nullement  dégénérées  ; 
mais  les  cellules  sont  très  diminuées  de  nombre  dans  la  substance  réticulée  du  bulbe  et 
dans  le  noyau  de  Monakow  immédiatement  au-dessous  de  la  lésion.  Nous  avons  remar- 
qué encore  que  la  dégénérescence  du  faisceau  cérébelleux  direct  droit  augmentait  sen- 
siblement dans  les  plans  inférieurs  du  bulbe  et  à  ce  niveau  l'inflammation  méningée 
particulièrement  intense  se  propageait  &  la  périphérie  du  bulbe. 

Cliniquement,  cette  observation  peut  se  résumer  de  la  façon  suivante  : 

En  1886,  début  de  la  maladie  par  une  hémiplégie  progressive,  hémiplégie 
alterne  (paralysie  des  membres  du  côté  droit  et  de  la  111*  paire  du  côté  gauche). 
Rétrocession  de  l'hémiplégie,  mais  persistance  de  la  paralysie  de  la  III*  paire. 

En  1897,  apparition  de  vertiges,  de  troubles  de  l'équilibre;  puis  vraisem- 
blablement k  la  même  époque,  paralysie  du  trijumeau  à  gauche  (anesthésie  de 
la  face),  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs  plus  marqué  à 
droite. 

En  1900,  aggravation  des  troubles  de  l'équilibre;  puis  apparition  de  la 
paralysie  dans  les  membres  inférieurs,  gâtisme,  troubles  neuroparalytiques  de 
la  cornée,  &  gauche;  paralysie  faciale  gauche. 

Lorsque  nous  avons  vu  la  medade  pour  la  première  fois  en  1898,  nous  avons 
pensé  à  l'existence  d'une  affection  cérébelleuse  ;  toutefois  l'association  au  syn- 
drome cérébelleux  de  vertiges  très  fréquents  et  très  violents,  d'une  hémiplégie 
alterne,  d'une  paralysie  du  trijumeau  nous  empêcha  d'admettre  une  lésion 
systématique  du  cervelet  ou  de  ses  pédoncules.  La  multiplicité  des  symptômes 
plaidait  davantage  pour  l'hypothèse  d'une  maladie  à  foyers  multiples,  telle  que 
la  sclérose  en  plaques.  Toutefois  la  persistance  de  la  paralysie  du  trijumeau  et 
de  la  paralysie  de  la  III*  paire  nous  laissait  quelque  doute  ;  d^ autre  part,  la 
prédominance  des  chutes  sur  le  côté  gauche  au  début  de  la  maladie  permettait 
de  supposer  une  plus  grande  intensité  des  lésions  sur  l'hémisphère  ou  les 
pédoncules  cérébelleux  correspondants. 
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.  L'autopsie  a  légitimé  ces  doutes  et  ces  hypothèses  ;  il  s'agissait  en  effet  de 
lésions  multiples  et  d'ordres  divers  :-d'ua  foyer  de  ramollissement  balbaire,  de 
petits  foyers  de  sclérose  en  plaques,  rares  et  très  limités  ;  de  méningite  dissé- 
minée et  d'une  lésion  médullaire. 

Le  ramollissement  bulbaire  et  les  dégénérescences  secondaires  dans  le  cerve- 
let expliquent  pour  une  bonne  part  les  troubles  de  l'équilibration,  les  chutes 
sur  le  côté  gauche,  peut-être  même  les  vertiges;  la  même  lésion,  en  interrom- 
pant la  racine  descendante  du  trijumeau,  nous  rend  compte  de  Tanesthésie  de  1a 
face  du  même  côté.  Le  foyer  de  sclérose  situé  sur  le  trajet  du  faisceau  central 
de  la  calotte  a  pu  contribuer  dans  une  certaine  mesure  k  produire  des  désordres 
de  l'équilibre  :  par  ses  connexions  olivaires,  le  faisceau  central  de  la  calotte  est 
en  effet  en  relations  indirectes  avec  le  cervelet. 

La  paralysie  de  la  III*  paire,  la  paralysie  faciale  qui  est  survenue  h  la  fin  de  la 
maladie,  les  troubles  trophiques  de  la  cornée  sont  vraisemblablement  dus  à  la  pré- 
sence d'exsudats  sur  le  trajet  des  nerfs  crâniens.  Le  ganglion  de  Gasser  est  intact. 

L'anesthésie  du  membre  inférieur  droit  nous  parait  plus  difficile  à  expliquer  : 
elle  remonte  en  effet  &  une  époque  antérieure  à  la  lésion  médullaire,  et  le  fojer 
bulbaire  n'a  atteint  ni  le  noyau  de  Goll  ni  le  noyau  de  Burdach  ;  enfin  nous 
avons  cherché  vainement  la  cause  de  l'hémiplégie  droite  :  la  capsule  interne,  le 
pédoncule  cérébral  et  la  pyramide  sont  absolument  sains;  il  est  vrai  que 
rhémiplcgie  a  été  transitoire  ou  du  moins  a  rétrocédé  en  grande  partie  et. 
d'autre  part,  à  défaut  de  lésions  dégénératives  dans  ce  système  de  fibres,  il  axJi- 
tait  des  lésions  vasculaires  intenses  qui  n'ont  pais  été  sans  produire  des  tsnUes 
circulatoires,  cause  vraisemblable  des  phénomènes  paralytiques,  et  pe^jMtrs 
aussi  du  vertige.  ,'" 

Le  mécanisme  du  tremblement  intentionnel  nous  parait  encore  plus  fllîpv  : 
le  tremblement  des  membres  supérieurs  a  été  signalé  dans  quelqaai^jBl  ie 
ramollissement  bulbaire,  dans  l'observation  de  Babinski  et  Nageotfftf 
exemple,  mais  avec  une  intensité  beaucoup  moindre. 

Cette  observation  est  intéressante  parce  qu'elle  nous  montre  coromitÊà  cer- 
taines lésions  du  bulbe,  pourvu  qu'elles  intéressent  les  fibres  cérébelIcMli  oo 
leurs  noyaux  d'origine,  peuvent  produire  des  troubles  de  l'équilibre  analagiiiau 
syndrome  cérébelleux.  A  cet  égard  notre  observation  est  comparable  àeiBe  de 
MM.  Babinski  et  Nageotte,  bien  que  dans  leur  cas  la  topographie  de  laHtioD 
soit  sensiblement  différente  ;  elle  l'est  davantage  &  l'observation  de  M.  IToiMifr, 
mais  cet  auteur  fait  jouer  un  grand  rôle  à  la  lésion  du  noyau  de  Deiteflléuis 
la  physiologie  pathologique  des  symptômes,  et  cependant  sur  les  figures  Jilstes 
à  son  article  nous  avons  en  vain  cherché  la  lésion  de  ce  noyau  :  il  est  vriÉl^e 
dans  son  cas,  comme  dans  le  nôtre  du  reste,  la  lésion  occupe  une  régloB  qui 
sert  de  passage  aux  fibres  descendantes  du  noyau  de  Deiters,  si  toutefois  ces 
fibres  ont  chez  l'homme  la  même  topographie  que  chez  l'animal. 

La  coexistence  du  syndrome  cérébelleux  avec  une  anesthésie  du  trijunieaa  ou 
toute  paralysie  d'un  nerf  bulbaire  ouprotubérantiel,  lalatéropulsion,  les  vertiges 
même,  doivent  faire  songer  davantage  à  une  affection  unilatérale  du  bulbe  ou  de 
la  protubérance  empiétant  plus  ou  moins  sur  les  fibres  cérébelleuses. 

Cette  observation  nous  démontre  encore  les  connexions  de  certains  noyaux  du 
bulbe  (noyau  de  Monakow,  substance  réticulée  latérale)  avec  le  cervelet  et  en 
particulier  avec  le  vermis,  l'embolus  et  le  globulus.  Nous  aurons  l'occasion  de 
revenir  sur  ces  rapports  dans  un  prochain  travail. 

Enfin,  dans  notre  cas  comme  dans  celui  de  Babinski  et  Nageotte,  c'est  ssos 
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doute  la  syphilis  qui  est  la  cause  de  la  mëDiDgite  et  du  ramol  lisse  ment  bul- 
baire; les  altérations  des  veines  et  dei  artères,  riullaniination  des  ménioges  se 
présentent  avec  tous  les  caractères  des  lésions  ijr phi li tiques  ;  b.  défaut  de  syphi- 
lis avouée,  certains  antécédents  de  la  malade,  la  lente  évolatioD  dee  accidents 
sont  plutAt  favorables  h  cette  hypothèse.  S'il  était  dilment  démontré  que  la 
syphilis  est  réellement  en  Jeu  dans  ce  cas,  il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de  cons- 
tater la  coexistence  de  lésions  syphilitiques  et  de  foyers  de  sclérose  en  plaques. 
Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  d'observer  plusieurs  fois  sur  le  névraie  d'indi- 
vidus ayant  succombé  &  une  syphilis  cérébro-spinale  des  plaques  de  sclérose  —  en 
petit  nombre  il  est  vrai  —  et  de  telles  observations  laissent  entrevoir  que,  sans 
en  être  la  cause  habituelle  ni  même  la  plus  fréquente,  la  syphilis  n'est  pas 
étrangère  à  la  genèse  de  la  sclérose  multiple. 

XIX.  Sur  r  K  État  Termouln  »  de  l'Écorce  cérébrale,  par  M.  Doughertv 

(de  Ncvir-York). 
La  communication  que  j'ai  l'honneur  de  vous  présenter  très  succinctement  est 
l«  résultat  des  études  que  j'ai  faites  dans  le  laboratoire  du  professeur  Pierre 
Marie.  Je  suis  heureux  de  l'occasion  qui  m'est  offerte  d'exprimer  en  même 
temps  mes  sentiments  de  profonde  reconnaissance  au  maître  qui  a  bien  voulu 
me  témoigner  toule  ss  bienveillance. 


Le  sujet  que  nous  allons  exposer  a  trait  à  une  lésion  que  nous  croyons  n'avoir 
Jamais  été  décrite  d'une  fafon  méthodique.  Il  s'agit  d'une  excavation  superû- 
cielle  de  la  surface  du  cerveau,  décoloration  généralement  d'un  Jaune  brunâtre; 
il  est  probable  que,  par  suite  même  de  cette  coloration,  elle  a  été  englobée  par 
les  auteurs  dans  la  dénomination  ambiguë  et  imprécise  t  plaques  jaunes  ■ . 

A  l'œil  DU  la  lésion  apparaît  limitée  h  la  substance  grise  et  présente  une  con- 
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liguratioQ  irréguliére  qui  a  suggéré  ft  M.  Pierre  Marie  sa  désigoation  très  in- 
criptive  :  «lai  vermoulu  (0^.  i)- 

Cei  lësioBi  se  trouvent  principalement  à  la  surface  du  cerveau  et  ptui  nn- 
ment  à  la  surface  du  cervelet.  Kn  outre,  elles  n'ont  pai  toujours  la  mèm? 
distribution  topographique;  mais  il  est  à  remarquer  qu'elles  sont  en  géaénl 
plus  fréquentes  et  plus  prononcées  dans  les  régions  inférieures  et  latérales 
du  cerveau,  tout  particulièrement  à  la  face  inférieure  du  lobule  orbitaire  et  sur- 
tout du  p6le  temporal  au  nivean  de  sa  face  inférieure.  La  lésion  est  en  premier 
lieu  une  dégénération  ou  plus  exactement  une  désagrégation  de  la  sabaliDce 
grise,  et  très  souvent,  en  second  lieu,  mais  moins  marquée,  de  la  snbstan» 
blanche.  La  dimension  des  lésions  varie  considérablement  en  profondeat  et  en 
surface.  La  plus  grande  plaque  de  ce  genre  que  nous  avons  vue  avait  une  lon- 
gueur d'un  peu  plus  de  deux  centimètres  et  une  profondeur  qui  correspondait 
approximativement  à  celle  de  la  substance  grise  (11g.  S). 


rcriiina^  io  pAlo  U 


Nous  rencontrons  l'^lol  vervutU»  seulement  dans  la  vieillesse.  Le  cas  n'fst 
pas  fréquent,  mais  on  ne  peut  pas  dire  qu'il  soit  excessivement  rare.  Il  séiê 
observé  depuis  quelque  temps,  dans  le  laboratoire  de  M.  Pierre  Marie,  que  snr 
les  derniers  cent  quatre-vingts  cerveaux  examinés,  quatre  d'entre  eux  préseo- 
taient  ce  phénomène  intéressant  —  soit  environ  S  pour  100.  Autrement  dit  sur 
cent  quatre-vingts  cerveaux  appartenant  à  des  vieillards,  environ  3  pour  lOQ 
étaient  porteurs  de  la  lésion  que  nous  décrivons  sous  le  nom  d*  f  état  tu- 
moulu  •  (Og.  3).  La  pathogénie  de  cette  lésion  n'est  pas  encore  bien  établie;  mais 
nous  croyons  en  trouver  l'explication  dans  une  induration  oblitérante  plis  ou 
moins  circonscrite  et  confinée  aux  petites  artérioles  et  aux  capillaires  —  (aiterio- 
capillarîs  flbrosis)  —  d'où  il  résulte  une  mort  graduelle  et  une  désagréptios 
des  tissus  qui  correspondent  à  ce  territoire  vasculaire.  En  réalité,  l'examen  mi- 
croscopique des  coupes  ne  confirme  pas  absolument  cette  hj^pothèse,  quoiqsi' 
nous  trouvions  les  vaisseaux,  particulièrement  les  plus  petits,  considérablefficn' 
épaissis,  et,  quelques-uns,  en  plein  territoire  de  la  lésion  presque  sur  le  puiot 
d'une  oblitération  complète.  Cependant,  il  est  nécessaire  de  se  persuader  qu'il 
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est  impossible  d'étudier  &  fond  les  capillaires  et  les  petits  Taisseaux  dansU 
région  directement  attaquée,  parce  que  la  nature  de  cette  lésion  est  très  àa- 
tructive,  et  si  l'état  des  vaisseaux  adjacents  ne  semble  pas  justifier  nos  supp  - 
sitionsy  nous  assurons  que  la  lésion  est  une  arterio-capillaris  fibrosis.  Mabilfa/. 
arrêter  et  considérer  que  les  altérations  dégénératives  du  système  Tasculai:' 
sont  très  variables,  non  seulement  dans  le  système  vasculaire  tout  entier,  nub 
encore  séparément  dans  quelques  organes  où  ces  vaisseaux  présentent  ou  m*. 
dégénération  très  marquée,  ou  une  apparence  presque  normale  (fig.  4).  Ceci  étast 
admis,  avant  d'aller  plus  loin  il  n'est  pas  nécessaire  de  faire  un  grand  efort 
d'imagination  pour  comprendre  que  les  lésions,  bien  qu'adjacentes  aux  artértoJfs 
et  aux  capillaires  qui  ne  sont  pas  obstruées,  sont  elles-mêmes  l'expressifla  de 
cette  lésion.  Il  n'est  pas  possible  maintenant  de  parler  de  la  sjmptom&lû- 
logie  produite  par  cette  lésion  :  i<*  parce  qu'on  l'ignore  à  peu  près  entièremefit: 
2*  parce  que  vous  apprécierez  qu'elle  varie  suivant  la  localisation  de  la  lésioa. 
Cependant  il  est  bon  de  dire  que  le  plus  grand  nombre,  sinon  tous  les  malades  à 
l'autopsie  desquels  cette  lésion  de  <  l'état  vermoulu  >  a  été  rencontrée,  piv- 
sentaient  une  diminution  très  marquée  des  facultés  psychiques  (état  démentie], 
sénile  —  gâtisme)  —  par  suite  de  la  coïncidence  à  peu  près  constante  de  «  l'éUt 
vermoulu  »  avec  l'atrophie  sénile  des  circonvolutions  et  fréquemment  aussi  a^er 
des  lacunes  de  désintégration  cérébrale  ;  il  est  difficile  de  dire  si  cette  déchéan«'e 
•intellectuelle  était  due  uniquement  aux  lésions  banales  susénoncées  ou  si  elie 
reconnaît  pour  une  part  aussi  Kinfluence  de  1'  c  état  vermoulu  >.  EnOn,  daos 
un  de  nos  cas  d'  état  vermoulu  *  on  avait  vu  se  produire  chez  le  malade  uoe 
épilepsie  tardive  qu'il  semblerait  logique  d'attribuer  aux  altérations  corticales 
déterminées  par  Vétatverînoulu. 

M.  E.  Di:prk.  —  J'ai  eu  l'occasion  de  voir  ces  lésions  que  m'ont  moDtrét^ 
MM.  Nissl  el  Alzheimer  dans  le  laboratoire  de  Krœpelin.  Elles  coexistent  sou- 
vent avec  les  lésions  d'encéphalite  chronique  sous-corticale  de  Binswanger 
.qu'on  observe  chez  certains  artérioscléreux  déments. 

Mme  Dejerine.     —     Dans   les   nombreux   hémisphères  cérébraux  patholth 
giques  ou  considérés  &  première  vue  comme  normaux  que  M.  Dejerine  et  mci 
avons  eu  l'occasion  de  débiter  en  coupes  sériées  et  d'étudier,  il  nous  est  arrivé 
très  souvent,  à  Bicètre  comme  à  la  Salpètriére,  d'observer  les  lésions  signalées 
par  M.  Dougherty  :  petits  foyers  superficiels  limités  à  la  substance  grise  de  la 
circonvolution  et  la  détruisant  plus  ou  moins  complètement.  Mais  contraire- 
ment à  l'opinion  de  M.  Dougherty  nous  ne  croyons  pas  que  les  dégénérescences 
consécutives  à  ces  petits  foyers  superficiels  soient  toujours  légères;  elles peuTeot 
être  intenses,  et  la  photographie  présentée  par  M.  Dougherty  en  est  une  preuve. 
Suivant  leur  siège,  suivant  leur  étendue,  la  dégénérescence  secondaire  peut  être 
suivie  dans  la  capsule  interne,  la  voie  pédonculaire,  voire  même  la  pyramide  et 
compliquer  singulièrement  à  première  vue  l'interprétation  des  dégénéresceDces 
dans  un  hémisphère  porteur  d'une  plaque  jaune  ou  d'un  foyer  quelconque.  Ces 
petits  foyers  superficiels  siègent  non  seulement  au  niveau  des  crêtes  des  circon- 
volutions comme  dans  le  cas  de  M.  Dougherty,  ils  peuvent  occuper  le  fond  des 
sillons,  ou  l'une  ou  l'autre  face  du  sillon  en  respectant  la  crête  de  la  circonTolu- 
tion  et  la  surface  du  cerveau  durci,  revêtu  ou  non  de  ses  membranes,  pourra  i 
première  vue  paraître  normale.  Si  dans  ces  cas  les  petits  foyers  de  la  sabstaoce 
grise  corticale  occupent  le  fond  du  sillon  de  Rolando,  les  sillons  pré  ou  p^* 
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centraux,  on  pourra  observer  une  dégénérescence  secondaire  de  la  capsule 
interne,  de  la  couche  optique,  de  la  voie  pédonculo-pyramidale.  Cette  dégénéres- 
cence pourra  être  justiciable  du  procédé  de  Marchi.  Mais  il  ne  faudra  pas  con- 
clure k  Tabsence  d*une  lésion  initiale,  parce  que  vainement  on  l'aura  cherchée 
à  la  surface  du  cerveau,  dans  la  capsule  interne  ou  le  centre  ovale. 

C'est  parce  que  ces  lésions  nous  sont  bien  connues,  c'est  parce  que  leurs  dégé- 
nérescences sont  importantes  k  dépister  que  nous  avons  avec  M.  Dejerine  à 
maintes  reprises  insisté  sur  la  nécessité  de  débiter  un  cerveau  en  coupes 
sériées,  et  en  coupes  sériées  microscopiques  lorsqu'il  s'agit  de  suivre  et  d'inter- 
préter une  dégénérescence  secondaire. 

La  fréquence  de  cette  lésion  chez  le  vieillard  rend  très  souvent  son  cerveau 
impropre  pour  l'étude  de  l'anatomie  normale.  Maintes  fois  nous  l'avons  appris 
à  nos  dépens  lorsque,  au  commencement  de  nos  recherches,  nous  préparions  le 
matériel  normal  pour  notre  Ânatomie  des  centres  nerveux. 

Le  fait  rapporté  par  M.  Doughertj,  sans  être  rare,  est  néanmoins  important 
à  connaître  pour  qui  s'occupe  de  recherches  sur  le  cerveau. 

XX.  Influence  duDécubitus  latéral  droit  sur  l'Aphasie,  par  M.  Pierre 

BONNIBR. 

Dans  un  travail  de  M.  Crocq,  communiqué  au  congrès  de  Pau,  et  dans  une 
note  de  M.  Lannois  communiquée  par  M.  H.  Meige  à  la  séance  du  3  novembre 
4904  de  la  Société  de  Neurologie,  il  est  indiqué  que  l'attaque  d'épilepsie  dure  géné- 
ralement moins  longtemps  quand  le  malade  est  couché  sur  le  côté  gauche.  En  pen- 
dant à  ces  observations,  je  citerai  le  cas  d'un  hémiplégique  droit,  aphasique  au 
point  que  son  interrogatoire,  à  son  entrée  k  l'hôpital,  ne  donna  aucun  résultat. 
Après  la  visite,  nous  pûmes  constater,  M.  Grouzon  et  moi,  qu'il  parlait  nette- 
ment quand  il  était  couché  sur  le  côté  droit,  mais  qu'il  redevenait  immé- 
diatement aphasique  chaque  fois  qu'on  le  remettait  sur  le  dos  ou  sur  le  côté 
gauche. 

Ce  fait,  peut-être  déj&  signalé,  a  quelque  intérêt  pratique,  puisqu'il  montre 
qu'il  y  a  intérêt  k  interroger  l'aphasique  quand  il  est  couché  sur  le  côté  droit,  et 
probablement  aussi  un  intérêt  neurologique,  puisqu'il  montre  en  quelque  sorte 
l'action,  sur  l'aphasie  légère  ou  transitoire,  de  la  compression  et  de  la  réplétion 
vasculaire  de  l'hémisphère  gauche. 

XXI.  Un  cas  de  Ptosia  Congénital  de  la  Paupière  droite  avec  Déficit 
Cellulaire  dans  le  Noyau  de  la  III*  Paire,  par  MM.  Dejerine,  Gauckler 
et  RocssY. 

Il  s'agit  d'une  vieille  femme  nommée  R...,  morte  asystolique  k  la  Salpêtriére 
en  décembre  4902,  dans  le  service  de  l'un  de  nous.  Mais  elle  était  atteinte 
d'un  ptosis  congénital  de  la  paupière  droite  sans  autres  lésions  des  muscles  de 
l'œil.  Ce  sont  les  résultats  de  nos  examens  histologiques  portant  sur  les  nerfs 
moteurs  de  l'œil  et  sur  les  nojaux  d'origine  de  la  111*  paire  que  nous  rapportons 
ici. 

Nous  n'avons  trouvé  dans  les  différents  nerfs  examinés  aucune  lésion,  histolo- 
giquement  appréciable,  ni  du  nerf  ni  de  ses  enveloppes.  Mais  si  au  lieu  d'exa- 
miner les  nei^s  isolément  on  les  examine  comparativement,  on  constate  que  le 
nerf  oculo-moteur  commun  droit  est  par  rapport  à  son  congénère  du  côté 
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gauche  considérablement  diminué  de  volume.  Cette  diminution  que  l'on  peut 
évaluer  &  1/3  se  retrouve  dans  les  différents  segments  du  nerf  examiné,  fM 
de  son  origine,  k  un  centimètre  de  cette  origine,  à  distance  (fig.  1).  Pis 
de  différences  dans  les  deux  pathétiques  ou  dans  les  deux  oculo-motevs 
•externes. 

Sur  nos  coupes  pédonculo-protubérantielles  faites  en  série  et  colorées  as 
carmin,  nous  n'avons  trouvé  aucune  lésion  au  niveau  de  l'émergence  do  nerf 
oculo-moteur  commun,  aucune  lésion  au  niveau  du  trajet  de  ses  fibres  radicn- 
iaires. 

Il  n'ttaast  pas  de  même  au  niveau  du  noyau  d'origine,  où  il  saute  aux  jeux  a 
première  Yue  en  certaines  régions  qu'il  y  a  une  diminution  notable  du  nombre 
des  cellules  à  dfûte  (fig.  2). 


•*  I 
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l-'ic.  i.  —  DUgramm«  dei  deux  nerfs 
oculo-motoun  communt  (Mgmeiit 
dittal). 


Fig.  2.  ~  (Coop«  115)  trantYenâl«.  —  Zone  triinynhire 
de  la  substance  grise  de  Taqueduc  de  S  jiTiiu  où  se  tRW- 
vent  les  noyaoz  d'origine  des  lit  paires  :  A,  Zone  «até- 
rieure  :  31  oellutee  à  gtoche,  S  k  droite;  Jf,  cmm 
moyenne  :  66  à  gauche,  34  à  droite;  P,  aooo  poslériesra  : 
72  h  gauche,  74  &  droite. 


Pour  nous  y  retrouver  et  arriver  à  localiser  cette  diminution  cellulaire  nous 
avons  procédé  comme  suit.  Nous  avons  d'abord  recherché  à  quelle  coupe  débu- 
tait l'origine  supérieure  du  noyau,  à  quelle  coupe  il  se  terminait  en  tant,  bien 
entendu,  que  formation  massive.  C'est  ainsi  que  nous  avons  trouvé  le  début  do 
nojau  se  faisant  environ  &  la  coupe  80,  sa  terminaison  se  faisant  vers 
la  coupe  178.  Ëtant  donné  que  nos  coupes  ont  été  toutes  faites  au  1/17  de 
millimétré,  il  en  ressort  que  le  nojau  a  une  hauteur  d'un  peu  moins  de  six 
millimètres.  Ktant  désormais  capables  de  localiser  nos  lésions  en  hauteur  nous 
avons,  dans  le  petit  triangle  de  substance  grise  situé  en  avant  de  l'aqueduc 
de  Sjlvius  et  dans  lequel  se  trouvent  les  noyaux  d'origine  de  la  III*  paire, 
pratiqué  une  division  artificielle  en  trois  zones  égales,  une  antérieure,  une 
moyenne,  une  postérieure.  Sur  chacune  de  nos  coupes  nous  avons  dans  cha- 
cune de  ces  zones  compté  à  la  chambre  claire  le  nombre  des  cellules  è  droite  et 
^   gauche.  C'est  ainsi  que  nous  avons  trouvé  dans  les  zones  antérieures  et 
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tnojrennes,  lea  Eones  postérieures  contenant  sur  toute  la  hauteur  un  nombre 
comparable  de  celhiltt»  }m  chifrea  suivants  : 


A  droite.    A  gauche. 


ZONE  ANTEftlBURB 

A  droite. 

A 

gaueh 

Coupe  104 

10 

SI 

—  105 

2 

15 

—  107 

4 

20 

-  110 

6 

37 

116 

10 

24 

—  118 

5 

22 

128 

25 

50 

—  127 

10 

23 

—  131 

12 

20 

17 

47 

15 

44 

12 

46 

24 

32 

19 
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Les  résultats  ont  été  résumés  dans  la  figure  3  (projection  sagittale  du  nojau 
droit  de  la  III'  paire)  où  les  zones  antérieures,  moyennes  et  postérieures  sont  en 
abscisses  et  les  hauteurs  en  millimètres  en  ordonnées.  (Zones  de  diminution 
•cellulaires  en  hachures). 

Cette  flgure  montre  : 

i*  Qu*il  y  a  une  diminution  considérable  des  éléments  (variant  de  85  à 
50  pour  100)  dans  la  zone  antérieure  sur  une  hauteur  d'environ  2  mm.  avec 
début  de  la  diminution  à  un  peu  pins  d'un  millimétré  de  l'origine  supérieure  du 
noyau ; 

2*  Que  dans  cette  région  de  diminution  cellulaire  on  peut  isoler  une  région 
moyenne  où  la  diminution  est  massive,  débutant  &  un  millimétré  et  demi  de 
rorigine  supérieure  du  noyau  et  s'étendant  sur  une  hauteur  de  i/2  milli- 
mètre; 

3*  Que  dans  la  zone  moyenne  il  y  a  une  diminution  des  éléments  commen- 
•çant  au  même  niveau  que  celle  de  la  région  antérieure  et  s'arrétant  au  point  où 
s'arrête  la  diminution  massive  des  cellules  dans  cette  zone  ; 

4*  Cette  figure  montre  encore  que  dans  la  zone  postérieure,  zone  de  localisa- 
tion classique  du  noyau  du  muscle  releveur  il  n'y  a  aucune  altération. 

Il  y  a  là  une  localisation  tout  à  fait  contraire  à  celle  que  donnent  les  divers 
schémas  de  constitution  du  noyau  de  la  III*  paire.  KUe  nous  parait  pourtant, 
tout  an  moins  dans  le  cas  particulier,  bien  réelle.  Nous  avions  en  effet  pensé  à 
un  moment  qu'il  pouvait  s'agir  là  d'une  question  d'obliquité  de  coupes.  Mais 
une  fois  la  zone  de  diminution  cellulaire  dépassée  nous  avons  pu  nous  rendre 
compte  que  la  symétrie  et  l'égalité  de  nombre  de  cellules  s'établissaient  d'une 
façon  définitive  dans  toute  la  portion  du  noyau  comprise  dans  la  substance  grise 
entourant  l'aqueduc  de  Sylvius.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  dans  cette  portion 
du  noyau  de  la  III*  paire  qui  empiète  sur  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et 
qui  est  constituée  par  de  grosses  cellules  radiculaires.  Cette  région  commence 
au  n*  140  de  nos  coupes  et  finit  au  n*  170.  C'est  dire  qu'elle  s'étend  sur  un 
peu  moins  de  2  millim.  et  qu'elle  débute  quand  nos  noyaux  droits  et  gauches 
ont  retrouvé  dans  leurs  portions  contenues  dans  la  substance  grise  entourant 
i'aqueduc  de  Sylvius  leur  égalité  cellulaire. 

Or  dans  cette  région  il  y  a  une  différence  considérable  au  point  de  vue  du 
nombre  des  cellules  à  droite  et  à  gauche.  Mais  ici  le  déficit  cellulaire  est  croisé 
et  c'est  à  gauche  que  nous  trouvons  le  moins  de  cellules  (fig.  4).  Prenons  pour 
exemple  les  coupes  suivantes  qui  nous  donnent  pour  les  cellules  radiculaires 
contenues  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  : 
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soit  un  déficit  cellulaire  allant  de  90  &  40  pour  100,  mais  inigalement  rtpiKi 
sur  toute  la  hauteur  de  la  formation. 

En  BomnK  les  cbosea  se  passent  comme  li 
les  cellules  radiculaires  qui  donnent  Daissuk't 
aux  fibres  nerveuses  destinées  an  releTCvr  ik 
la  paupière  se  trouvaient  réparties  dans  d«u 
régions  bien  différentes  : 
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tigHaiéetnprtmierliê»  ttoilei  etlbtlndutWe 

«nueulaire  dit  rtlevmr  de  la  paMfUrt  uàklnt 

eonititutr  tm  noyau  aiux  dentt  cl  cowipael  : 

2*  U*t  eroitit,  ntuii  doiu  /«  porlio*  d»  Mfu 


p    - 

M 

A 

J 

rryr]^ 

i 

1 

1 

^ 

s 

I 

s 

pof léri«ur«  ;  i 


InioDMl*  diadtcaUolure.Projcctiiiii 


qui  enpiitt  lur  It  faneea%  loiigiliuliiKtl  fiottéritwr  «I  où  Uê  uHuUè  lont  i«/f<ilnt<" 
r^parliet  lur  loule  la  haMtur  dt  la  formation. 

Urne  Dejbrinb.  —  L'observation  de  HM.  Uejerine.Ganckler  et  Ronssj  estpir- 
ticuliérement  intéressante  -.  il  s'agit  ici,  en  effet,  d'une  pari,  d'un  cas  de  ploùi 
congénital  unilatéral;  d'autre  pai't,  d'une  aplasie  cellulaire  décalable  cd  dn 
régions  bien  déterminées  et  distinctes  du  nojau  de  la  111*  paire  du  cAté  homo- 
latéral  et  du  nojau  de  la  III'  paire  du  cOté  croisé.  Or  le  siège  de  cotte  aplw'»' 
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coD corde  guère  avec  la  localisation  dévolue  au  releveur  de  la  paupière  supérieure 
dans  les  schémas  ayant  actuellement  cours,  depuis  les  schémas  de  Kahler  et 
Pick  jusqu'À  ceux  d'Allen  Starr,  Perlia,  Bernheimer.  Sur  la  foi  de  ces  schémas, 
on  pouvait  s'attendre  à  trouver  dans  ce  cas  une  lésion  ou  un  déficit  cellulaire 
dans  la  partie  postéro-ex terne  du  noyau  de  la  HI*  paire,  ou  une  atrophie  limitée 
aux  Gbres  radiculaires  externes  et  postérieures  du  nerf  de  la  III*  paire.  Il  existe, 
au  contraire,  une  atrophie  en  masse  du  tronc  de  la  IIP  paire  et  une  aplasie  cel- 
lulaire occupant  les  zones  antérieure  et  moyenne  du  noyau  homolatéral  dans  sa 
hauteur  moyenne,  ainsi  qu'une  aplasie  partielle  du  noyau  croisé  dans  sa  hauteur 
inférieure,  aplasie  limitée  k  cette  partie  latérale  du  noyau  de  la  IH*  paire  qui 
siège  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  que  nous  désignerions  volon- 
tiers sous  le  nom  de  partie  intralongitudinaU  du  noyau  de  la  III«  paire. 

Le  noyau  Edlnger  Westphal  est  normal,  ainsi  que  la  partie  postérieure  du 
noyau  de  la  111*  paire  dans  toute  sa  hauteur. 

Si  l'on  passe  en  revue  les  cas  de  ptosis  chez  l'homme  qui  ont  servi  depuis 

Kahler  et  Pick  à  établir  la  localisation  du  releveur  de  la  paupière  supérieure 

dans  la  partie  postéro -ex terne  du  noyau  de  la  111'  pnire,  on  constate  qu'elle  est 

surtout  basée  sur  un  cas  de  Kahler  et  Pick  dans  lequel  une  lésion  destructive 

intéressait  les  fibres  radiculaires  posléro-externes  de  la  III*  paire  k  leur  passage 

dans  la  calotte,  et  sur  un  cas  de  Leube  dans  lequel  un  petit  foyer  occupait  la 

partie  postéro-ex terne  du  noyau  de  la  IIP  paire.  Or,  dans  ce  même  cas  de 

Leube  (1886),  il  existe  dans  la  substance  grise  centrale  en  avant  de  l'aqueduc 

de  Sylvius  et  entre  les  deux  noyaux  des  IIP  paires  droit  et  gauche  an  second 

foyer  du  volume  d'une  lentille  placé  à  cheval  sur  la  ligne  médiane.  Leube  dit,  il 

est  vrai,  que  ce  foyer  n'intéresse  pas  les  noyaux  de  la  IIP  paire.  Mais  étant 

données  nos  connaissances  actuelles  sur  la  fusion  des  deux  noyaux  oculo-moteurs 

communs,  sur  le  trajet  des  fibres  radiculaires  intra-nucléaires  dans  cette  région 

et  leur  décussalion,  il  est  impossible  qu'un  foyer  tel  qu'il  est  figuré  et  localisé 

dans  le  cas  de  Leube  n'intéresse  pas  des  cellules  et  des  fibres  du  noyau  de  la 

IIP  paire. 

Or  les  fibres  croisées  suivent  dans  l'intérieur  des  noyaux  de  la  IIP  paire  un 
trajet  curviligne  très  spécial  signalé  déjÀpar  Gudden,  Perlin,  etc.  Nées  dans  un 
des  noyaux  (le  gauche,  par  exemple),  elles  s'entre-croisent  sur  la  ligne  médiane, 
puis  traversent  le  noyau  droit  —  où  elles  sont  renforcées  peut-être  par  des 
fibres  directes  de  ce  noyau  —  pour  atteindre  la  partie  postéro-externe  du  noyau 
et  entrer  dans  la  constitution  des  fibres  radiculaires  posléro-externes  de  la 
HP  paire  droite. 

Étant  donné  ce  trajet,  nous  nous  sommes  demandé  avec  M«  Dejerine  si  les  cas 
de  Kahler  et  Pick,  de  Leube  ne  sont  pas  justiciables  d'une  autre  interprétation; 
si  le  ptosis  n'est  pas  dû  dans  ces  cas,  non  à  une  lésion  cellulaire  de  la  partie 
postéro-externe  du  noyau,  mais  à  la  section  des  fibres  radiculaires  intra- 
oucléaires  qui  traversent  cette  région,  les  cellules  d'origine  de  ces  fibres  radicu- 
laires intranucléaires  étant  situées,  comme  le  montre  le  cas  de  MM.  Dejerine, 
Gauckler  et  Roussy,  dans  la  partie  antéro-moyenne  du  noyau  de  la  IIP  paire 
homolatérale  et  dans  la  partie  externe,  intralongitudinale  du  noyau  de  la 
HP  paire  croisée. 

Cette  interprétation  expliquerait  jusqu'à  un  certain  point  pourquoi  la  méthode 
qui  repose  sur  la  recherche  de  la  chromatolyse  a  donné  des  résultats  toujours 
négatifs  entre  les  mains  de  Bernheimer,  Schwabe,  Bach,  lorsque  ces  auteurs 
cherchaient  &  déterminer,  après  ablation  des  muscles  de  l'œil,  le  c  centre  >  du 
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releveur  de  la  paupière  supérieure.  C'est,  en  effet,  par  exelasion  et  en  s'appojut 
sur  le  cas  de  Leube,  que  ces  auteurs  ont  localisé  le  centre  du  muscle  releTeor 
de  la  paupière  supérieure  dans  la  partie  postéro-eiterne  du  nojau  de  li 
III*  paire. 

Lorsque  nous  disons  que  quelques  fibres  homolatérales  renforcent  les  fibra 
croisées  dans  leur  trajet  intranucléaire  nous  n'entendons  pas  par  là  que  toaus 
les  fibres  suivent  ce  trajet.  En  effet,  la  plupart  des  fibres  nées  des  cellules  de  li 
partie  antéro-mojenne  du  nojau  de  la  III*  paire  entrent  dans  la  constitution  do 
fibres  radiculaires  internes  et  moyennes  et  ainsi  s'expliquerait  dans  ce  cts 
la  diminution  de  volume  en  masse  du  nerf  de  la  III*  paire  qui  a  porté  sur  toates 
les  fibres  radiculaires,  sur  les  postéro-externes  comme  sur  les  moyennes  et  les 
internes. 

XXII.  Un  cas  d'Hématome  méningé  gauche  avec  engagement  de  la 
Circonvolution  de  l'Hippocampe  dans  le  trou  ovale  de  la  Tente  du 
Cervelet  et  compression  consécutive  du  Mésencéphale,  par  M.  Facre- 
Beaulieu.  (Présentation  de  pièces.) 

G...,  âgé  de  61  ans,  charponlicr,  entre  &  rinQrmerie  dn  Bicêtre,  dans  le    service  de 
M.  Pierre  Marie,  le  1"  septembre  190L  La  veillo,  étant  en  état  d'ébriété  très  prononcit. 
il  était  tombé  sans  connaissance  dans  la  rue.  On  le  ramène  aussit^jt  à  l'hospice  de  Bi«*éir 
où  il  reprend  peu  à  peu  connaissance,  mais  garde  de  son  accident  un  plosis  complot  d** 
l'œil  gauche  pour  lequel  il  entre  à  l'infirmerie. 

A  son  entrée,  on  est  eo  présence  d'un  malade  répondant  d'une  façon  satisfaisante  aux 
questions  qu'on  lui  pose,  et  avouant  entre  autres,  dans  ses  antécédents,  des  habitudr> 
alcooliques  manifestes.  L'œil  gauche  est  comptètoment  recouvert  par  la  paupière,  et  <« 
trouve  en  abduction  légère;  il  ne  suit  les  objets  qu'on  déplace  au-devant  que  dans  h 
moitié  externe  environ  de  son  excursion  normale.  La  motilité  de  l'œil  droit  est  conservée. 
Légère  dilatation  de  la  pupille  gauche,  et  perte  de  l'accommodation  à  la  lumière  du  m<aie 
côté.  Pas  d'autre  trouble  de  la  vision  que  la  diptopie  résultant  de  la  paralysie  oculaire 
gauche.  Pas  d'hémianopsie. 

Paralysie  faciale  gauche  peu  accentuée,  sans  déviation  de  la  langue  ni  symptôme^ 
d'hémiplégie  des  membres.  Réflexes  tendineux  forts,  sans  différence  appréciable  d'un 
côté  à  l'autre.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Très  violenL»  maux  de  tête 
siégeant  surtout  dans  la  région  frontale  gauche. 

Dès  le  lendemain,  le  malade  devient  peu  à  peu  somnolent.  La  torpeur  fait  de  si  rapides 
progrès  que  le  8  septembre  il  est  dans  un  état  subcomateax,  les  yeux  fermés,  ne  rèpoo* 
dant  que  si  on  insiste,  si  on  le  secoue  et  par  quelques  mots  à  peine  intelligibles.  BàilU'^ 
ments  amples,  prolongés  et  très  fréquents.  Du  côté  des  yeux,  il  n'y  a  rien  de  changé. 
Mais  aux  symptômes  antérieurs  se  joignent  des  signes  d'hémiplégie  gauche  :  de  ce  vMv, 
les  membres  retombent  plus  lourdement  quand  on  les  lâche  aprè.<«  les  avoir  soulevés,  its 
mouvements  de  défense  sont  beaucoup  plus  faibles.  Du  même  côté  existent  des  trouble» 
marqués  de  la  sensibilité  :  quand  on  pince  les  membres,  le  malade,  par  une  agitation  et 
une  mimique  confuses,  exprime  une  certaine  douleur,  mais  il  ne  porte  pas  la  main  sur  la 
région  intéressée,  comme  il  le  fait  rapidement  du  côté  droit  :  il  y  a  donc,  non  pas  hémit- 
nesthésie  proprement  dite,  mais  absence  de  localisation  des  sensations  cutanées  sur  Us 
membres  du  côté  gauche.  Réflexes  tendineux  forts  comme  au  début,  toujours  sans  dtile^ 
rence  appréciable  entre  les  deux  côtés.  Quelques  secousses  myosismiques  de  la  face 
antérieure  des  cuisses.  Perte  des  réflexes  cutanés  (abdominal  et  crémastérien)  à  gauche 
La  respiration  affecte  par  moment  le  rythme  de  CJieyne-Stokes.  11  n'y  a  ni  sucre  ni 
albumine  dans  les  urines.  La  déglutition  est  impossible;  on  nourrit  le  malade  par  U 
sonde  œsophagienne. 

Une  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  d'aspect  parfaitement  limpide  et  inco- 
lore ;  à  l'examen  cytologique,  quelques  lymphocytes  et  hématies,  en  si  faible  proportioa 
qu'on  ne  peut  la  considérer  conune  pathologique. 

Sans  modifications  des  troubles  moteurs,  sensitifs  et  oculaires,  le  coma  ne  ces^e  de 
faire  des  progrès  constants  et,  après  avoir  présenté  quelques  heure.s  auparavant  unt 
ascension  thermique  À  38«,4  (jusque-là  la  température  était  restée  normale),  le  malade 
meurt  dans  la  nuit  du  12  septembre  i90i. 
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L*autop8te  est  pratiquée  le  14  septembre  dans  la  matinée,  quelques  heures  après  une 
injection  de  formol  dans  la  cavité  crânienne,  destinée  A  obtenir  une  fixation  plus  parfaite 
de  la  forme  des  centres  nerveux.  On  coostale  tout  d'abord  la  présence  d'un  fort  épanche^ 
ment  sanguin,  en  partie  coagulé,  occupant  Tespaco  sous-dure-mérien  sur  la  face  convexe 
do  l'iiétnispliére  cérébral  gauclic;  plus  abondant  dans  les  parlies  déclives,  il  va  cependant 
en  iiaut  jusqu'à  la  faux  du  cerveau,  landis  qu'en  bas  il  est  arrêté  par  la  tente  du  cervelet 
qui  l'empéchc  d'envahir  la  loge  cérébelleuse. 

Dans  son  ensemble,  l'hémisphère  cérébral  gauche  est  très  diminué  de  volume,  aussi 
bien  dans  1^  sens  de  la  largeur  que  de  la  longueur.  Les  modifications  les  plus  frappantes 
sont  celles  que  présente  sa  face  inférieure.  On  voit  la  circonvolution  de  l'hippocampe 
dessiner  un  bourrelet  saillant,  arciforme,  d*un  cenlimëtre  de  diamètre  et  de  4  centimètres 
de  longueur,  dont  la  concavité  embrasse  et  comprime  le  flanc  gauche  du  méseocéphale, 
ci  dont  le  côté  externe,  convexe,  est  séparé  du  reste  de  la  face  inférieure  de  Thémisphère 
par  un  sillon  extrêmement  prononcé. 

L'hémisphère  gauche  du  cervelet  est,  de  même  que  celui  du  cerveau,  mais  dans  de 
moindres  proportions,  diminué  de  volume  ;  il  est  de  plus  nettement  aplati,  En  outre, 
les  amygdales  cérébelleuses  forment  de  chaque  celé  du  bulbe  des  saillies  plus  pronon-* 
cées  que  normalement. 

Il  est  permis  d'interpréter  les  lésions  ci-dessus  décrites  de  la  façon  suivante  :• 
comprimé  do  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans  par  l'hémorragie  méningée, 
l'hémisphère  gauche  du  cerveau,  arrêté  en  bas  par  le  plancher  osseux  de  la 
base  du  crâne  et  la  tente  du  cervelet  qui  lui  fait  suite,  n'a  pu  trouver  d'issue 
qu'au  niveau  du  bord  libre  de  cette  cloison  fibreuse.  La  circonvolution  de 
rhippocampe  s'est  trouvée  ainsi  comme  énucléée,  elle  a  fait  hernie  dans  la 
loge  cérébelleuse  par  le  trou  ovale  de  Pacchioni  ou  trou  occipital  supérieur; 
le  bord  falciforme  de  la  tente  du  cervelet  l'a  bloquée  et  y  a  creusé  un  sillon 
très  profond.  Elle  a  de  cette  façon  formé  une  tumeur  comprimant  le  mésencéphale. 
Par  un  mécanisme  analogue,  le  cervelet,  subissant  la  pression  de  haut  en  bas 
exercée  parle  cerveau,  s'est  trouvé  aplati  par  sa  face  supérieure,  et  la  pression 
se  transmettant  dans  le  sens  de  la  moindre  résistance  a  déterminé  un  commen- 
cement d'engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital. 

M.  Pierre  Marie  a  insisté  (Société  de  Biologie^  séance  du  i"  juillet  i889,  et 
Traité  de  Médecine  et  Thérapeutique ,  tome  VIll,  p.  703)  sur  la  fréquence  de 
cette  dernière  lésion  dans  les  hémorragies  cérébrales  abondantes.  L'engagement 
de  la  circonvolution  de  l'hippocampe  dans  le  trou  de  Pacchioni  au  cours  de 
l'hémorragie  méningée,  qui  n'avait  pas  encore  été  observé,  est  tout  à  fait  com- 
parable comme  mécanisme  et  comme  conséquences. 

Au  point  de  vue  symptomatique,  les  considérations  qui  précédent  expliquent 
que  notre  cas  se  soit  comporté  comme  une  affection  pédonculaire,  par  l'ophtal- 
tnoplégie  et  la  paralysie  faciale,  seuls  symptômes  du  début;  puis  comme  une 
affection  bulbaire,  par  les  troubles  respiratoires  terminaux. 

Enfin,  autre  conséquence  imputable  au  môme  phénomène,  le  liquide  céphalo- 
rachidien  retiré  par  ponction  lombaire  ne  contenait  pas  de  sang,  malgré  la 
présence  d'un  gros  épanchement  sous-dure-mérien  dans  le  crâne  :  c'est  que  le 
trou  ovale,  communication  normale  entre  les  espaces  sous-arachnoïdîens  des 
loges  cérébrale  et  cérébelleuse,  s'est  trouvé  obturé  par  la  circonvolution  de 
l'hippocampe. 

XXIII.  Aphasie  Amnésique  (Autonomasie),  Paraphémie,  Cécité  ver- 
bale. Ramollissement  du  lobule  du'  Pli  courbe  et  Destruction  du 
Faisceau  longitudinal  supérieur,  par  M.  A.  Haliprk  (de  Rouen).  (Commu- 
niqué par  M.  Henry  Meige.) 

Femme  de  67  ans  présentant  un  trouble  do  langage  qui  consiste  essentiellement  daos 
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la  perte  du  soa venir  des  substantifs  (antonomasie).  Je  voudrais  dire,  mais  je  iu  fr^  vi- 
dtre,  telle  est  la  phrase  que  répète  sans  cesse  la  malade  quand  on  rîntcrroge,  qx;  '.. 
on  lui  demande  de  désigner  les  objets  qui  sont  pour  elle  d'un  usage  courant.  Pu*.  > 
cependant  elle  forge  un  mot  dont  la  consonnance  rappelle  vaguement  le  mol  prof-» 
Ainsi  elle  dira  :  orega  pour  orange  —  veyon  pour  crayon.  Elle  compte  jusqu'à  <i:\  vr^ 
se  tromper.  Elle  articule  très  bien,  ne  présente  ni  surdité  verbale,  ni  cécité  psyrhi.;  f 
Mais  elle  est  atteinte  de  cécité  verbale  à  peu  près  complète.  Elle  ne  reconnaît  m  ^ 
pas  son  nom  ou,  si  elle  le  reconnaît,  elle  ne  peut  le  lire  correctement.  Elle  ne  lit  • 
plètement  aucun  mot,  même  parmi  les  plus  simples.  Elle  reconnaît  seuleoBeiyt  ic9>  lét*:^ 
isolées,  mais  se  trompe  souvent.  Elle  écrirait  probablement  si  son  instruction  Ai  ' 
plus  développée  ;  mais  le  contrôle  de  la  vue  lui  étant   nécessaire  pour  écrire,  eli'  n? 
peut  tracer  plus  de  deux  ou  trois  lettres  do  suite,  puis  elle  se  trompe  et  recomn««'n  ^ 
à  écrire  les  premières  lettres  du  même  mot.  Nul  doute  qu*clle  écrirait,  si   elle  n'-t-i  : 
atteinte  de  cécité  verbale,  car  les  lettres  du  mot  sont  tracées  lisiblement,  sans  hésitait  i 
notable  et  elle  écrit  facilement  les  chiiïres  isolés. 

Après  quelques  mois  le  souvenir  des  mots  est  revenu  presque  int^égralement,  et  lor-ji- 
la  malade  nous  quitta  on  ne  constatait  plus  que  de  rares  lacunes  dans  sa  converti:»'. 

Trois  ans  plus  tard  la  malade  succomba  au  cours  d'une  broni'ho-pneumoni<^. 

A  Vautopsie  on  relève  :  un  ramollissement  ancien  de  la  partie  postérieure  de  Vt^  'rsf 
de  rbémisphère  gauche.  Plus  exactement  le  ramollissement  intéresse  la  partie  p< 'mi- 
neure de  la  H*  pariétale,  le  gyrus  supra-marginalis,  le  pli  courbe,  le  III*  occipitui  L& 
lésion  n'atteint  pas  Textréme  point  du  lobe  occipital  dont  elle  ro.^to  distante  d»'  dr>:i 
centimètres  environ.  Une  série  do  coupes  vertico-transversales  montrent  que  la  -ut- 
tance  blanche  sous-Jacenlc  aux  circonvolutions  lésées  est  intéressée.  Les  faisceaux  t'iah-- 
(faisceau  longitudinal  supérieur,  faisceau  vertical  occipital  de  Wcrnicke)  sont  Foctiiinn-- 
Le  ramollissement  n'atteint  pas  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral;  le  tai>»tijrii 
et  les  radiations  optiques  de  Gratiolct  sont  respectés;  il  on  est  de  même  dos  circon^.*- 
lutioos  correspondant  à  la  sphère  visuelle  (cuneus,  lobule  lingual  et  fusiforme;.  Li 
malade  d'ailleurs  n'était  pas  héraianopsique. 

Indépendamment  de  ces  lésions,  on  relève  un  petit  ramollissement  de  lobule  para- 
central  gauche,  comprenant  une  partie  seulement  de  la  substance  grise  sur  une  étt?nJi.â 
d'un  demi-centimètre*  environ.  Enfin  il  existe  un  foyer  sous-cortical  dans  le  pied  di  li 
III*  frontale  droite.  Ce  dernier  foyer  semble  devoir  être  mis  hors  de  cause, car  la  uial^ii^ 
n'était  pas  gauchére  dans  les  actes  de  la  vie  courante  et  la  lésion  du  pli  courbe  (lRt(ii>- 
phère  gauche)  a  déterminé  la  cécité  verbale.  On  ne  peut  admettre  que  l'un  des  ccDtrr§ 
du  langage  ait  été  localisé  dans  l'hémispliëre  gauche,  et  que  les  autres  centres  aient  t- tf 
tributaires  de  l'hémisphère  droit. 

En  résumé,  il  s'agit  d'un  cas  d'aphasie  amnésique  avec  cécité  verbale,  li'-  à 
une  lésion  de  la  région  pariétale  postérieure  et  du  pli  courbe  avec  destruction  i1»j 
faisceau  longitudinal  supérieur. 

L'observation  est  comparable  aux  faits  rapportés  par  Pitres  et  étudiés  tr» -^ 
complètement  dans  une  série  de  leçons  sur  l'aphasie  amnésique  publiét^s 
par  le  Progrès  médical  (1898).  Trenel,  il  y  a  quatre  ans,  a  fait  connaître  un  cas 
semblable  avec  lésions  exclusivement  sous-corticales  (t). 

XXIV.  Un  cas  de  Nœvus  ostéo-hypextrophique,  par  M.  F.  Rozs.  (Présen- 
tation de  photographies  et  radiographies.  —  Communiqué  par  M.  Caouzox  > 

Nous  avons  l'honneur  de  rapporter  à  la  Société  l'observation,  les  photogra- 
phies et  les  radiographies  d'un  autre  cas  de  naîvus  ostéo-hvpertrophique  qu"* 
nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  dans  le  service  de  notre  maître.  M.  le  pro- 
fesseur Raymond,  où  il  se  trouvait  en  mènae  temps  que  le  malade  présenté 
par  MM.  Guillain  et  Courtellemonl. 

(1)  Celte  observation  accompagnée  de  photographies  sera  publiée  dans  un  prochain 
numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére. 
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l.e  malade  Pellet,..,  Edmond,  bourrelier.  Agé  de  36  ans,  entra  le  9  fâvrier  IGU  à  la 
clinique  des  mitladies  nerveuses  de  la.  Saipétriere  pour  des  douleurs  dam  le  bras 
gauche.  Ces  douleurs,  qol  n'étaient  accompagDées  d'aucun  gobnemeat  des  joialures, 
«'«taîenl  jnslallùcs.  Bouriies  d'abord,  deui  mois  auparavant,'  Hais  le  7  février  ellea 
s'étaient  notablement  accrues.  Elles  étaient  très  violentes,  descendaient  le  long  du  bra« 
pour  s'arrêter  &  la  racine  des  doigts  et  consistaient  en  une  sensation  de  serrement,  de 
Liroiement.  Elles  ont  d'ailleurs  cédé  très  vile  à  deux  grammes  quoLldiena  de  salicylale  da 
^oudo(«g.  i). 


Pour  en  arriver  aui  nieri,  Us  occupent  surtout  le  membre  supérieur  gauche  et  les 
ciïtés  correspondants  do  l'épaule,  de  la  base  du  cou  et  du  tboraii.  Tonnant  là  une  reste 
najipe  entrecoupée  par-ci,  par-Ié.de  bandes  de  peau  saine. 

A  côté  de  cette  première  surface  Dccup>''0  par  les  nsvi.  on  en  trouve  d'autres,  mais  de 
faible  étendue  et  de  coloration  moins  accusée,  sur  toute  la  moitid  gauche  du  corps  (dos, 
bassin  et  membre  inférieur),  et  presque  exclu  si  vement  à  sa  face  postérieure. 

Déplus,  il  existe  une  plaque  unique  sur  l'omoplate  droite. 

La  grosse  tache  s'étale  sur  la  partie  antérieure  do  la  région  sous-claviculaire.  allefgnant 
et  dépassant  légèrement  la  ligne  médiane  au-devant  du  sternum,  descendant  jusqu'en 
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dedane  du  tnEmeloîa  ;  mais  son  bord  externo,  à  ce  niveau,  se  relève  parallèlexneoi  tu 
bord  extorno  du  grand  pectoral  restant  k  deux  travers  de  doigts  au-dessus  de  loi.  UW 
couvre  tout  le  creux  sous-claviculaire  poussant  de  petites  languettes  en  avant  et  deux 
autres  en  haut^  vers  l^angle  de  ia  nidchoirc  et  l'apopliyse  mastoTde.  Elle  se  cootintie  fn 
arriére  sur  le  cou  jusqu'à  la  racine  des  cheveux.  Elle  long»  d*abord  striclemeot  U  Ugs^ 
médiane,  puis  quand  elle  passe  du  cou  sur  le  dos  elle  s'écarte  de  plus  en  plus  de  i-elte 
ligne  pour  s'arrêter  À  deux  cenlimètres  au-dessous  de  la  pointe  de  Tomoplaie,  mais  n'-^o 
sans  envoyer  un  très  mince  prolongement  vers  le  bas.  Enfin  à  l'épaule  elle  s'arrtteas 
bord  externe  de  l'acronismr,  taudis  qu'en  avant  et  en  arrière  de  cette  apophyse  elU  5€ 
continue  sur  le  bras., 

Tout  le  membre  supérieur  est  envahi  par  des  plaques  se  réunissant  par  des  îstlin-r^ 
assez  ténus  au  bras,  alors  que  plus  bas  elles  sont  davantage  confluentes,  pour  o€cu|>€r 
la  main  dans  sa  totalité. 

On  peut,  en  achémati.saut  il  est  vrai,  décrire  deux  zones  indemnes  de  na^vt  : 

1*  (Jne  bande  longeant  la  partie  antérieure  du  bras,  puis  la  partie  an téro^ex terne  de 
l'avant-bras,  et  qui  s'épuise  eu  s'elTllant  à  la  tabatière  aoatomique. 

2"  Une  bande,  commençant  à  la  face  externe  de  l'épaule,  descendant  le  long  de  la  f^? 
postéro-externe  du  bras,  passant  entre  l'olécràne  et  l'épicondyle  et  s'épuisant  rapidem<^t 
à  la  partie  postérieure  de  l'avant-bras. 

Malgré  la  disposition  des  nœvi  au  membre  supérieur  en  bandes  longitudinales  et 
malgré  que  le  bord  antéro-supérieur  de  la  nappe  vineuse  suive  à  peu  près  la  limite  du  ter- 
ritoire de  la  IV**  racine  cervicale,  nous  ne  voudrions  pas  cependant  aflimier  unedis- 
tribution  radiculaire.  Car  alors  que  déjà  au  membre  supérieur  les  bandes  de  nsevi  ne  se 
couvrent  ({u'imparfuitement  avec  les  territoires  de  quelques-unes  des  racines  du  pleius 
brachial,  il  n'existe  plus  aucune  concordance  en  arrière  et  en  bas  entre  les  limites  de  ia 
plaque  et  les  scliémas  de  la  distribution  radiculaire. 

Quant  aux  autres  plaques, voici  leur  topographie: 

1«  Sur  le  dos  à  gauche  :  deux  plaques  ovalaircs,  l'une  lombaire,  l'autre  sacrée, 
empiétant  sur  la  ligne  médiane; 

2"  Une  autre  plaque  sur  la  région  sous-épineuse  droite  ; 

3"  Enfin  de  petites  taches  fessièrcs,  inguinale,  crurale  et  jambières  postérieures  ju>- 
qu'au  tendon  d'Âchillc. 

Enfm  il  faut  signaler  encore  une  petite  tumeur  angiomateuse  pédiculée,  située  dans 
la  région  sous-claviculaire  en  pleine  nappe  ;  et  qui,  datant  seulement  de  deux  ans, 
aurait  augmenté  progressivement  de  volume. 

A  l'inspection  des  mains,  on  constate,  diCTérence  de  coloration  mise  à  part,  de  notables 
diiïérences  entre  elles  :  la  main  gauche,  d'un  rouge  vineux  sombre,  a  des  plis  plus 
accentués,  et  est  plus  large,  plus  ramassée,  moins  allongée  que  la  droite. 

Cette  dilTérencc  de  volume  se  trouve  conûrmée  par  la  radiographie,  qui  montre  Ju 
côté  gauche  des  ombres  osseuses  plus  larges  et  plus  trapues  (mais  pas  de  différences 
aux  os  de  l'avant-bras  et  du  bras)  et  par  la  mensuration. 

Ainsi  on  trouve  : 

Pourtour  des  articulations  métacarpo-phalangiennes  des  quatre  doigts  .  à  g.  22  cm., 
àdr.  21  cm. 

Pourtour  de  la  main  à  la  base  du  pouce  :  h  g.  25  cm.  1/2,  à  dr.  21  cm.  1/2. 

Pourtour  du  poignet  au-dessous  des  ap.  styloïdes  :  à  g.  17  cm.,  à  dr.  16  cm. 

Longueur  de  la  main  (de  Tmlerlignc  radio-carpien  à  l'extrémité  du  médius)  :  à  g.  18  cm  . 
à  dr.  17  cm. 

Longueur  du  médius  :  à  g.  10  cm.  1/2,  à  dr.  10  cm.  1/2. 

Pourtour  du  médius  à  l'articulât,  do  la  V*  et  de  la  !!•  phalanges  :  à  g.  7  cm.  1  i,  à 
dr.  7  cm. 

Pourtour  de  la  P«  phalange  du  pouce  :  à  g.  7  cm.  1/2,  à  dr.  7  cm. 

Pourtour  de  l'extrémité  distale  de  l'avant-bras  :  à  g.  17  cm.  1/2,  à  dr.  16  cm. 

Longueur  de  l'avant-bras  de  l'olécréne  à  l'ap.  slylolde  cubitale  :  à  g.  28  cm.,  à 
dr.  27  cm. 

Pourtour  de  l'avant-bras  à  14  cm.  de  l'olécràne  :  à  g.  24  cm.  1/2,  à  dr.  20  cm.  1  2. 

Pas  de  dilférenccs  plus.  EnQn,  au  dynamomètre,  la  main  droite  donne  113  à  droite  et 
95  à  gauche. 

11  n'existe  ni  troubles  de  la  sécrétion  sudorale  du  côté  affecté,  ni  écart  très  net  de  la 
température  locale,  ni  troubles  pupillairea.  Enfin  les  parents  du  malade,  qui  est  fils 
unique,  ne  présentaient  pas  de  nœvî. 
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Élection  du  Bureau  pour  l'année  1905 

■  '  .  • 

La  Société  procède  à  Télection  du  Bureau  pour  l'année  4  905. 

Sont  présents  et  prennent  part  au  vote  :  MM.  Achard,  Babinski,  Gilbert 
Ball&t,  Pibbrb  Bonnier,  Brissaud,  Claude,  Dejerine,  Mme  Dejerine,  Ernest 
Dupr£,  E.NRiguEZ,  Huet,  Pierre  Marie,  Henry  Meige,  Raymond»  Sicard,  Souques. 

Absents  :  MM.  Dufoltr,  Joffroy,  Klippel,  Lauy,  Parinaud,  Parmbntier,  Paul 

RiCHER. 

Le  Bureau,  pour  Tannée  1905,  élu  à  l'unanimité  des  seize  membres  présents^, 
est  ainsi  constitué  : 

Président MM.  Brissaud. 

Vice- Président Gilbbrt  Ballet. 

Secritaire  général ; .  .  .  ,  Pierre  Marie. 

Secrétaire  des  séances Henry  Meige. 

Trésorier Souques. 


Élections  de  Membres  titulaires  et  Correspondants  Nationaux 

Sont  nommés  Membres  titulaires,  à  l'unanimité  des  membres  présents  : 

MM.   Crouzon.  mm.  Hallion. 

Gasne.  André  Léri. 

Guillain.  De  Massart. 

Féré.  André  Thomas. 

Sont  nommés  Membres  correspondants  nationaux,   &  l'unanimité  des  membres 
présents  : 

MM.  Cestan  (Toulouse) j  J.  Abadie  (Bordeaux)^  Verger  (Bordeaux) . 


Création  de  Membres  honoraires. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  pris  la  décision  suivante  : 

Pourront  être  nommés  Membres  honoraires,  sur  leur  demande  : 

1'  Les  membres  fondateurs; 

2*  Les  membres  titulaires,  dix  années  après  leur  élection. 

Les  membres  honoraires  prennent  part  aux  séances  et  aux  discussions.  Ils 
participent  aux  élections. 

Ils  ont  droit  &  quatre  pages  d'impression  par  an  dans  les  Bulletins  officiels 
de  la  Société. 

Ils  versent  une  cotisation  annuelle  de  vingt  francs. 

Ils  reçoivent,  à  la  fin  de  chaque  année,  le  volume  des  Bulletins  of^ciels  de  la 
Société,  mais  ne  reçoivent  pas  la  Revue  neurologique. 


...  ; 


424  SOGIlÉTlt  PB  NBUBOLOOn 

Délégués. 

En  vue  d'obtenir  la  reconnaissance  d*utilité  publique,  la  Société  de  Neorologit 
de  Paris  a  nommé  deux  délégués  : 

MM.  E.  Brissaud,  PréiidtfAC. 

PiEBRE  Mabib,  Secrétaire  général. 


Dans  le  même  but,  la  Société  de  Neurologie  se  réunira  prochainement  en 
Assemblée  générale  pour  procéder  à  la  reTisîon  des  Statuts  et  du  Règlement. 


La  prochaii>e    séance  aura  lieu  le  jeudi  42  janvier  1905,  à  nenf  kewres  d* 
matin. 
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Acoustique  (De  l'aneslhésie  — )  (Egger), 
68. 

Acroznégali<iue  (Note  sur  Thyperphasie 
des  glandes  à  sécrétions  interne,  hypo- 
physe, thyroïde  et  surrénales,  trouvée  à 
1  autopsie  d*une  — }  (Ballet  et  Laionel- 
Lavastine),  318. 

AcroparesthéBie  des  extrémités  avec 
troubles  à  topographie  radiculaire  et  dis- 
sociation de  la  sensibilité  (Baup),  19. 

—  (Les  troubles  objectifs  de  la  sensibililé 
dans  r —  et  leur  topographie  radiculaire) 
(Dejerinb  et  Kgger),  4. 

Adipose  doufoureute,  un  cas  (Raymond  et 

GCILLAI.N),  219. 

Agraphie  et    cécité    verbale,   cas  suivi 

d'autopsie  (Dejehinb  et  Thomas).  202. 
Aliénés  (Stéatose  hépatique  chez  les  — ) 

(I)IDE),    174. 

Allocliirie  auriculaire  (Bonnier),  110. 
Allocution  d'ouverture  (Dejerine),  3. 

—  à  Toocasion  de  la  mort  de  Gilics  de  la 
Tourette  (Dbjbrinr),  193. 

—  à  l'occasion  de  la  mort  du  docteur 
Gombault  (Dejerinb),  340. 

Amaurose  tabéiique  (Etude  de  la  rétine 
et  du  nerf  optique  dans  T— )  (Marie  et 
Lbri),  200. 

— ,  évolution  (Marie  et  Lêri),  50. 

Amyotrophie  du  membre  supérieur 
gauche  dans  un  cas  de  tabès  (Medea),  336. 

—  Charcot'Marie  avec  atrophie  des  nerfs 
optiques  (Ballet  et  Ross),  180. 

—  (GoRDox),  244. 
Anesthésie  oeouttique  (Egger).  68. 

—  locale  dans  la  ponction  lombaire  ^Bris- 
SAUD,  Grenbt,  Rathery),323. 

Anévrisme  cirsoide  probable  de  la  moelle 
cervicale  (Raymond  et  Cestan),  182. 

AnlLylosante  et  déformante  (Tn  cas 
d'alfeciion  progressivement  —  avant 
débuté  dans  Teofancc)  (Thaun),  312.' 


Aphasie  (Influence  du  décubitus  latéral 
droit  sur  1*—)  (Bonnier),  413. 

—  amnésique  (Autanomasie),  paraphémie, 
cécité  verbale.  Ramollissement  du  lobule 
du  pli  courbe  et  destruction  du  faisceau 
longitudinal  supMeur  (IIalipré).  419. 

—  ffcn«orie//«  (Contribution  &  l'étude  de  1' — ) 
(Dejerinb  et  Thomas),  254. 

Aphasiques  (Cerveaux  de  deux  —  pré- 
sentant une  lésion  corticale  minime  et 
une  lésion  sous-épendvmaire  très  pro- 
noncéei  (Marie  et  Lèri),  237. 

Atan-Duchenne  (Myopathie  à  topogra- 
phie type  —  autopsie)  (Dejerine  el  Thc- 
mas),  397. 

Artères  lenlieulaires  du  cerveau,  calcifi- 
calion  (Catola).  317. 

Arthropathie  hyper trophique  de  la  han- 
che, d  origine  trbphique  (Brissai'd  et  Ra- 
thery),  374. 

Association  hytléro-organique,  symptô- 
mes cérébelleux  (Levi  et  Taguet),  396. 

Atrophie  des  nerfs  optiques  dans  Painyo- 
trophie  Charcol-Maric  (Ballet  et  Rose), 
180. 

—  (Gordon),  244. 

—  cérébelleute  familiale  avec  idiotie  et  di- 
plégie  spasmodiques  infantiles  (Bourne- 
vili.e  et  Croizon),  176. 

ptfVipAm<7U«  (Nouveau  cas  d*atrophie 

musculaire  viscérale  dans  1' —  d*origine 
spinale)  (Liîri),  320. 

Auditifs  Des  troubles  —  dans  les  tumeurs 
cérébrales)  (Souques),  266. 

Auriculaire  (Allochirie  >-)(Bonmer),  110. 


Babinski  (Sur  deux  ca.««  de  paralysie  flas- 
que dus  à  la  comp'ession  du  faisceau 
p^Tamidal  sans  dégénérescence  de  ceder- 
mer,  avec  signe  de  —  et  absence  des  ré- 
flexes tendineux  et  cutanés)  (Marinesco), 
117. 

Basedovr  (Syndrome  de  —  associé  à  une 
paralysie  bulbo-spinaleasthénique)  (Bai.s- 
SAUD  et  Bauer),  383. 

Brachial  antérieur  (OssiOcation  du  — 
Compression  du  nerf  médian  avec  trou- 
bles trophiques  de  la  main)  (Dai.nville),  67. 
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Bulbaire  (Svndrome  c<^rébelleux  et  syn- 
drome — )(À.  Thomas),  401. 

Bulbe  droit  ol  bulbe  gauche  (Bonnier), 
194. 

Bulbo-cérébelleuse  (Contribution  à  la 
pathologie  — )  (Levi  ot  Bo.nniot).  31)3. 

Bulbo-spinale  (Syndrome  de  Bascdow 
associé  à  une  paralysie — aslhémque(BRis- 

.SAUI)  et  BlDEH),  3s3. 


Galcilication  dés  artères  lenticulaires  du 

cerveau  (Catola),  3i7. 
Gatatonique  (6Scaâ  de  pseudo-œdème — ) 

(TctEPSAT),  05. 

—  (Sur  un  trouble  tropliiquc  intcrmt'diaire 
entre  les  syndromes  de  Kaynaud  et  de 
Weir  Milchell  chez  un  malade  atteint  de 
pseudo-œdème  — )  (Oiue},  25. 

Cavités  médullaires;  cavité  médullaire  et 
hydromyélir  au  cours  du  tabrs  et  de  la 
sclérose  combinée  ;  cavité  médullaire  par 
coup  de  couteau  dans  la  moelle  (Crou- 
zox),  321. 

Cécité  (De  l'influcitce  de  la  —  sur  les 
troubles  .spinaux,  sensilils  et  moteurs, 
du  tabès )  (Marie  et  Lkri).  126. 

—  et  pronostic  du  labes  (Terrien),  177. 

—  (Aphasie  ammSique  et  — )  (Halipré). 
41» 

—  verbale  avec  agranhie,  autopsie  (Dejk- 
RiNEet  Thomas),  202. 

—  verbale  cnngèniinle  (Brishaup),  23. 

—  chez  un  débile  (Fckrster).  GO. 
Centres  nerveux  {R\»le  dermoïde  des  — ) 

(Raymond,  ALunsR,*  Courtellemont),  235. 
Géphalo  rachidien  (Cytologie  du  liquide 
—  dans  un  cas   de    méningite   sarcoma- 
teuse) (0(;po(jr),25. 

—  (La  choline  dans  le  liquide  —  comme 
signe  de  dégénérescence  nerveuse)  (Wil- 
SON),  135. 

^—  (Ecoulement  du  liquide  —  par  les  fosses 
oftsales  (ViGorROi  X),  356. 

—  (Méningite  aiguè  cérébro-spinale  syphi- 
litique. Evolution  sept  mois  après  le 
chancre  et  au  cours  du  traitement  spéci- 
fique. Cytologie  du  liquide  — .  Autopsie) 
(SicAHo  et  Houssv),  149. 

—  (Sur  la  teneur  en  sucre  du  liquMe  — ) 
(Lannols  et  BouLi'i»),  170. 

Cérébelleuse  (Atrophie  —  familiale,  avec 
idiotie  et  diplégie  spasmodiques  infan- 
tiles) (BOL'RNEVILLE   Ct  CrOIZON),    176. 

—  (Tumeur  — ,  amélioration  spontanée  des 
symptômes,  disparition  de  la  névrite 
optique)  (Brissaud  et  Ghenet),  58. 

Cérébelleux  (Association  hystéro-orga* 
ni([ue,sympt(^mes — )(LEvietTAGi'ET),396. 

—  (Sclérose  en  placpies  ou  syndrome  —  de 
fiabinski)  (Sciierb).  354. 

—  (Svndrome  —  et  svndrome  bulbaire) 
(Thomas),  401. 

—  (Un  cas  d'irius  —  consécutif  à  une  tu- 
meur du  vermis)  (Brissaod  et  Rathery), 
240. 

Cerveau  avec  trois  tubercules  mamillaîres 
(Marie  et  Léri),  115. 

—  (Sur  la  calcification  des  artères  lenticu- 
laires du  — )  (Catola),  317. 


Cerveaux  de  deux  aphasiques  présentait 
une  lésion  corticale  minime  et  une  Ihk^ 
sous-épendymaire  très  prononcée  :1Iiiie 
et  Léri).  237. 

—  (Présentation  de  — )  (Mahie),  22 
Charcot-Bfarie  avec  atrophie  des  iierf§ 

opiiques  (Ballet  ct  Rose),  180. 

—  (Gordon),  244. 

Chiromégalie  dans  la  syringoroyéli^ 
(Raymond  ct  Giillain),  252. 

Choline  dons  le  liquide  céphalo-racliidîen 
comme  signe  de  dégénèratioo  nervea^^ 
(Wil.son),  13o. 

Chorée  (l'hippus  en  neurologie  et  en  par- 
ticulier dans  la  — )  (Crccuet),  349. 

Ciseleur  (Spasme  fonctionnel  chez  un  —, 
(Ballet  et  Ross),  216. 

Clonus  vrai  et  trerablemeat  doniform* 
(Brissaud  et  Grenet),  220. 

Cocaïne  (Névralgie  du  trijumeau  traitée 
par  les  injections  de  —  loco  dolent!)  (Bms- 
SAUD  et  Ghenet).  154. 

Co<iueluohe  (Maladie  bleue.  Cyanose  de 
la  papille.  Hémiplégie  consécuUVe  a  la  — 
(Babinski),  345. 

Cordon  antérieur^  dégénéra tion s  secon- 
daires. Le  faisceau  pyramidal  direct  K 
lo  faisceau  en  croissant.  Les  voies  p^ra- 
pyramidales  du  cordon  antérieur  (M  «tic 
et  GriLLAiN),  271. 

Crampe  fonelionnelle  du  triceps  saral  gau- 
che cnez  une  harpiste  jouant  de  U  harpe 
chromatique  (Bo.nkcs),  172. 

—  profetsionnelte  chez  un  ciseleur  (Ballet 
et  Rose).  21G. 

Crétiiioation  volumineuse  dt^ns  un  pédon- 
cule cérébral  (Marie  et  Léri).  115 

Cyanose  do  la  papille  (Maladie  bleue,  — , 
hémiplégie  consécutive  à  une  coquelacbc) 
(Babinski),  345. 

Cyphose  d'origine  articulaire  et  muscu- 
laire (Brissadu  et  Grenbt),  103. 

Cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  un  cas  de  méningite  sa^conlateQ^e 
(DcFoun),  25. 

—  du  liquide  céphalo-rachidien  (MéoînjTÎte 
aiguë  cérébro-spinale  syphilitique  Evolu- 
tion sept  mois  après  le  chancre,  et  au 
cours  du  traitement  spécifique)  (Sicarii 
ot  Roussv),  149. 


Débile  (Tn  cas  d*achondroplasie  chez  un 
homme  de  66  ans,  —  et  alcoolique  (Dide 
et  Leborgn'b),  23. 

—  (Cécité  verbale  congénitale  chez  on  — ) 
(Pûbrster),  60. 

—  (écoulement  de  liquide  céphalo-rachi- 
dien chez  un  —  )  (Vigourocx).  356. 

Décubitus  (Influence  du  —  latéral  droit 
sur  l'aphasie)  (Bo.nmer),  412. 

—  latéral  gauche  comme  moyen  d'arrêt  de 
la  crise  épileptique  (Lanno'is),  353. 

Déformante  ( AOection  avant  débuté  dans 
l'enfance  (Thaon).  312. 

Déformation  einguliére  et  symétrique  des 
avant-bras  et  des  mains.  Résections  or- 
thopédiques (Cangk),  335. 

Déformations  osseuses  multiples  d'ori- 
gine hérédo-syphilitique  (Ross),  219- 
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Z>Ag'énératlonil  ieeondaires  du  cordon 
antérieur  de  la  moelle.  Le  faisceau  pyra- 
midal direct  et  le  faisceau  en  croissant. 
Les  voies  para-pyramidales  du  cordon 
antérieur  (Marie  et  Gl'illain).  271. 

13^g^énére8canca  nerve^ne  (La  choline 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  comme 
un  signe  de  — )  (WHson),  135. . 

13éià  vu,  un  cas  de  fausse  reconnaissance) 

rBALLBT),  380. 

DÀmance  précoce  (Troubles  oculaires 
dans  la  — )  (Diob  et  âssicot),  174. 

Déviation  de  la  tête  et  des  yeux  avec  hé- 
mianopsie  homonyme  ;  son  origine  sen- 
sorielle (DUFODR),  106. 

—  de  la  tête  et  des  yeux,  hémiplégie  ocu- 
laire (BaissAUD  et  Pêgbi!>(),  238. 

—  des  yeax  et  hémianopsie  (Grasset),  325. 

—  en  sens  opposé  do  la  tête  et  des  yeux 
(RoDSST  et  Gaucklbr),  246. 

Ltigraphie  (Gclbenk),  63, 147. 


cérébrale  (Etat  vermoulu  de  1*—) 
(Dougbertt),  408. 

Ecoulement  de  liquide  céphalo-rachidien 
par  les  fosses  nasales  cnez  un  débile) 
(ViGOVROUX),  356. 

Ecriture  (A  propos  de  la  pathologie  de  la 
lecture  et  de  T— .  Cécité  verbale  congé- 
nitale chez  un  débile)  (Foerster),  60. 

Epicône  (Plaie  de  la  moelle  par  instru- 
ment tranchant,  lésion  de]'— )  (Oddo),  351. 

Epilepti<iue  (Décubitus  latéral  gauche 
comme  moyen  d*arrét  de  la  crise  — ) 
(Lannois)  353. 

tri»  Goidflam  (Syndrome  d*—  avec  partici- 
pation du  facial  supérieur)  (Meoea),  335. 
'raption  parasitaire  au  niveau  des  ventri- 
cnies  latéraux  (Marie),  22. 

Erysipèle  de  la  faee  (Paralysie  faciale 
dans  1'— )  (Garnier  et  Thaon),  39. 


succulente  (Sur  un  cas  de  — )  (Bon- 
NIBR),  169. 

TaiCimlsupérieur  (Syndrome  d'Erb-Goldflam 
avec  participation  du  — )  (Medea),  335. 
'   * pyramidal  dans  un  cas  d'hémi- 


plégie cérébrale  infantile  (Gatola),  32. 

-(Sur  deux  cas  de  pai*alysie  flasque  dus 

à  la  compression  du  —  sans  dégénéres- 
cence de  ce  dernier,  avec  signe  de  Babinski 
et  absence  des  réflexes  tendineux  et  cu- 
tanés) (Marinesgo),  117. 

—  pyramidal  direct  (M.  etM"«DEJERiNE),76. 

—  —  et  faisceau  en  croissant.  Voies  para- 
pyramidales  du  cordon  antérieur  (Marie 
et  GuiLLAiN),  217. 

Fausse  reconnaissance  (Ballet),  380. 
Fièvre    typhoïde,  Myopathie  consécutive 
(Babinskt),  363. 


Oanollon  rachidien  dans  le  tabe»  (Thomas 
et  Hauser),  112. 


Giaantisme  typé  infantile  (Brissauh  et 
Mbiob),  52. 

Ooitre  exophtalmique  fruste  avec  troubles 
psychiques,  deux  cas.  Torticolis  mental 
et  psychasthénie  (Cantonnet),  223. 


Harpiste  (Spasme  fonctionnel  du  triceps 
Bural  gauche  chez  une  —  jouant  de  la 
harpe  chromatique)  (Bonn us),  172. 

Hématome  méfitn^^  gauche  avec  engage- 
ment de  la  circonvolution  de  l'hippo- 
campe dans  le  trou  ovale  de  la  tente  du 
cervelet  et  compression  consécutive  du 
mésencéphale  (Facrb-Bbaulibq),  418. 

Hémianesthéaie  «enstu*  «o-<en«ort0f /«  diez 
im  mvoclonique  atteint  de  monoplégie 
infantile  du  membre  inférieur  (Lamy), 
156. 

Hémianopsie  (La  déviation  coi^uguée 
des  yeux  et  1'—)  (Grasset),  325. 

—  homonyme  (Déviation  conjuguée  de  la 
tête  et  des  yeux  avec  "~;  son  origine 
sensorielle)  (Dufour),  106. 

Hémih3rpoesthé8ie  (Enorme  kyste  post- 
hémorragique occupigint  la  profondeur 
des  circonvolutions  rolandiques,  hémiplé- 
fiie  avec  ~,  survie  de  22  ans)  (Marie  et 
Lbri),  320. 

Hémiplégie  avec  hérnihypoesthésie 
(Enorme  kyste  hémorragique  occupant  la 
profondeur  des  circonvolutions  rolandi- 

Zues,   •— ,  survie  de  22  ans)  (Marie  et 
>ÉRi),  320. 

—  (L'état  des  nerfs  oculomoteurs  dans  l'- 
organique de  l'adulte)  (Wilson),  20. 

—  (Sur  1  état  des  muscles  oculo-moteurs 
dans  l'—UMiRALLii),  116. 

—  Hémiplégie  droite,  paralysie  de  Toculo- 
moteur  externe  gauche  (Gaugklbr  et 
Roissy),  316. 

—  sans  lésions  macroscopiques  (Marie), 
22,  23. 

—  par  lésions  corticales,  émission  des 
rayons  N  (Ballet  et  Dblherm),  104. 

—  cérébrale  infantile  (Le  faisceau  pyrami- 
dal dans  un  cas  d'— )  (Catola),  3t. 

—  consécutive  À  une  coqueluche  (Maladie 
bleue,  cyanose  de  la  papille  -^)  (Babinski), 
845. 

—  oculaire  (De  1' — )  (Brissacd  et  Pbchin), 
238. 

—  spasmodiaue  infantile  (Babinski),  871. 
Hémiplégique  (Œdème  de  la  main  ebez 

ime— )  fRATMOND  et  Courtellemont),  131. 

Hémiplégiques  organiques  récents  (Sur 
la  myosismie  bilatérale  observée  aux 
membres  inférieurs  chez  les  — )  (Marib), 
345. 

Hémorraffie  cérébro-méningée  à  symptô- 
mes ménmgitiques  (Ach^^rd  et  Louis  Ra- 

MO.ND),  342. 

Hépatique  (Stéatose  —  chez  les  aliénés) 

(DiDE),  174. 
Hérédo-syphilis  (Paraplégie   spasmodi- 

Sue  de  l'enfant  avec  paralysie  imilatérale 
e  l'iris  due  à  T— )  (Ubjerinb  et  Ghirat), 
18. 
Hérédosyphilitique  (Paralysie  desnerfe 
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crâniens  et  déformations  osseuses  multi- 
ples d'origine  —   tardive)   (Ross),   218. 

Hlppus  en  neurologie  et  en  particulier 
'     dans  la  cboi*ée  (Crccuet),  349. 

Hydromyélie  (Cavité  médullaire  et  —  au 
cours  du  tabès  et  de  la  sclérose  combinés) 
(CnonzoN),  821. 

H3rperpla«ie  des  glandes  à  sécrétion 
interne,  bypoplivse,  thyroïde  et  surré- 
nales,  trouvée  à  l'autopsie  d'une  acromé- , 

falique  (Ballet  et  Laignel-Lavastine),  ! 
18. 

Hsrpartrophie  08$eu$e  (Un  cas  de  nœvus 
du  membre  supérieur  avec  varices  et 
hypertrophie  osseuse)  (Gdillain  et  Cour- 
tellemont),  261. 

—  Oiseute  eoMîdérable  des  phalanges  et  des 
métatarsiens  des  deux  gros  orteils  (Para- 
lysie syméLriaue  des  muscles  innervés 
par  les  Y*«  lombaires  et  I'**  sacrées) 
(Eggeh  et  Cbirat),  152. 

H3rpiiotique  (Nouvel  —  le  Véronal)  (Gons- 
TBNsoDj  et  Cbbsnajs),  35. 

H3rpophyse  (Hyperpiasie  de  T— cl  des  au- 
tres glandes  à  sécrétion  interne  trouvée  à 
l'autopsie  d'une  acromégalique  (Ballet 
et  Lajonbl-Lavastine),  318. 

HT8téri<iueB  (Emission  des  rayons  N 
dans  les  paralysies  — )  (Ballet  et  De- 
lherm),  104. 

Hystéro  -  organiaue  (Association  —, 
symptômes  cérébelieux)  (Lbvi  etTAOUBT)» 
396. 


lotus  cérébelleux  consécutif  à  une  tumeur 
du  vermis  (Brissaud  et  Rathery),  240. 

Idiotie  et  diplégie  spasmodique  infanliles. 
Atrophie  ccréoelleuse  faminale  (Bournb- 
vilLe  et  Crouzon),  176. 

Iniantile  (Type  —  du  gigantisme)  (Bris- 
saud et  Meige),  52. 

—  myxœdémateux  (Scléi-ose  en  plaques 
chez  un  — }  (Raymond  et  GriLLAiN),  250. 

Iris  (Paraplégie  spasmodique  de  l'enfance 
avec  paralysie  unilatérale  do  V —  due 
probablement  À  l'hérédo-syphilis)  (De- 
JERLNE  et  Chiray),  18. 


Kératodermie  par  compression  du  mé- 
dian (Dainville),  67. 

Kyste  dermoïde  des  centres  nerveux  (Ray- 
mond, Alquibr,  Gourtbllbhont).  235. 

—  hémorragique  énorme  occupant  la  profou- 
deur  des  circonvolutions  rolanaiques; 
hémiplégie  avec  hémihypoesthésie,  sur- 
vie cfe  2i  ans  (Marie  et  Lbri),  320. 


liOcture  (A  propos  de  la  pathologie  de  la 
—  et  de  l'écriture.  Gécite  verbale  congé- 
nitale chez  un  débile)  (Fgbrster),  60. 

Lenticulaires  (Calcification  des  artères 
— )  vCatola),  317. 

lièpre  avec  névrites  motrices  et  sensitives  J 


et  hypertrophie  considérable  des  nerfs 
correspondants  (JKAXSBLHEetHi:ET).46 
liépreuse    (Polynévrite    —    limitée  au 
membre  supérieur  gauche    (BarssAn*  et 
Rathbry),  3i6. 


Mal    perforant   coccygien    (HiftSHSEtfit, 

olT. 

Maladie  bleue,  cyanose  de  la  papille, 
hémiplégie  consécutive  à  une  coque- 
luche (BABiNsxrV  345. 

Mamillaires  (hxistence  sur  un  cerveau 
de  trois  tubercules  — )  fM  arîe  cl  Lbri),  115. 

Maux  perforants  et  h^-pcrtrophte  d«s 
gros  orteils.  (Paralysie  symétrique  des 
muscles  innervén  par  les  V«*  racines 
lombaires  et  les  I'*'  sacrées  — )  (Ecgbr  et 
Chiray),  152. 

Médian  (Compression  du  —,  troubles  Iro- 
phtquesde  la  main,  kératodermie)  (Dain- 
ville). 67. 

Méninçfite  aiguë  cérébro-ipinaU  sffpkiiùi- 
que,  Kvolution  sept  mois  après  le  chan- 
cre, et  au  cours  du  traitement  spécifique. 
Cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Autopsie  (SicARO  et  Rocssy),  149. 

—  fareomateutte  diffuse  avec  envahiAsement 
de  la  moelle  et  des  racines.  Cytologie  po- 
sitive et  spéciale  du  liquide  cépbslO'ra- 
chidien  (Dufocr),  25. 

Méningitiques  (Hémorragie  cërébro-mê- 
ningf^e  à  symptômes  — )  (Achaed  et  Ra- 

MON D),  342. 

Migraine  ophtalmique  et  petit  mal  cfaex 
des  Trères  jumeaux)  (Hasxovbc),  351. 

Moelle  (Cavité  médullaire  par  coup  de  cou- 
teau dans  la  — )  (Crocio.x),  3â1 . 

—  (Méningite  sarcomateuse  diffoao  avec 
envahissement  de  la  <—  et  des  racines 
Cytologie  positive  et  spéciale  du  liquide 
céphalo-rachidien)  (DcForR),  S5. 

— :  (Plaie  de  la— par  instrument  tranchant, 
lésion  de  répicône)  (Oudo),  351. 

—  eereieale  (Sur  un  cas  d'anévrisme  cir- 
soïde  probable  de  la  — )  (Raysoxd  et  Ces- 

.      TAN),  182. 

Monoplégie  (Myoclonie  avec  bémianes- 
thésie  sensitivo-sensorielle  chez  un  smct 
atteint  de  —  infantile  du  membre  tnié- 
rieur  (Lamy),  156. 

Muscles  oculo»moteur$  dans  rhémîptégîe 
(Miralliê),  116. 

—  (WlLSON),  20. 

Musculaires  (Lésions  —  dans  la  maladie 
de  Paricinson)  (Idelsork),  128. 

Myélite  avec  névrite  optique  (Brissacd  et 
Brécy),  27. 

Myoclonie  avechémianesthèsie  sensilivo- 
sensorielle  chez  un  sujet  atteint  de  mo- 
no plégie  infantile  du  membre  inférieur 
(Lamy),  166. 

Myopathie  à  topographie  type  Aran>Dii- 
chenne.  Autopsie  TDbjerinb  et  Thomas), 
397. 

—  hyoerirophique  consécutive  à  la  fièvre 
typnoTde  (Babinski),  363. 

Myopathies,  émission  des  rayons  N  (Bal- 
let et  Delhbbm),  104. 
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g^^osisinle  hilatérale  observée  aux  mem- 
res  iofériears  chez  les  hémiplégiques  or- 
ganiques récents  (Marie),  345. 
CysLœdémateux  (Sclérose  en    plaques 
chez  un  infantile  — )  (Raymond  et  Guil- 
L  Ain),  250. 


N 


m^dtan (Compression  du — avec  trou- 
bles tropbiques  de  la  peau,  kéralodcr- 
mie)  (Dainvillb),  67. 

oftiiiue  dans  l'amaurose  tabétique 
(Marik  et  Lbsi),  200. 
Narte  (Cas  de  lèpre  avec  névrites  mo- 
trices et  sensitives  et  hypertrophie  con- 
sidérable des  —  correspondants)  (JAiV- 
8BLMB  et  Huet),  46. 

—  (Paralysie  des  —  crâniens  et  déforma- 
tions osseuses  multiples  d'origine  hérô- 
do-svphilitique  tardive  (Rose),  218. 

—  oaJo-moteurt  (L'état  des  —  dans  Thé- 
miplégie  organique  de  l'adulte)  (Wilson), 
20. 

(MiRALLIÊ),  116. 

—  ojrtiques  (Un  cas  d'amyotrophie  du  type 
Chàrcot-Marie  avec  atrophie  des  deux  — ) 
(Ballet  et  Rose),  180. 

—  (Gordon),  244. 

Nerveux  (Accidents  — r  tardifs  du  rhuma- 
tisme articulaire. aigu  franc)  (Lhereh-te), 
247. 

—  Note  sar  l'emploi  du  véronal  comme 
hypnotique  chez  les  malades  nerveux 
(GoNSTENsoci  et  Ghesnais),  35. 

Neurofibrilles  (Note  préventive  sur  les 
lésions  des  —  dans  la  paralysie  générale) 
(Marinesco),  242. 

—  (Présentation  de  préparations  de  M.  S. 
Ramon  y  Cajal  obtenues  par  sa  méthode 
de  Coloration  des  — )  (Azoclay),  96. 

—  (Sur  les  lésions  des  —  dans  la  paralysie 

fâaérale)  (Ballet  et  Laiqnel-Lavastine), 
45. 

Neuromyélite  optique  aiguë  (Brissaud 
et  Brêcy),  27. 

Neurone  (A  propos  de  la  théorie  du  — . 
Terminaisons  Ûorillaires.  Régénération 
autogène  ;  différenciation  fonctionnelle  et 
rôle  ducylindraxe.  Sensibilité  récurrente 
et  suppléances  sensitives.  Propagations 
des    dégénérescences)    (Durante),    223. 

—  (Quelques  considérations  sur  la  théorie 
du  — )  (Dejerlne),  98. 

Névralgie  du  trijumeau  traitée  par  les 
injections  de  cocaïne  loco  dolenti  (Bris- 
SAHD  et  Grenet),  154. 

Névrite  optique  (Tumeur  cérébelleuse. 
Amélioration.  Disparition  de  la  — )  (Bris- 
saud et  Grenet),  58. 

—  sensitivo^motriee  des  extrémités  par  abus 
forcé  de  bicyclette  (Lévi  et  Worhser),378. 

—  du  plekus  brachial,  autopsie  (Taylor),  4 1 . 

—  périphérique  avec  topographie  spéciale 
des  troubles  moteurs  et  sensitifs  (Deje- 
rlne et  Roussy),  198. 

—  profeêsionelle  chez  un  cocher  (Raymond 
et  Courtbllbmont),  158. 

—  radieulaire  tentitivo-motrice  généralisée 
à  marche  chronique  (Dejerine  et  Egger), 
188. 


Névrites,  émission  des  rayons  N  (Bal-. 
LET  et  Dblberm),  104. 

—  motrices  et  tentitives  (Cas  de  lèpre  avec 
—  et  hypertrophie  cooFidéraote  des 
nerfs  correspondants)  (Jeanselmb  et 
HuET),  46. 

Nœvus  du  membre  supérieur  avec  varices 
et  hypertrophie  osseuse  (Guillain  et 
Courtbllbmont),  261. 

—  ostéo-hypertrophique  (F.  Rose),  420. 
Noyau  de  la  IIi*  paire  (Ptosis  congénital 

avec  déficit  dans  — )(Dbjbrinb,  Gaugilir, 
Roussy),  413. 


Oculaire  (De  l'hémiplégie)  —  (Brissaud  et 

Pêchin),  238. 
Oculaires  (Troubles  —  dans  la  démence 

précoce)  (DiDB  et  Assicot),  174. 
Ooulo-xnoteure   dans  l'hémiplégie  (Mi- 

RALLIE),  116. 

—  (L'état  dos  nerfs  —  dans  l'hémiplégie 
organique  de  l'adulte)  (Wilson),  20. 

Œdème  de  la  main  chez  une  hémiplégique 
(Raymond  et  Courtbllbmont),  131. 

Optique  (Etude  de  la  rétine  et  du  nerf — 
dans  l'amaurose  tabétique)  (Marib  et 
LÊRi),  200. 

—  (Neuromyélite  — >  aigué)  (Brissaud  et 
Bréct),  27. 

Opti<iue8  (Un  cas  d'amyotroçhie.  du  type 
Charcot-Marie  avec  atrophie  des  deux 
nerfs  — )  (Ballet  et  Rose),  180. 

—  (Gordon),  244. 

Ossiiioation  du  brachial  antérieur.  Com<» 
pression  du  médian  avec  troubles  tro- 
phiques  de  la  main.  Rératodermie  (Dain* 
ville),  67. 

Oetéo-artliropathie  (Tremblement  & 
type  de  sclérose  en  plaques  lié  &  une  — 
du  coude)  (Brissaud  et  Urbnet),  153. 


Palpébral  (Sur  un  phénomène  —  cons- 
tant dans  la  paralysie  faciale  périphéri- 
que) (Dupuy-Dutemps  et  Cbstan),  46. 

Paralysie  des  membres  inférieurs  (Sta- 
;  sobasophobie  chez  un  psychasthénique  à 
l'occasion  d'une  — )  (Raymond  et  Guillain), 
390. 

—  des  nerfs  crâniens  et  déformations  os* 
seuses  multiples  d'origine  hérédo-syphî- 
lUique  tardive  (Rose),  218. 

—  alterne.  Hémiplégie  droite,  paralysie  de 
l'oculo-uioteur  externe  gaucne(GAuciLER 
et  Roussy),  316. 

—  bulbo'spinale  asthénique  et  syndrome  de 
Basedow,  383. 

—  faciale  dans  l'érysipèle  de  la  face  (Gar- 
nies et  Thaon),  39. 

—  faciale  périphérique  (Sur  un  phénomène 

Êalpébral  constant  dans  la  — )   (Dupuy- 
lUTEMPS  et  Cbstan)»  46. 

—  radieulaire  du  pic  xns  brachial  (Des  trou- 
bles radiculaires  des  sensibilités  superO- 
cielle  et  profonde  dans  un  cas  de  —  d'o- 
rigine traumatique)  (Thomas),  211. 
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Paralysie  symétrique  des  muscles  inner- 
vés par  les  V**  racines  lombaires  et  les 
!'••  sacrées.  Maux  perforants  et  liypor- 
throphie  osseuse  considérable  des  pha- 
langes et  des  métatarsiens  des  deux  gros 
orteils  (ëoger  et  Chiray),  152. 

—  unilatérale  de  l'iris  (Paraplégie  spasmo- 
dique  de  Tenfaoce  avec  —  due  probable- 
ment à   hérédo-syphilis)    (Dejerine    et 

.  Cbirat),  18. 

Paralysie  générale  (Note  préventive 
sur  les  lésions  des  neuroùbrillesdans  la—) 
(Marinesco),  242. 

—  (Sur  les  lésions  des  neurofibrilles  dans 
la  — )  (Ballet  etLAiCNEL-LAVASTiNE),  245. 

Paral3ntiques  généraux  (Note  sur  les 
scléroses  combinées  médullaires  de  deux 
— )    (ViGocROUx   et    Laignel-Lavastlnb), 

.  178. 

Paraphémie  (Aphasie  amnésique,  — , 
cécité  verbale)  (Halipré),  419. 

Paraplégie  par  compression  du  faisceau 
pyramidal  sans  dégénérescence  de  ce  der- 
nier, avec  signe  de  Babinski  (Marinesgo), 
117. 

— >  spatmodique^  émission  des  rayons  N 
(Ballet  et  Delheru),  104. 

<—  êpatmodique  de  l* enfance  avec  paralysie 
unilatérale  de  l'iris  due  probablement  ù 
rhérédo-svphilis  (Dejerine    et    Chiray), 

•   18. 

Parkinson  ayant  débuté  à  Tége  do  15  ans 
(Balle!  et  Rose),  314. 

—  (Lésions  musculaires  dans  la  maladie 
de  — )  (Idelsohn),  128. 

Pédoncule  cérébral  (Volumineuse  crêlifi- 
cation  dans  nn  — )    (Marie  et  Léri),  11"». 

Petit  mal  et  migraine  ophtalmique  chez 
des  frères  jumeaux  ^Haskovec),  351. 

Pied  tabétique  (Dissection  d'un  — )  (Idel- 
sohn), 8. 

Plaie  de  la  moelle  par  instrument  tran- 
chant. Lésion  de  l'epicône  (Oddo),  351. 

Plexus  brachial  (Dès  troubles  radicu- 
laires  des  sensibilités  superficielle  et  pro- 
fonde dans  un  cas  de  paralysie  raoïcu- 
laire  du  —  d'origine  traumaliquo)  (Tho- 

MA.S),  211. 

—  (Nouvelle  présentation  de  la  malade 
atteinte  de  sclérodermie  en  bandes  occu- 
pant lo  leiTiloirc  radiculaire  inférieur  du 
— )  (HiET),341. 

—  (Un  cas  de  névrite  du  —  suivi  d'autop- 
sio)  (Taylor).  41. 

Pli  courbe  et  destruction  du  faisceau  lon- 
gitudinal supérieur  (.Vphasie  amn(!'sique 
et  cécité  verbale,  ramolliiSi^enient  du  lo- 
bule du  -)  (IlALipnÉ),  419. 

Poliomyélite  antérieure  ai^»f  de  l'adulte 
avec  lésions  en  foyer  (Lêri  et  Wilson), 
175. 

—  antérieure  subaiguë  ou  polynévrite  mo- 
trice) (Brissacd  et  Baieh),  385. 

—  subaiguë  à  topograpliie  radiculaire  (Roi  s- 
SY  et  Gauckler),  361. 

cliez  un  gvmnasiarque   consécutive 

au  surmenage  (t{AYiiOiNDet(ji'iLLAiN),388. 

Poliomyélites  de  Tenfance,  émission  des 
rayons  N  (Ballet  et  Delhehm),  104. 

Polynévrite  (Intoxication  saturnine  avec 
—  cliez  un  électricien  employé  dans  une 


fabrique  d'aecumuUteurt)  (Gcilladi  d 
Lhbrmitte),  216. 

Polynévrite  lépreuse  limitée  an  mefflb^ 
supérieur  gauche  (BaissjkiTD  et  Rateest 
376. 

~  motrice  ou  poliomyélite  antérienre  subai- 
guë (Brissaud  et  Bauer),  385. 

—  sulfocarbonée  (Giillai.n  et  Cocitclu- 
MONT),  47. 

Ponction  lombaire  (Anesthésie  locale daos 
la  — )  (Br  ISS  A  CD,  Grbnbt,  Rathkrt;,  3t?' 

TBOndo-œdétae  catnlonique  (Troabletn- 
pbique  intermédiaire  entre  les  svndrooMs 
de  Kaynaud  et  de  Weir  Mitchell  chez  un 
malade  atteint  de  — )  (Dide),  25. 

— ,  65  cas  (Trepsat),  65. 

Psychasthénie  (Deu^  cas  de  goitre  exoph- 
talmique fruste  avec  troubles  psychique^ 
Torticolis  mental  et  — )  (Castowet  . 
222. 

P8ycha8théni<iue(StasobasophobieclKi 

un  — )  (Raymond  et  Giillain).  390. 
Psychiques  (Deux  cas  de  goitre  exoph- 
talmique frustes  avec  troubles  — .  Tor- 
ticolis mental  et  psychasthénie  'CAKTo^- 

NET),  222. 

Ptosis  congénital  de  la  paupière  droit* 
avec  déficit  cellulaire  dans  le  noyau  de 
la  m*  paire  (Dejerine,  Gauckler,  Ffors^n 
413. 

P3rraniidai  ((impression  du  faisceau  — 
sans  dégénérescence  de  ce  dernier  Màti- 

NESCO),  117. 

—  (Faisceau  —  direct  et  faisceau  cd  crois- 
sant. Voies  parapyramidales  du  cordon 
antérieur)  (Marie  et  Guillain),  271 

—  (Le  fais<!é&u  —  dans  un  cas  d'hémi- 
plégie cérébrale  infantile)  (Catola:.  3S 

—  (Le  faisceau  —  direct)  (M.  et  Mme  Due- 
rixe),  75. 

—  (Sur  la  transformation  du  régime  àc> 
réflexes  cutanés  dans  les  affectioDS  da 
système  — )  (Babinski),  12, 16,  17,439. 


Racines  (Méningite  sarcomateuse  dtlTuse 
avec  envahissement  des  — .  Cytologie  du 
liquide  céphalo-rachidien)  fDi7VerR\  25. 

—  lombaires  (Paralysie symétrique  des  mus- 
cles inner\'éspar  les  V"  —  lombaires  et  les 
!"•  sacrées.  Maux  perforants  et  hypertro- 
phie osseuse  considérable  des  pnaian^i:> 
et  des  métatarsiens  des  deux  gros  or- 
teils) (Eggbr  et  Chirat),  1o2. 

Radiciilaire  (Acroparestbésie  des  eiln^- 
mités  avec  troubles  à  toposçraphie  —  ** 
dissociation  de  la  sensibilité)  (Baop:.  i^. 

—  (Les  troubles  objectifs  de  la  sensibilii' 
dans  l'acroparestnésie  et  leur  topogra- 
phie — )  (Dejerine  et  Egger),  4. 

—  (Nouvelle  présentation  de  la  malade 
atteinte  de  sclérodermie  en  bandes  occu- 
pant le  territoire  —  inférieur  du  pteius 
brachial)  (HuBT),  341. 

—  (Perte  du  sens  stéréognosttque  à  topo- 
graphie — )  (Dejerine  et  Chirat).  160. 

—  (Sur  un  cas  de  névrite  —  sensilivo-mo- 
trice  généralisée  à  marche  chronique 
(Dejerine  et  Eggbr),  188. 
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JEladiculaire  ( Poliom y ôli te  subaiguë  À  to- 
pographie — )  (Gaucklbh  et  Rousay),  351. 

—  (La  cas  do  scialitiue  avec  troubles  tic  la 
sensibilité  û  topographie  — )  (Gaucklbh  ot 
RoussY),  19G. 

HadiciiUiires  (Des  troubles  —  des  sensi- 
bilités supcrficiolio  et  profonde  dans  un 
cas  de  paralysie  radiculairo  du  plexus 
brachial  d*origino  traamatique)  (Thomas). 

ta. 

Raynaad  (Trouble  IropliJnuo  intermr- 
diaire  entre  le  syndrome  de  —  cl  celui 
de  Weir  Mitchell  chez  un  malade  ni  teint 
de  pseudo-œdème  catiitoniquc)  (DiDE).25. 

Rayons  A'  (Do  rémission  des  —  dans 
quelques  cas  patholoj^iques  (myopathies, 
névriles,  poliomyélites  do  i'eufancc, 
paraplégies  spasmodiqucn,  hémiplégie 
corticale,  paralysie  hyslétiquc)  (Ballet 
et  Delherm),  i04. 

Réflexe  adducteur  ûki  pied  (Contribution  à 
rétudedu  — )  (HiRSBERc  et  Rose),  1). 

—  cutané croité  (Eggek),  2U. 
Réflexes  cutanés  et  tendineux  (Tabès  avec 

conservation  des  — )  (Dupré  et  Camus), 
33. 
Réflexes  (Sur  la  transformation  du  régime 
des —  eutanég  dans  les  affections  du  sys- 
tème pvramidal)  (BAIil^sKl),  i2,  16,  'l7« 
139. 

—  tendineux  et  rt< fan ^s (Sur deux  cas  do  para- 
lysie flasque  dus  à  la  compression  du  fais- 
ceau pyramidal  sans  dégéuérescciicode  ce 
dernier,  avec  signe  de  Babinski  et  ab- 
sence de  — )  (Marinesco),  117. 

Rétine  et  nerf  optique  dans  l'amaurose  ta- 
bétique  (Marie  et  Léri),  200. 

Rétines  (Maladie  bleue.  Cyanose  des  — ) 
(Babinski  et  Mlle  Trapesco),  245. 

Rliumatisnie  arlictdaire  aigu  franc,  ac- 
cidents nerveux  tardifs  (Lhermitte),  247. 


S 

Sarcomatease  (Méningite  —  diffuse  avec 
envahissement  de  la  moelle  et  des  ra- 
cines. Cytologie  positive  et  spéciale  du 
liquide  céphalo-rachidien)  (Dukour),  25. 

Saturnine  (Intoxication  —  avec  polyné- 
vrite chez  un  électricien  employé  dans 
une  fabrique  d'accumulateurs)  (Guillai.n 
et  Lhermitte),  216. 

Sciatiq[ae  avec  troubles  de  la  sensibilité 
À  topographie  radiculairo  (Gauckler  et 
RoussY),  196. 

Scléroderxnie  (Nouvelle  présentation  de 
la  malade  atteinte  de  —  en  bandes  occu- 
pant le  territoire  radiculairo  inférieur  du 
plexus  brachial)  (Huet),  341. 

Sclérose  combinée  (Cavité  médullaire  et 
hvdromyélie  au  cours  de  la  — )  (Crouzon), 
321 

—  $énile  (Croczo.n  et  Wilscn).  113. 

—  en  plaques  chez  un  infantile  myxœdé- 
mateux  (Raymond  et  Guillain),  :25U. 

--  ou  syndrome  cérébelleux  de  Babinski 
(Scherb),  354. 

—  (Tremblement  à  type  de  —  lié  à  une 
ostéo-arthropathio  au  coude)  (Brissauh 
et  Grenet),  153. 


Sclérose  en  plaque»  juvénile  (Dupré  et 
Garnier),  382. 
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174. 
Stéréotypies  (Une  observation  du  tic  du 

chiqueur.  Analogies  entre  les  tics  et  les 
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—  eloniforme  et  cIodus  vrai  (Bius*rf<(-t 
Grenbt),  220. 

Trophique  (Arthropathie  hypertroplûqiie 
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tnéningée  à  symplome$  mé- 
ningitiquei),  34f. 

Alquibr,  {Kyste  dei^moïde  det 
centres  nerceux)^  233 
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gie  céi'ébrate  infantile),  32. 

—  {Sur  la  calcification  des  ar- 
•    tères  lenticulaires   du    cer- 
veau), 317. 

Cestan.  (Sur  un  phénomène 
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—  (  Un  cas  d'aehondroflA- 
sie  chez  un  homme  de  60 
ans),  25. 

—  { Perte  du  sens  stéréoaynos- 
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241. 


TABLE  ALPHABETIQ17B  DB6   AVTISUR^ 


441 


Faure-Beaulibu.  {Hémutiome 
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